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САЖЕТАК 

Увод: Тип физичке активности (аеробна/анаеробна) битно детерминише одговор  

кардиоваскуларног система како у физиолошким тако и у патофизиолошким условима. 

Досадашње експерименталне студије које су проучавале ову проблематику су добиле 
контроверзне резултате. Наиме, док поједина истраживања показују позитиван ефекат, 

друга пак истичу да физички напор било којих карактеристика не мења вредности крвног 

притиска. Поред тога, утицај физичке активности на кардиоваскуларну хомеостазу у 

одсуству било каквог патофизиолошког субстрата су такође мало познати. У том смислу, 

Испитивање утицаја физичке активности на кардиоваскуларни систем пацова у условима 

хипертензије и нормотензије је од несумњивог интереса. 

Циљ: Циљ ове студије je био да испита утицај физичке активности на вредност крвног 

притиска, функцију миокарда, коронарну циркулацију и редокс равнотежу 

нормотензивних и хипертензивних пацова. 

Материјал и методе: Истраживање је дизајнирано као експериментална студија 

спроведена in vivo и ex vivo. У студији су коришћени пацови Wistar албино соја,  мушког 

пола, старости 6 недеља и телесне масе 180-200 g. Животиње су груписане у 4. 

експерименталне групе (свака група се састојала из 3. подгрупе): контролна група 

нормотензивних пацова, контролна група хипертензивних пацова, експериментална група 

нормотензивних пацова који пливају, експериментална група хипертензивних пацова који 

пливају. У циљу изазивања клинички најближег облика хипертензије коришћена је 

исхрана са високим садржајем соли - 8% NaCl у води за пиће током 4. недеље. Тренинг 

пливања је спроведен у стакленом базену за експерименталне животиње и трајао је 9. 
недеља. Након 3., 6. и 9. недеље животиње су жртвоване ради узимања узорака крви (за 

одређивање маркера оксидационог стреса) и испитивања изолованог срца методом по 

Langendorff-у.  

Резултати: Умерена и дугорочна физичка активност може да редукује вредности крвног 

притиска хипертензивних пацова, док га не мења битније код нормотензивних пацова. 

Краткорочно вежбање умереног интезитета може да појача снагу контракције и коронарну 

реактивност миокарда изолованог срца нормотензивних пацова и побољша функцију и 

перфузију миокарда хипертензивних пацова, док умерена и дугорочна физичка активност 
доводи до адаптације кардиоваскуларног система на физичку активност и враћања 

вредности кардиодинамских параметара на почетне вредности и код хипертензивних и 

код нормотензивних пацова. Дугорочна физичка активност узрокује смањену производњу 

слободних радикала али доводи и до смањене активности антиоксидационих ензима 

заштите, и код хипертензивних и код нормотензивних пацова. 

Закључак: Добијени резултати истраживања дају оригиналан и веома важан допринос 

разумевању физичке активности као терапијске процедуре за редуковање крвног 

притиска, као и улоге оксидационог стреса у наведеним променама.  

Кључне речи: крвни притисак, физичка активност, оксидациони стрес, срце, пацов  

 



АBSTRACT 

Introduction: The type of physical activity (aerobic / anaerobic) significantly determines the 

response of the cardiovascular system both in physiological and pathophysiological conditions. 

Previous experimental studies that investigated this issue have received controversial results. 
Namely, while some studies show a positive effect, others point out that the physical effort of 

any of the characteristics does not change the blood pressure values. In addition, the effect of 

physical activity on cardiovascular homeostasis in the absence of any pathophysiological 

substrate is also poor known. In that sense, the examination of the impact of physical activity on 

the cardiovascular system of rats under conditions of hypertension and normotension is of 

undoubted interest. 

Aim: The aim of this study was to examine the effect of physical activity blood pressure value, 

myocardial function, coronary circulation, and the redox balance of normotensive and 

hypertensive rats. 

Material and methods: The study was designed as an experimental study conducted in vivo and 

ex vivo. Wistar albino rats were used, male sex, 6 weeks of age and body weight of 180-200 g. 

Animals were grouped into 4. experimental groups (each group consisted of 3. subgroups): 

control group of normotensive rats, control group of hypertensive rats, experimental group of 

normotensive rats that swam, experimental group of hypertensive rats that swam. In order to 

induce the clinically closest form of hypertension, high salt content - 8% NaCl in drinking water 

for 4 weeks. Swimming training was conducted in a glass pool for experimental animals and 

lasted for 9 weeks. After the 3., 6., and 9. weeks, animals were sacrificed for taking blood 

samples (to determine oxidation stress markers) and isolate heart tests using the Langendorff 
method. 

Results: Moderate and chronic physical activity can reduce blood pressure values of 

hypertensive rats, without significant changing in normotensive rats. Short-term exercise of 

moderate intensity may affect the contraction and coronary reactivity of myocardium of the 

isolated heart of normotensive rats and improve function and perfusion of myocardium of 

hypertensive rats, while moderate and chronic physical activity leads to the cardiovascular 

adaptation on physical activity and the return of cardiovascular parameters to the initial values 

both hypertensive and normotensive daggers. Long-term physical activity reduced the production 
of free radicals and also decreased activity of antioxidant enzymes in both hypertensive and 

normotensive rats. 

Conclusions: The obtained results give an original and very important contribution to the 

understanding of physical activity as a therapeutic procedure for reducing blood pressure, as well 

as the role of oxidative stress in these changes. 

Key words: blood pressure, physical activity, oxidative stress, heart, rat 
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1.1. ОСНОВИ ФИЗИОЛОГИЈЕ СПОРТА 

 

Физиологија спорта представља део медицине спорта која проучава 

функцију појединачних органских система и организма у целини као одговор на 

различите врсте физичких активности. Физичка активност подразумева 

синхронизовани рад и повећану активност локомоторног, кардиоваскуларног и 

респираторног система. Значајне физиолошке промене се региструју и у 

производњи и ослобађању телесне температуре, и поготово у промету телесних 

течности и електролита (1). 

 Све је више података да особе које одржавају редовну физичку активност 

умереног интезитета имају дужи животни век, односно смањен ризик за настанак 

инфаркта миокарда, цереброваскуларних и болести бубрега. Такође је утврђено да 

се особе са бољом кондицијом брже опорављају током рековалесцентног периода 

од различитих (пре свега кардиоваскуларних болести) (2). Редовно вежбање 

редукује инциденцу хроничних метаболичких незаразних болести које произлазе из 

повећане телесне масе као што су хипертензија и дијабетес тип 2. Важно је 

напоменути да физичка активност може да буде корисна у смањењу ризика за 

настанак појединих малигних тумора (дојке, дебелог црева и простате) (2, 3). Иако 

готово сви органски системи дају свој допринос у одвијању несметане физичке 

активности, доминантна је улога мишићног, кардиоваскуларног и респираторног 

система. Спрега ова три  система представља кључну осовину која омогућава како 

покрет појединачног мишића тако и организма у целини. Наиме, мишићно влакно 

током контракције троши кисеоник, који у организам доспева дисањем, а до 

мишићне ћелије се допрема крвотоком. Поред тога, мишићна контракција 

представља метаболички сложен процес приликом којег се троше метаболити,  

ослобађа топлотна енергија и настају нуспродукти, те је одржавање ацидобазне 

раавнотеже, волумена и састава телесних течности такође нужно за физиолошку 

функцију организма у физичком напору (4). 
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1.1.1. МИШ ИЋНИ  СИСТЕМ 

 

Успешност физичке активности зависи од карактеристика самих мишићних 

влакана, односно од снаге и силе коју могу постићи и од способности мишића да 

одрже контрактилни процес током дужег временског интервала. За све поменуте 

процесе неопходно је изванредно избалансирано функционисање аеробног и 

анаеробног система производње енергије. И док је сама морфологија мишићних 

влакана и њихова адаптација на тренажни процес готово до детаља позната, 

последњих деценија се највећа пажња лекара спортске медицине поклања 

откривању енергeтике мишићне контракције и њеном унапређењу које неминовно 

представља молекулску базу за постизање бољих спортских перформанси (5).  

Главни извор енергије за извођење мишићног рада је она која се ослобађа 

разградњом молекула аденозин-три-фосфата (АТР). Хидролизом једног мола АТР-а 

настаје аденозин-ди-фосфат (АDР) и фосфaтна група (P), након тога аденозин-

монофосфат (АМP) и P при чему се ослобађа 30,5 кЈ енергије. АТР је на тај начин 

основна "ћелијска енергетска монета" која се непрестано троши и обнавља (5). 

Други готово моментално искористљиви енергетски извор представља 

систем фосфокреатин. Креатин-фосфат је једињење чијом се разградњом ослобађа 

43 кЈ и њега у мишићној ћелији има 3 пута више него АТР-а. Овај систем се осим за 

брзо ослобађање енергије потребне за мишићни рад користи и за обнову АТР 

донацијом Р (фосфатане групе) АМР-у и АDР-у да би се опет конвертовали у АТР. 

Трећи енергетски систем за добијање енергије чини систем гликоген – 

млечна киселина. Овај систем мајоритетно функционише у условима у којима је 

потребно брзо ослобађање енергије, што значи да метаболички систем нема 

времена за трошење кисеоника, тако да гликоген разграђује до млечне киселине 

приликом чега се добија 2,5 пута веће количине АТР-а него у оксидацијским 

механизмима (5). 

Претходно поменути енергетски системи (АTР, креатин-фосфат и гликоген 

– млечна киселина) су основни метаболички системи који учествују у механизмима 

брзе производње енергије без присуства кисеоника. Ти механизми се активирају 

када је потребна мишићна контракција кратког трајања, а велике снаге. Мишићна 
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влакна која користе претежно овакве механизме за извор енергије се називају брза 

(бела) влакна. Телесне активности које захтевају доминантну активацију брзих 

мишићних влакана спадају у вежбе снаге и улазе у састав анаеробног тренажног 

процеса (5). 

Енергија потребна за дуготрајни мишићни рад се добија метаболизмом 

глукозе, масти и аминокиселина уз утрошак кисеоника у митохондријима - аеробни 

систем продукције енергије. Током одвијања ових процеса за добијање енергије 

мишићна влакна се спорије контрахују, али њихова контракција дуже траје и 

мишићни рад је теоретски могуће изводити докле год има дотока хранљивих 

материја. У почетку се енергија добија разградњом глукозе и гликогена, али те 

резерве се брзо исцрпе па се прелази на разградњу масти и аминокиселина. 

Мишићна влакна која користе претежно овај механизам за извор енергије се 

називају спора  (црвена) влакна. Телесне активности у којима се највише користе 

ови типови мишића улазе у састав аеробног тренажног процеса (вежбе 

издржљивости) (5). 

 

1.1.2. КАРДИОВАСКУЛАРНИ СИСТЕМ 

 

   Основна функција кардиоваскуларног система у служби мишићне контракције 

је допремање потребне количине кисеника и хранљивих материја односно 

одвођење отпадних нуспродуката метаболизма мишића. Проток крви кроз мишиће 

и минутни волумен срца током мишићног рада су главни параметри који одређују 

ту функцију (5, 6). 

    Проток крви кроз мишиће за време мишићне контракције се повећава под 

утицајем двају параметара: повећањем системског крвног притиска и локално 

метаболичком вазодилатацијом (5, 6). 

    Кисеоник се појачано троши при мишићном раду, а његов недостатак 

узрокује немогућност контракције глатких мишића у артериолама што резултира 

њиховом вазодилатацијом. Повећање промера артериоле узрокује двоструко 

повећање крвног протока (5, 6). 

    За време саме контракције, проток крви кроз мишић је смањен, док се за 
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време релаксације повећава. То je управо једно до објашњења зашто се људи који 

обављају послове статичког карактера или статичке врсте вежби више и брже 

умарају од оних који обављају динамички тип поменутих активности. 

Артеријски крвни притисак се током физичке активности повећава за 30%. 

Симпатички део нервног система је активиран за време одвијања мишићног напора.  

Изузев активних мишића, вазоконстрикција под утицајем симпатикуса се јавља у 

већини мишића и ткива у организму. Контракцијом мишића компримују се крвни 

судови што узрокује потискивање крви из венских депоа према срцу и повећава се 

preload (5). Повећани венски прилив директно утиче на повећање срчане 

фреквенције и ударног волумена срца што последично узрокује повишење 

артеријског притиска. Пораст артеријског притиска доводи до јачег потисивања 

крви кроз крвне судове и тако додатно побољшава проток (7). 

Срчани волумен за време мишићног рада се повећава. Степен повећања 

минутног волумена корелира са утренираношћу особе. Милутни волумен здраве 

нетрениране особе се може повећати за 4 пута, а у добро тренираног спортисте за 6 

пута (у неких маратонаца и до 7 до 8 пута већи него у мировању) (8). 

Приликом хроничног тренажног процеса долази до хипертрофије мишића, 

како скелетних тако и срчаног. Хипертрофија срчаног мишића узрокована 

тренингом је праћена и повећањем волумена срчаних комора код спортова 

издржљивости (маратонци). То повећање волумена срчаних комора узрокује 

повећан ударни волумен срца. Међутим, у мировању трениране и нетрениране 

особе имају једнак минутни волумен, што се код тренираних особа постиже 

смањењем срчане фреквенце (9). Дакле, трениране особе у мировању имају мању 

срчану фреквенце, а једнак минутни волумен као и нетрениране захваљујући већем 

ударном волумену. То значи да у напору постижу веће износе минутног волумена 

уз мање оптерећивање срца повећањем фреквенце (срчана резерва) (9). 

Повећање минутног волумена узрокује повећан проток крви кроз мишиће, 

тј. бољу снабдевеност мишића кисеоником и за рад мишића подједнако је важан 

како и снага мишића. Истраживања су показала да спортисти који имају веће 

повећање минутног волумена у напору показују боље резултате (10).  
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1.1.3. РЕСПИРАТОРНИ СИСТЕМ 

 

Функција респираторног система се остварује синхронизованим деловањем 

процеса вентилације плућа, размене гасова на алвеоло-капиларној мембрани и 

адекватном перфузијом плућних крвних судова. Вентилациона функција плућа се 

описује плућним волуменима и капацитетима који зависе од еластичности плућа и 

проходности дисајних путева и ти параметри су најбољи показатељи функционалне 

способности овог система (5).  

Физички напор је праћен пропорционалним повећањем плућне вентилације 

које се постиже повећањем фреквенце и дубине дисања. Код спортиста у доброј 

кондицији се у максималном напору потрошња кисеоника и вентилација плућа 

могу повећати и до 20 пута у односу на стање у мировању. Поред тога, физички 

утренирани људи имају мању фреквенцију дисања у мировању него неутренирани 

(6-8) . 

Дифузиони капацитет кисеоника је параметар који показује величину 

дифузије кисеоника из плућних алвеола у крв. Изражава се количином кисеоника 

који за време једног минута дифундује између алвеола и крви при разлици 

парцијалних притисака од 1 kPа. У мировању износи око 20 ml О2/мин, а у 

физичком напору се може повећати и на 60-80 ml О2/мин. У мировању нису сви 

делови плућа активирани подједнако. При напору се повећава број активних 

плућних јединица. То се постиже повећањем протока кроз капиларе које су до тада 

били затворени и дилатацијом већ активних капилара, а отварају се и алвеоле које 

су при мировању биле затворене, нарочито оне у горњим режњевима плућа (5).  

Још једна од важних детерминанти кардио-респираторне утренираности 

особе односно аеробног капацитета је максимална потрошња кисеоника (VО2max) 

или величина потрошње кисеоника при максималном аеробном метаболизму (5-8). 

Тренинг може утицати на VО2max и код нетренираних особа се може повећати за 

10% док се у маратонаца може измерити и до 45% већи него у нетрениране особе 

(11). 
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1.2. КАРДИОДИНАМИКА 

 

Појам кардиодинамике означава динамичке догађаје који су повезани са 

контракцијом и релаксацијом срца. У том смислу, кардиодинмска дешавања у срцу 

се најбоље могу представити кроз срчани циклус (12). Срчани циклус подразумева 

период од почетка једне до почетка друге (следеће) контракције срца. Иако срчани 

циклус обухвата све срчане шупљине, ради лакшег објашњења, уобичајено је да се 

описује у `левом` срцу, као доминантном делу срца. Промене волумена, притиска, 

електрокардиографски и фонокардиографски догађаји се истовремено дешавају за 

време једног срчаног циклуса и конституишу тзв. полиграфски приказ срчаног 

циклуса, односно Wiggers-ов дијаграм, које је есенцијалан за разумевање срчане 

радње. 

Срчани циклус се састоји из два раздобља: 1) контракција (систола) и 

релаксација комора (дијастола). Систола се састоји из следећих подфаза: фаза 

изоволуметријске контракције, фаза брзог избацивања крви (ејекција) и фаза спорог 

избацивања крви. Дијастола се састоји из: протодијастоличне фазе, фазе 

изоволуметријске релаксације, ране фазе брзог пуњења, фазе лаганог пуњења 

(дијастазе), и пресистоличне фазе (касна фаза брзог пуњења) (12). 

Контрактилност миокарда представља способност срчаног мишића да ради 

при константној енд-дијастолној дужини мишићних влакана, а основа у контроли 

контрактилности је Starling-ова сила (13). Промене у контрактилности миокарда 

померају Starling-ову криву, тако да било која од физиолошких, фармаколошких 

или патолошких интервенција које утичу на ову особеност срца (дужину мишићних 

влакана), ствара своју нову Starling-ову криву. Дакле, постоји "фамилија Starling-

ових кривуља", а свака од њих представља различити степен контрактилности (13).  

Лекови са позитивним инотропним дејством повећавају радни капацитет 

срца при било ком енд-дијатолном волумену, односно при било којој почетној 

дужини мишићних влакана, али се срчани мишић и даље понаша по Frank-Starling-

овом закону. Исто тако, лекови са негативним инотропним дејством доводе до 

редукције радног капацитета срца и померају Starling-ову криву надесно и надоле.  
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Концепт preload-а и afterload-а је од посебног практичног интереса у 

испитивању и вођењу пацијената са обољењима срца, с обзиром да се у многим 

функционалним поремећајима срца и циркулације знатно мења степен 

напуњености комора и/или артеријски притисак против ког комора мора да се 

контрахује  Preload (претходно оптерећење) подразумева растезање мишића у 

мировању, пре започињања контракције, и остварује се у последње три фазе 

дијатоле комора.  Afterload (накнадно оптерећење) подразумева период од 

започињања мишићне контракције, а одиграва се током прве фазе систоле комора. 

У овој фази се развија снажан систолни притисак довољан да се отворе 

семилунарни залисци и савлада притисак у аорти, у складу са Laplas-овим законом. 

Према овом закону тензија у зиду миокарда се повећањем радијуса кривине 

вентрикула, и обрнуто при датом интравентрикуларном притиску (14). Енд-

дијатолни стрес зида је аналоган preload-у и представља силу која доводи до 

дистензије мишићних влакана. Примена Laplas-овог закона и повезивање preload-а 

као детерминананте волумена коморе и масе њеног зида као и енд-дијатолоног 

притиска има свој практични значај.  

 

1.2.1. ИНОТРОПНА (КОНТРАКТИЛНА) СВОЈСТВА СРЦА 

 

Регулација срчаног рада може да се посматра кроз три потпунио различита 

угла контроле: 1) на нивоу физиологије органа, 2) на ћелијском нивоу биохемије и 

биофизике кардиомиоцита, 3) на нивоу молекуларне билогије и експресије гена. 

Прва парадигма контроле на нивоу органа је приказана кроз Frank-Starling-ов закон 

срца. Друга парадигма контроле подразумева биохемијска и биофизичка својства 

ћелија миокарда, која се могу мењати и прилагођавати на различите услове. Нова 

сазнања да промена у флуксу калцијума има круцијалну улогу у сталној регулацији 

повезаности контракције и релаксације миокарда, су изузетно значајна у 

стратешко-терапијском приступу. Све више информација о трећој парадигми 

контроле да до алтерације експресије гена и ремоделовања долази при 

прилагођавању функције срца и дужем трајању различитих поремећаја (митрална 

стеноза, аортна инсуфицијенција, миокардиопатије), су од есенцијалног значаја у 
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савременој кардиологији. 

 Постоји много нових научних података о хомеостатским механизмима 

контрактилности миокарда и адаптационим одговорима на нивоу све три поменуте 

парадигме (15, 16).  

Иако срчани циклус обухвата све срчане шупљине, ради лакшег објашњења, 

уобичајено је да се описује у „левом“ срцу, као доминантном делу срца. 

Максимални степен пораста притиска у левој комори током ране систоле 

представља један од најстаријих начина за процену контрактилности леве коморе 

(dp/dt max). Што је већа контрактилна сила срца, то је већи dp/dt max. Познато је да 

dp/dt max не зависи само од контрактилних својстава срца, већ и да на њега 

значајно утичу preload и afterload (17), односно да промене у вентрикуларном енд-

дијастолном притиску и артеријском дијастолном притиску могу променити dp/dt 

max када је инотропно стање срца константно (18). Срчана фреквенца и 

хипетрофија срца такође могу изменити овај параметар. Стога dp/dt max, као 

самосталан параметар који описује срчану контрактилност, има ограничену 

вредност. Однос dp/dt и симултано развијеног притиска током изоволуметријске 

контракције, односно dp/dt у току одређеног нивоа интравентрикуларног притиска 

током изоволуметријске фазе систоле, представља тачнију и практичнију меру 

вентрикуларне контрактилности, независне од промена у preload-у и afterload-у 

(18). 

  

1.2.2. ЛУЗИТРОПНА (РЕЛАКСАНТНА) СВОЈСТВА СРЦА 

 

Стање коморе на крају систоле одражава њена инотропна својства, а на 

крају дијастоле (енд-дијатолни притисак-волумен) одражава њена лузитропна 

својства. Preload (венски прилив) и лузитропно стање релаксиране коморе 

детерминишу интравентрикуларни притисак и волумен на крају дијастоле. Она се 

могу описати величинама попут дијастолног притиска и максималне стопе 

смањења притиска у левој комори (dp/dt min). Што је боља релаксантна способност 

срца, то је вредност dp/dt min негативнија. Међутим, као самосталан параметар, 

dp/dt min није валидан показатељ степена релаксације леве коморе, обзиром да 
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зависи од акутних промена у контрактилности и afterload-а. Релаксација леве 

коморе и њено пуњење зависи од стања фиброзног скелета срца, перикарда, као и 

од геометерије и дебљине зидова коморе. Поред тога физиолошко-хемијске 

варијабле као што су брзина дисоцијације контрактилних протеина, кинетика и 

афинитет калцијума за тропонин, утичу на лузитропно стање релаксиране коморе у 

дијастоли (19).  

 Аналогно фамилији Starling-ових кривуља, промене лузитропних својстава 

леве коморе могу се такође приказати фамилијом кривуља, праћењем односа 

волумена и притиска у енд-дијастоли. На тај начин се може сагледати способност 

пуњења и реституције комора миокарда у дијастоли.  

 Промене или интервенције које доводе до смањене способности пуњења 

коморе, померају енд-дијастолну криву улево и нагоре, чиме се манифестује 

негативни лузитропни ефекат. Хемодинамске промене или интервенције лековима, 

које фацилитирају пуњење коморе, померају енд-дијастолну криву удесно и надоле, 

и доводе до пада притиска у дилатирној дијастоли чиме се манифестује позитивни 

лузитропни ефекат (19).  

 

1.2.3. КОРОНАРНИ ПРОТОК 

 

Како је миокард биолошка пумпа која непрестано ради, од велике је 

важности да буде стално снабдевена довољном количином крви. Крв која испуњава 

срчане шупљине припада функционалном крвотоку и не може исхрањивати зидове 

срца. Зато мишићни систем срца поседује посебан нутритивни крвоток или срчану 

(коронарну) циркулацију која се састоји од артерија, артериола, капилара, венула и 

вена. На срчану циркулацију отпада око 5 до 10 посто минутног волумена срца, 

што резултира протоком кроз срчане крвне судове од 250 до 350 см³ крви у минути, 

за време мировања. Ова количина (волумен) крви се назива коронарни проток, који 

у току напораног мишићног рада може да се увећа за 4 до 5 пута (12, 20, 21). 

Физиолошка функција коронарне циркулације је главни предуслов за правилан и 

несметан рад срца. Срчану (коронарну) циркулацију чини артеријски и венски 

систем крвних судова. Ово је тим важније, јер је функционалност коронарне 
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циркулације од великог значаја за функционисање срца као пумпе. Током периода 

повећане активности или стреса, коронарне артерије се проширују и тиме 

повећавају проток крви кроз њих. Артеријска екстракција кисеоника у срцу износи 

70-80 %, за разлику од осталих делова тела где је око 25 % (22). Повећана потреба 

за кисеоником у срцу током физичке активности се у највећој мери обезбеђује 

порастом коронарног протока, који у току напораног мишићног рада може да се 

увећа за 4 до 5 пута (23). 

 

1.2.4. ВЕЖБАЊЕМ ИЗАЗВАНЕ ПРОМЕНЕ КАРДИОДИНАМИКЕ 

  

Опште је познато да редовни тренинг има низ корисних ефеката на здравље 

(24), укључујући побољшање функције скелетне и срчане мускулатуре (25). 

Редовно вежбање директно и позитивно утиче на физиолошке карактеристике срца, 

у смислу побољшања срчане оксигенације и контрактилности, како у здравој 

популацији, тако и у популацији кардиоваскуларних пацијената (26, 27). 

Механизми одговорни за побољшање мишићне функције леже у повећаној синтези 

протеина, што води хипертрофији, промењеном изоензимском профилу 

контрактилних протеина и стимулацији биогенезе и функционалних параметара 

митохондрија (28).  

Физички напор индукује хемодинамске промене и мења услове оптерећења 

срца, што представља физиолошки и метаболички стимулус за срчане адаптације 

(29, 30). Морфолошко ремоделовање срца код спортиста, које укључује повећање 

дијаметара леве и десне коморе, повећање димензија леве преткоморе, повећање 

масе срца и дебљине зида леве коморе, је опширно документовано у литератури 

(30-32). Ове промене, уз задржану ејекциону фракцију, сматрају се главним 

физиолошким карактеристикама „спортског срца“ (33). Описане структуралне 

промене доводе до функционалних побољшања, посебно побољшања дијастолне 

функције леве коморе и динамике протока крви кроз митрални залистак (34-37). 

Трајање систоле код спортиста је краће него код седентарних особа, а брзина 

пражњења леве коморе већа (38). Скраћење фазе систоле, и последично повећање 

трајања дијастоле код спортиста омогућава боље пуњење и пражњење леве коморе, 
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посебно у току вежбања када је срчана фреквенца висока (38-40). Резултати 

анималних студија указују на то да су механизми одоворни за скраћење фазе 

систоле и повећање брзине пражњења срца у току систоле највероватније 

молекуларне промене повезане са процесом ексцитације-контракције, који доводе 

до побољшања ефикасности срца као пумпе (41-43).  

Тренинг представља стрес на који физиолошки системи, а посебно 

аутономни нервни систем (АНС) и надбубрежне жлезде, одговарају током и након 

вежбања како би одржали хомеостазу (44). Срчана фреквенца и њене модулације 

примарно зависе од инотропних и хронотропних ефеката обе гране АНС-а на срце 

и синусни чвор (45). Симпатичка стимулација доводи до повишења срчане 

фреквенце, контрактилности срца и брзине провођења, а парасимпатичка обрнуто 

(46). Адаптивни одговор кардиоваскуларног система на редовну аеробну физичку 

активност подразумева снижење симпатичке, односно повишење парасимпатичке 

активације (47-49). Ове тренингом изазване промене доводе до снижења срчане 

фреквенце у миру и повећање варијабилности срчане фреквенце код спортиста (50, 

51). 

Генерално, вежбање смањује потребе срца за кисеоником у миру и при 

субмаксималном раду, јер доводи до снижења срчане фреквенце и рада који обавља 

лева комора (52, 53). С друге стране, вежбањем изазвана брадикардија и смањење 

трајања систоле повећава капацитет коронарног протока услед смањења систолне 

компресије интрамуралних коронарних крвних судова (54). 

 

1.3. ОКСИДAЦИОНИ СТРЕС 

 

Баланс редокс потенцијала у живој ћелији представља императив одржавања 

здравог фенотипа, као и самог преживљавања ћелије. Оксидативно окружење 

ћелије наметнуло је аеробним организмима потребу за развијањем механизама за 

одржавање постојећег редокс стања у ћелији, а потом и за одбрану од оксидационог 

оштећења. Оксидациони стрес изазван реактивним кисеоничним врстама - ROS 

(Reactive oxyгen species-ROS) може озбиљно да наруши ћелијску хомеостазу и утиче 

на ћелијску пролиферацију и диференцијацију. У ћелијама аеробних организама 
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током нормалног метаболизма, највећи део кисеоника се потпуно редукује до воде 

у респираторном ланцу или као супстрат у ензимским реакцијама (55). Од 

преосталих 2-5% молекулског кисеоника настају делимично редуковани облици од 

којих су неки веома реактивни. У реакцији са биомолекулима они изазивају њихова 

оштећења што је познато као оксидациони стрес. Читав низ механизама у ћелији је 

укључен да спречи или умањи штетне последице оксидационог стреса (56). 

Слободни радикали (СР) су молекули, јони или атоми који имају неспарене 

електроне у својој структури, односно налазе се између оксидованог и редукованог 

стања (57). Добијају се из нерадикала који су по својој природи слабо реактивни јер 

у својим орбиталама имају паран број електрона – имају спарене електроне 

супротног спина. У хемијској терминологији је прихваћено да се слободни 

радикали обележавају великим латиничним словом R са тачком поред, која 

симболизује неспарени електрон R. 

Слободни радикали настају у низу биолошких реакција, те су у организму 

присутни у ниским концентрацијама (10-5 – 10-9 mol). Настају у: 

1. оксидативној фосфорилацији у митохондријама, 

2. фагоцитози, 

3. биотрансформацијама егзогених и ендогених супстанци на мембранама 

ендоплазминог ретикулума – у процесима аутооксидације и у редокс циклусима, 

4. метаболизму етанола, 

5. ензимским реакцијама у којима учествују оксигеназе, 

6. синтези еикозаноида – биосинтези простагландина, леукотриена, 

7. оксидо – редукцијама метала са променљивом валенцом, 

8. липидној пероксидацији. 

Слободни радикали могу бити неутрални, али и позитивно (радикал-катјон) 

или негативно наелектрисани (радикал-анјон):   

+е -е 

(R:X) _  R:X  (R:X) + 

радикал-анјон радикал-катјон 

         Током свог функционисања слободни радикали пролазе кроз три фазе: фаза 
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иницијације, фаза пропагације и фаза терминације. 

1. У фази инцијације, нерадикали губе или примају један електрон, чиме им се 

мењају физичке и хемијске особине.   

2. У фази пропагације, новонастали слободни радикал активира циљни молекул, 

одузимајући му један електрон. На тај начин се он стабилизује, а циљни 

молекул постаје слободног радикала. С обзиром на то да су веома реактивни, 

настали слободни радикали делују даље и за кратко време вишеструко се 

умножи број слободних радикала. На тај начин, добија се низ ланчаних 

реакција, чиме је омогућена брза и интензивна пропагација ових хемијских 

облика. 

3. Фаза терминације, је период заустављања-неутрализације слободних радикала 

и њихове пропагације. За ове реакције заслужни су: неензимски оксиданси, 

ензимски оксиданси и судар два слободна радикала. 

 Слободни радикали су у организму присутни у ниским концентрацијама (10-5 – 

10-9 mol). У физиолошким процесима, СР учествују у производњи енергије, важни 

су за антимикробну активност фагоцитних ћелија, учествују у процесима 

преношења сигнала и регулацији ћелијског циклуса, неопходни су за механизам 

деловања неких ензима. Поред тога, СР су и мутагени, убрзавају старење и 

стимулишу раст ћелија (58).  

Слободни радикали су, као део нормалне метаболичке активности ћелије, 

укључени у многе функције ћелије in vivo, али уколико измакну контроли они 

постају веома реактивни и штетни за ћелију јер могу оштетити бројне 

функционалне путеве у њој. Оштећењем ДНK могу довести до малигне 

трансформације ћелије (59). 
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1.3.1. НАСТАНАК И ОСОБИНЕ ПОЈЕДИНИХ РЕАКТИВНИХ ВРСТА 

КИСЕОНИКА (ROS) 

 

          Реактивне врсте кисеоника, слободни радикали кисеоника, (Reactive oxyгen 

species) (ROS), су слободне радикалске честице кисеоника. Састоје се од атома, 

молекула или јона и ове честице имају један или више неспарених електрона у 

својој структури. Настају као међупроизвод у току метаболизма кисеоника, јако су 

нестабилне и веома реактивне, због чега могу изазивати ланчане реакције у 

организму (60). 

У нормалном молекулу, језгро је окружено паром негативно наелектрисаних 

електрона. Уклањањем једног електрон из пара, процесом који се зове оксидација, 

молекул постаје нестабилан. Име овако насталог новог молекула је „радикал“ 

молекул.  

 

1.3.1.1. ПОРЕКЛО 

        

Порекло реактивних врста кисеоника у организму, може бити ендогено (у 

току физиолошких процеса, нпр. ћелијског дисања) и егзогено (када је њихова 

продукција изазвана уносом  ксенобиотика и других материја у организам). 

ROS се у организму непрекидно стварају у току ћелијске респирације у телу, 

углавном током процеса преноса електрона у процесу дисања у митохондријама, и 

најчешће настају као непожељни производи непотпуног ћелијског дисања. У 

активним митохондријама се око 0,1% до 4% удахнутог кисеоника претвара у 

реактивна једињења кисеоника.  

ROS настају углавном у току преношења електрона из убихинон (QH2) из 

комплекса III до комплекса I на убихинону. Пренос укључује семихинонске 

радикале (QH•), којима може бити придодат електрон кисеоника (O2): (61).   

O2 + 1e- О2
 - 

Настали супероксид делују на аконитазу која ослобађа катјон гвожђа у феро 

облику (Fe2+). Супероксид и хидроген-пероксид могу да реагују по Haber-Weiss-
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овој, реакцији при чему су јони гвожђа каталитизатори реакције. У овој реакцији 

настаје вода, кисеоник и хидроксил радикал, који је још увек реактивнији од 

супероксида (61). 

О2
 - + H2O2  H2O + O2 + OH 

Водоник-пероксид се у Fenton-овој реакција разлаже на хидроксил анјон и 

хидроксил радикал, а катализатори ове реакције су јони (Fe2+) (61).    

 

Многобројни радикали могу настати у организму и након уноса различитих 

супстанци или страних материја (ксeнобиотика). Неки од најчешћих ксенобиотика 

су; пестициди, катрани, вештачке боје, дувански дим, конзерванси, лекови или 

радикали настају као последица изложености микроталасном, јонизујућем и другим 

врстама зрачења, па чак и јачег физичког напрезања (62). 

 

1.3.2. СУПЕРОКСИД АНЈОН РАДИКАЛ (О2
-)  

 

         Супероксид анјон радикал (О2
-), настаје једноелектронском редукцијом 

молекулског кисеоника у електронском транспортном ланцу (63): 

O2 + 1e- О2
 - 

         Начини настанка супероксид анјон радикала су следећи: 

1. при респирацији, фотосинтези и фотореспирацији, непотпуном редукцијом 

молекулског кисеоника на мембранама митохондрија, хлоропласта и 

ендоплазматског ретикулума (64); 

2. Аутооксидацијом високореактивних хемијских једињења-првенствено 

једињења са кондензованим хетероцикличним једињењима у структури: 

флавинa и леукофлавинa, хинонa и хидрохинонa, тиолa и катехоламинa (65); 

3. Оксидацијом миоглобина (Мb) и хемоглобина (Hb) (66) 

Hb(Fe2+) + O2  met (Fe3+) Mb + О2
 - 

4. Оксидоредукционим процесима, у којима учествују ензими са никотин-

аденинским нуклеотидима као кофакторима-NADH, NADPH, алдехид 

оксидазе, ксантин оксидазе, триптофан оксидазе (67);  

5. Дејством зрачења (68); 
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6. Дејством цитостатика (69). 

Супероксид анјон радикал, мада сам релативно нетоксичан, може реаговати са 

разним биолошким молекулима и учествовати у регулацији раста и преношењу 

интрацелуларних сигнала (69, 70). Као слободни радикал, О2
- лако ступа у 

интеракцију са другим слободним радикалима, на пример, азот моноксид 

радикалом (NO), а настали пероксинитрит (OONO-) је такође реактивна 

кисеонична честица (71).  

         Штетно дејство супероксид анјон радикала може се увидети у следећим 

реакцијама: 

 Формирање других врста ROS (72) 

22222 OOHOO  

 

  OHOOHO 2

1

2  

 Може изазвати деполимеризацију полисахарида; оштећење ћелијских 

мембрана индукцијом липидне пероксидације; оштећење ДНK и РНK 

приликом процеса репликације и транскрипције (73); 

 Учествује у Haber-Weiss-овој/Fenton-овој реакцији са водоник пероксидом 

  OHOHOHO 222  

         Реакцијом два супероксид анјон радикала долази до разградње О2
- и настанка 

водониик пероксида (H2O2). У киселој средини ово је спонтана реакција, а на 

физиолошком pH реакција дисмутације је вођена ензимом супероксид дизмутаза 

(SOD). 

22222 OHOOO    

         О2
- који избегне дисмутацију или реагује са NО формирајући пероксинитрит, 

или реагује на различите начине са транзиционим металима, учествује у Fenton-

овој реакцији са водоник пероксидом при чему настаје хидроксил радикал, или 

бива протонизован у хидропероксил радикал. Иако је количина протонизованог О2
- 

in vivo мала, HОО може да се инкорпорира у фосфолипидни двослој и иницира 

липидну пероксидацију (74). 
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1.3.3. ВОДОНИК ПЕРОКСИД (H2O2) 

 

         Водоник пероксид нема неспарених електрона и није слободни радикал. 

Најстабилнији је облик ROS. Огроман део продукованог водоник пероксида настаје 

путем дисмутације супероксид анјон радикала, створеног од стране митохондрија 

или дејством NADPH оксидаза (75). 

О2
-+2H+   SOD H2O2+О2 

Најчешће место на коме настаје водоник пероксид јесу пероксизоми, 

митохондрије, микрозоми и мембране ендоплазматског ретикулума (76). Низак 

ниво концентације АDP у строми митохондрија исто може бити узрок настанка 

H2O2 (74). 

         H2O2 по новим истраживањима има изузетно важну улогу код процеса 

преношења сигнала у ћелији, првенствено после везивања скоро свих лиганада 

специфичних за рецепторе тирозин киназе (77).  

H2O2 делује као редокс сигнал или реагујући директно са тиолима 

цистеинских остатака протеина чиме доводи до промеnе самог протеина или 

индиректно преко тиоредоксина или глутатиона (75).  

         Штетни ефекти H2O2 су дозно зависни. Низак ниво водоник пероксида делује 

пре пролиферативно него антипролиферативно (78). 

Дозно зависни штетни ефекти H2O2 су (79): 

 У ниским  концентрацијама оштећује протеине ћелијских мембрана и 

ремети њихову функцију 

 У већим конецнтрацијама оштећује ДНK у многим типовима ћелија 

 Високе концентрације су леталне за скоро све живе организме (због тога се 

користи и као дезинфекционо средство) 

         Водоник пероксид је опаснији када делује индиректно у реакцији са 

супероксид анјон радикалом или јонима метала (Fe2+) када доводи до стварања 

изузетно реактивног хидроксил радикала (HО) који је најснажнији активатор 

пероксидације мембранских липида (79). 
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1.3.4. ЛИПИДНА ПЕРОКСИДАЦИЈА 

   

Липидна пероксидација је термин који описује уградњу молекуларног 

кисеоника у структуру полинезасићених масних киселина PUFA (Polyunsaturated 

Fatty Acids) у биолошким мембранама (56).  

Услед пероксидације липида плазна мембана су: 

 Поремећај флуидности ћелијске мембране-могуће цурење садржаја 

цитосола у ванћелијску средину. 

 Појачана пропустљивост за једновалентне и двовалентне јоне. Услед 

овакве пропустљивости може да дође и до промене осмотског 

притиска у ћелији, а и ван ње. 

 Оштећење система преноса информација са рецептора на мембрани 

на унутарћелиске системе, с обзиром на то да су неки липиди 

категоризовани као секундарни гласници. 

 Инактивација ензима. 

       На пероксидацију липида осетљивост су показали и неурони ЦНС-а и ћелије 

глије због високог садржаја PUFA у липидима мозга–cфингомијелина, цереброзида 

и ганглиозида (80). 

Овај процес може тећи на два начина: 

1. Ензимским путем – дејством липоксигеназе и циклооксигеназе. Ови 

ензими катализују оксидацију арахидоната, до простагландина и 

леукотриена, док оксидацију холестерола до хидроксихолестерола 

катализује цитохром Р-450 (81). 

2. Неензимским путем – Посредовањем ROS – а на полинезасићене масне 

киселине из липидног двослоја мембране доводи до појаве изопростана 

(82). Радикали који учествују у одузимању водониковог атома 

полинезасићеним масним киселинама су алкоксил радикали (RО), 

пероксил радикали (RО2
), хидропероксил радикали (HО2

), неколико 

гвожђе-кисеоник комплекса и хидроксил радикал (HО) (83). 
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          Као финални продукт липидне пероксидације PUFA настаје 

малонилдиалдехид (МDА). У киселој средини он кондензује са 2 молекула ТБА 

(тиобарбитурна киселина), дајући производ који апсорбује у видљивом делу 

спектра, са апсорпционим максимумом на 532 nm. Ово представља и доказну 

реакцију за липидну пероксидацију у неком биолошком систему и квантитативна 

мера присуства липидних пероксида у систему. 

          Продукти липидне пероксидације акивирају путеве ћелијског 

сигнализирања на више начина, као што су:  

 формирање ковалентних веза са протеинима, или  

 нековалентно везивање за протеинске рецепторе.  

         На тај начин липидни пероксиди испољавају низ ефеката у ћелији, од 

цитотоксичних до стимулаторних. Излагањем великим концентрацијама продуката 

липидне пероксидације може изазвати низ ћелијских одговора, од акутних 

токсичних ефеката до инхибиције ћелијске пролиферације (75). 

         У ниским концентрацијама продукти липидне пероксидације могу 

стимулисати неколико процеса као што је активност неколико ензима или 

транскрипциона регулација антиоксидативних гена (84). 

 

1.3.5. РЕАКТИВНЕ ВРСТЕ АЗОТA (RNS)   

 

         Поред ROS, висок оксидациони потенцијал поседују и реактивне врсте азота 

(RNS). 

         Главни представник RNS је азот моноксид (NO). Метаболизам NО и његова 

реактивност, доводе до постанка много других RNS, пре свега пероксинитрита 

(ОNОО-), а онда и азот диоксида (NО2), диазот триоксида (N2О3) и диазот 

тетроксида (N2О4). 

         Све ове врсте, а међу њима и реактивне врсте кисеоника, имају велики број 

функција које нису увек лоше по живу ћелију, али поседују велику биореактивност 

и потенцијал за нарушавање физиолошке функције протеина, липида, угљених 

хидрата и нуклеинских киселина (85). 
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1.3.5.1.  АЗОТ МОНОКСИД (NO) 

  

         Азот моноксид има многобројне улоге у редокс сигнализацији као слободни 

радикал. Његов настанак је везан за ћелије под дејством ензима који се називају 

азот моноксид синтазе-NOS (Nitrit Oxide Synthases – NOSs) (86).  

          Продукција NO може бити посредована и молекулима азот моноксида који 

у ствари представљају врсте које су настале у току ендогеног метаболизма NO и из 

којих NO може бити рециклиран на местима удаљеним од места првобитне 

продукције (73). 

   NO има кратак полуживот у ћелијама, око 0,1-2 секунде, али захваљујући 

својој липофилности слободно дифундује кроз ћелијску мембрану и испољава своје 

паракрино деловање у радијусу од 100-200 μм од његовог извора (87). 

  NO делује као сигнални молекул и то тако што се реверзибилно везује за 

одређене транзитне металне јоне као што су протеини који садрже xем као 

простетичну групу (88). 

          Други начин деловања NO као сигналног молекула, је модификацијом 

протеинских тиола. Азот моноксид је сам по себи генерално нереактиван са 

већином нерадикала у физиолошким концентрацијама (89), али у одређеним 

условима може нитрозовати тиоле и на тај начин формира S-нитрозотиоле (90). 

  Азот моноксид учествује директно у сигнализацији, али метаболизам азот 

моноксида може да доведе до стварања других врста, које исто тако могу 

учествовати у редокс сигнализацији. 

         Азот моноксид реагује са многим биомолекулима. NO може да изазове 

инхибицију активности многих ензима, да изазове липидну пероксидацију, може и 

да измени структуру ДНK, али може да делује и као антиоксиданс у смислу 

заштите ћелије од оксидационог стреса (85), што је директно пропорционално 

продукцији NO. Азот моноксид на овај начин утиче на регулацију многих 

биолошких одговора, као што су индукција и активација гена, инхибицију 

агрегације тромбоцита, цитостазa, апоптозa, неуротрансмисијa, стимулацијa 

имуног одговора, релаксацијa васкуларне глатке мускулатуре (91).  
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         У ниским концентрацијама, може да реагује са хемоглобином, а ова реакција 

представља примарни механизам уклањања и детоксификације NO in vivo (92). 

Hb(Fe(II)-O2) + NO  metHb(Fe(III) +NO3 

         NO је слободан радикал, и као такав је реактиван према осталим слободним 

радикалима, у циљу упаривања неспареног електрона. У биологији се за реакцију 

азот моноксида са супероксид анјон радикалом (О2
-
 
) сматра за једну од најбржих, 

док су сличне брзине и реакције са алкоксил/пероксил радикалима (RО и RОО) 

(75). 

         Оксидациони стрес представља један од битних фактора са утицајем на 

ендотелну функцију и биорасположивост NO-а. О2
 - умањује функцију eNOS на 

тај начин што скраћује полуживот азот моноксида и умањујући његову 

расположивост. При том долази до настајања високотоксичног ОNОО- (73). Ова 

реакција је повезана са мноштвом патофизиолошких стања, док у нормалним 

условима О2
- бива елиминисана од стране SOD. Реактивне кисеоничне врсте 

такође регулишу васкуларну функцију модулишући ћелијски раст, апоптозу, 

миграцију, инфламацију, секрецију и продукцију екстрацелуларног протеинског 

матрикса (93). Оксидациони стрес и оштећења изазвана њиме представљају 

медијаторе васкуларних оштећења и инфламације у многим кардиоваскуларним 

болестима, поготову уколико постоје компликације у виду хипертензије, 

хиперлипидемије, дијабетеса (58, 62). 

 

1.3.6. АНТИОКСИДАЦИОНИ ЗАШТИТНИ СИСТЕМ 

 

Антиоксидациони заштитни систем (AOS) (AOS - Antioxidant Defence 

System), настао је током еволуције код свих аеробних организама, како би се 

спречила, ограничила или ''поправила'' оштећења настала деловањем реактивних 

врста кисеоника (O2
.-, H2O2, 

.OH и 1O2) (94). 

За систем заштите од оксидационих оштећења изазваних дејством ROS, у 

овом тексту, ће се као термин користити предлог Cotgpejev-a (94) и то као AOS-

антиоксидациони заштитни систем.  

Антиоксиданс је супстанца која својим присуством у малим 
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концентрацијама, у односу на оксидабилни супстрат, утиче на смањење, или на 

спречавање оксидације тог супстрата (62). "Оксидабилни супстрат" је супстанца 

која може да се нађе у храни, ткивима, код животиња и људи. Ту спадају и 

протеини, липиди, угљени хидрати и ДНК.  

Антиоксиданси су молекули, који могу деловати пре или током реакције СР, 

у фазама иницијације, пропагације, терминације и декомпозиције СР или током 

следствених реакција оксидованих продуката са осетљивим циљним молекулима 

(95). Деловање антиоксиданаса представља способност хватања (scavenгers) СР, 

давања електрона, разграђивања хидропероксида липида, који су настали у фази 

пропагације, затим неутрализацију деловања синглетних облика кисеоника као и 

способност инхибиције неких еnзима (96).  

         AOS чине ензими и једињења мале молекулске масе. Овај систем омогућава 

заштиту од токсичног дејства ROS. Оштећења, која настају деловањем ROS, тумаче 

се као последица оксидационог стреса (385). Оксидациони стрес настаје када дође 

до поремећаја равнотеже између ROS и RNS-a, с једне стране, и заштитног система 

с друге стране (62). У том случају вишак одбеглих ROS регује с липидима, 

протеинима, нуклеинским киселинама и полисахаридима изазивајући значајна 

оштећења. Сматра се да оксидациони стрес представља важан фактор у патогенези 

старења, у дегенеративним обољењима као што су: атеросклероза, 

кардиоваскуларна обољења, дијабетес мелитус тип 2 и у развоју тумора (62,  97). 

         Како би се спречила, оштећења која настају услед деловања слободних 

радикала кисеоника (O2
.-, H2O2, 

.OH, 1O2), развио се антиоксидациони заштитни 

систем, који представља заштиту биолошких система.  

 AOS обухвата примарну и секундарну антиоксидациону заштиту. Примарна 

антиоксидациона заштита обухвата еnзимске и нееnзимске компоненте (98). Осим 

претходне поделе, антиоксиданси могу бити сврстани и у ензимске, неензимске и 

ванћелијске. Будући да се поменуте поделе преклапају ми ћемо се трудити да у 

наставку опишемо најважније одлике сваке од њих. 
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1.3.6.1. ЕНЗИМСКЕ КОМПОНЕНТЕ АНТИОКСИДАЦИОНЕ ОДБРАНЕ 

 

Ензимским компонентама примарне антиоксидационе заштите припадају 

антиоксидациони молекули који неутралишу слободне радикале. То су: 

супероксид-дисмутаза (SOD), каталаза (CAT), ензими глутатион редокс циклуса 

(глутатион пероксидаза, глутатион-S-трансфераза, глутатион-редуктаза и сл.), 

затим цитохром-оксидазе, као и тиоредоксин и фамилија пероксиредоксин 

протеина – функционишу као сакупљачи супероксид-анјон радикала (O2
•–) и 

водоник-пероксида (99). Наведени антиоксиданси делују тако што блокирају 

започињање ланчане реакције слободних радикала и, самим тим, онемогућавају 

пратећу пероксидацију липида (100), јер сваки од њих инактивира неког 

припадника ROS.  

Супероксид-дисмутаза je металоензим. Код људи су за сада 

идентификоване њене три изоензимске форме (101): цитосолна (Cu, Zn-SOD), 

митохондријална (Mn-SOD) и екстрацелуларна (EC-SOD). Све учествују у 

дисмутацији супероксид-анјон радикала (O2
•–) до O2 и H2O2 (каталитички уклањају 

O2
•–). На њихово деловање се наставља активност ензима каталазе и глутатион-

пероксидазе.  

Каталаза (CAT) разлаже водоник-пероксид до воде (H2O) и молекулског 

кисеоника (O2), док га глутатион-пероксидазе (GSH-Px; GPx), са изузетком 

хепатоцитне глутатион- S-трансферазе, преводе у H2O и оксидовани глутатион 

(глутатион дисулфид, GSSG) (99, 102). Осим тога, глутатион-пероксидазе уклањају 

и органске хидропероксиде и липидне пероксиде, уз оксидацију глутатиона као 

косупстрата (2GSH + ROOH→ GSSG + ROH + H2O). 

 Цитохром-оксидазе спречавају ослобађање активних кисеоничних врста 

током редукције O2 у H2O2. 
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   1.3.6.2. НЕЕНЗИМСКЕ КОМПОНЕНТЕ АНТИОКСИДАЦИОНЕ ОДБРАНЕ  

 

 Неензимске компоненте антиоксидационог заштитног система деле се на 

супстанце растворљиве у мастима - липосолубилне и на супстанце растворљиве у 

води - хидросолубилне. Липосолубилне супстанце које учествују у 

антиоксидационој заштити су: витамин Е (токоферол), провитамин А (каротен) и 

коензим Q (убихинон). 

Хидросолубилни учесници антиоксидативне заштити су: витамин Ц 

(аскорбинска киселина), редуковани глутатион (GSH), мокраћна киселина, 

албумин, трансферин, церулоплазмин, феритин, билирубин, биливердин, цистеин, 

хистидин и лактоферин. Осим њих, у неензимске антиоксидансе спадају још и: 

мелатонин, пируват, кетоглутарат, естрогени, липонска киселина, дихидролипонска 

киселина, карнозин, хомокарнозин, ансерин и меланин (99, 103). 

Витамин E (токоферол) уклања слободне радикале и учествује у прекидању 

ланчаних реакција пероксидације мембранских липида зато што реагује са 

пероксилним радикалима брже него што они успеју да реагују са незасићеним 

масним киселинама и мембранским протеинима (62, 79).  

 Провитамин А (ß-каротен) је антиоксиданс због тога што везује синглетни 

кисеоник (62, 79), спречава ланчане реакције радикала и инхибира липооксигеназне 

активности. 

 Витамин Ц директно реагује са супероксид-анјон радикалом, хидроксилним 

радикалом и хипохлорастом киселином, прекидајући ланчане реакције радикала. 

Он је и снажан редукујући агенс који прекида ланчане реакције пероксидације 

липида и сакупља хидрофилне пероксил-радикале (62, 79), регенерише витамин Е 

(токоферол) и одржава интегритет LDL молекула.  

Редуковани глутатион (GSH) је важан у заштити ћелија од водоник-

пероксида и хидропероксида, хидроксил-радикала, органских-радикала и пероксил-

радикала. Он је и кофактор глутатион-пероксидаза (GSH-Px) и глутатион-S-

трансфераза. Осим тога, глутатион реагује и са токоферил радикалом, како би 

регенерисао α-токоферол (62, 104). 
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Коензим Q (CoQ) спречава пероксидацију липида (62) и реагује са 

супероксид-анјон радикалима, продукујући водоник-пероксид. 

 

1.4.  ОКСИДАЦИОНИ СТРЕС ИЗАЗВАН ВЕЖБАЊЕМ 

 

Парадоксално звучи да физичка активност, иако изазива оксидативни стрес, 

има низ здравствених бенефита попут снижења морталитета било ког узрока, као и 

смањења ризика од кардиоваскуларних болести, канцера и дијабетеса (105).  

Повећани аеробни метаболизам током физичке активности потенцијални је 

извор оксидативног стреса. С обзиром да су здравствене погодности редовне 

физичке активности познате, испитана је могућност смањења оксидативног стреса 

услед адаптације на физичку активност. Ово подразумева повећање 

антиоксидантне одбране, смањење базалне продукције оксиданата и смањени 

губитак радикала током оксидативне фосфорилације. 

Под нормалним условима, тренажне сесије праћене су периодима одмора, 

током ког се организам суочава са последицама стреса, а као резултат настају 

различите адаптације у организму (106). Ови адаптивни процеси су системски, а у 

зависности од карактеристика вежбања, ефекти су специфични. На пример, у 

скелетним мишићима излагање појединачном аеробном тренингу доводи до 

смањења концентрације гликогена, док је нормална адаптација на редовни аеробни 

тренинг повећање нивоа гликогена значајно изнад нивоа који се срећу код 

нетренираних мишића (106).  

Jеднократно излагање повећаном физичком напору доводи до повећане 

продукције прооксиданата, док редован тренинг доводи до усходне регулације 

антиоксидативног система, односно повећања способности организма да се носи са 

повећаним нивоима прооксиданата (107). Степен поремећаја редокс равнотеже 

индукован једнократним вежбањем зависи од много фактора, између осталог типа 

вежбања, интензитета и обима вежбања, утренираности вежбача, здравственог 

стања вежбача, пола, старости, навика у исхрани и коришћења суплемената (108). 

Да би тренажни програм довео до повећања ефикасности антиоксидативног 

система, он мора бити довољно дуг и интензиван, како би стимулисао адаптивне 
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процесе. Доступна литература указује на то да су ови адаптивни процеси 

најуочљивији код особа чије је тренажно стање на почетку експерименталног 

протокола било на ниском нивоу (107).  

 

1.4.1.  ОКСИДAЦИОНИ СТРЕС ИЗАЗВАН ВЕЖБАЊЕМ У СРЦУ  

 

Постнеонатално срце има низак степен ћелијског раста и спор обрт протеина 

(62). Ове функционалне карактеристике наводе на то да миокард има смањену 

способност адаптације на акутно или хронично вежбање (109). С обзиром да се 

миокард састоји претежно од аеробног ткива, он има већу активност 

антиоксидативних ензима у поређењу са мишићним ткивом, али имајући у виду 

ниво потрошње кисеоника и продукције ROS, способност срчаног мишића да 

неутралише ROS је ограничена (109). Чак и у миру, потрошња кисеоника по граму 

срчаног мишића је већа него потрошња од стране скелетних мишића током 

интензивног вежбања (110). Током вежбања, коронарни проток крви се повећава и 

до четири пута, а миокард има велики капацитет да екстрахује кисеоник из крви 

(111). Овако велики степен срчаног оксидативног метаболизма може бити 

предиспонирајући фактор за повећану продукцију редукованих форми кисеоника и 

његових реактивних деривата (109). Стога се може сматрати да је срце екстремно 

подложно оксидативном стресу (111).  

Постоје директни докази да акутно вежбање може изазвати повећање 

продукције прооксидативних врста у срцу, али су исто тако документоване и 

промене у антиоксидативном систему срца (111). Одбрана срчаних миоцита од 

токсичних ефеката ROS врши се путем неколико антиоксидативних стратегија 

(112). Главни антиоксидативни ензими у срцу јесу SOD, CAT И GPx, али и додатни 

ензими попут тиоредоксина, глутаредоксина и пероксиредоксина имају своју улогу 

(113). Такође, и неензимски систем има своју улогу, пре свега GSH, мокраћна 

киселина и билирубин. Резултати студија о ефектима вежбања на антиоксидативни 

систем у срцу нису конзистентни. Ипак, на основу до сада објављених студија о 

утицају редовног аеробног тренинга на антиоксидативни капацитет у срцу, може се 

извести закључак да тренинг издржљивости доводи до повећања експресије SOD у 
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срчаним митохондријама, као и других антиоксидативних ензима и неензимских 

компоненти, пре свих GSH (111, 114). Ове адаптације омогућавају бољу 

толеранцију срца на оксидативни стрес, као и бољу функцију срца, како у миру, 

тако и у условима који доводе до повећаног оксидативног стреса.  

 

1.5. РАВНОТЕЖА ВОДЕ И СОЛИ У ТЕЛУ 

 

Стабилност волумена и састава телесних течност есенцијална је за 

преживљавање виших живих врста. Концентрација сваког појединог електролита и 

њихов збир (ефективна осмолалност) морају се одржавати у задатим физиолошким 

границама, промена концентрације појединог електролита узрокује нарушавање 

укупног збира и равнотеже. Волумен телесних течност одржава притисак укупне 

циркулације. Промена ванћелојског  волумена ван физиолошких граница узрокује 

циркулаторна дисфункцију. Широки распони дневних варијација уноса воде и 

појединих електролита потпуно су независни. Вода и електролити излучују се из 

тела физиолошки урином. Губитак столицом, знојењем и издахнутим ваздухом, 

иако мерљив, неважан је у регулацији одржавања равнотеже у физиолошким 

условима.  

Промене уноса поједних електролита и воде до одређене тачке повезани су, 

пораст уноса натријума повезан је с повећаним уносом осталих електролита и воде 

и обрнуто. Бубрежно излучивање појединих електролита и воде је повезано: 

повећана натриуреза је 

праћена повећаним излуцивањем воде, калијума, калцијума, магнезијума и обратно.  

Повећан унос соли храном доводи до пролазног пораста садржаја натријума, 

повећања волумена ванћелијске течности и супресије бубрежне реапсорпције 

натријума. У физиолошким условима волумен ванћелијске течности је контролни 

механизам бубрежног излучивања соли, зависан од уносу соли храном (115). 

Ludwig је 1869. године (116)  закључио да телесни садржај соли није трајан, већ 

зависи од дневног уноса соли храном. Према његовој хипотези повећање уноса 

соли храном не прати повећање натриурезе током три дана, а резултат је повећање 

садржаја натријума у телу. Након три дана натриуреза постаје једнака дневном 
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уносу соли, укупан садржај натријума у телу остаје на вишем нивоу. Уз смањење 

уноса соли храном повећана натриуреза је непромењена током следећа три дана, а 

повећана укупна количина натријума у телу се смањује.  

Уз смањен унос соли храном смањење натриурезе није одраз активирања 

механизма задржавања натријума, већ су ти механизми супримиран смањењем 

укупног садржаја соли у телу, односно прогресивним смањењем јачине сигнала за 

натриурезу. Уз повећан унос соли исти механизам активира и повећану натриурезу. 

Пораст уноса натријума за 15 mЕq дневно (то је мање од 1% укупног садржаја 

натријума у телу) доводи до моменталног пораста натриурезе (117). Bonventreu и 

Leafu 111 са својом су хипотезом одбацили идеју фиксне граничне вредности 

равнотеже соли у телу. 

 

1.5.1. УЛОГА РЕНИН-АНГИОТЕНЗИН-AЛДОСТЕРОН СИСТЕМА У 

ОДРЖАВАЊУ РАВНОТЕЖЕ СОЛИ У ТЕЛУ 

 

Ангиотензин II, снажан вазоконстриктор и основни стимулус за лучење 

алдостерона кључни је чиниоц ренин-ангиотензин- aлдостерон система која има 

кључну улогу у регулацији крвног притиска и одржавања равнотеже соли у телу 

(118). Ренин, први ензим РАА система реакцијом специфицне хидролизе у 

циркулацији хидролизије ангиотензиноген стварајући декапептид ангиотензин I 

који ангиотензин конвертирајуци ензим (АCE) у плућима, бубрегу и свим 

васкуларним просторима хидролизије на октапептид ангиотензин II. Даљом 

хидролизом настаје хептапептид ангиотензин III, а деловањем ангиотензиназа низ 

разградних пептида без биолошке активности. Ренин је протеолитички ензим који 

се синтетише и складишти у јукстагломеруларном апарату бубрега који чине: 

аферентна и еферентна артериола гломерула и део дисталног каналића бубрега, 

макула денса. Настаје из биолошки инактивне форме, проренина, у гранулама 

јукстагломеруларних ћелија. Обе форме се ослобађају у аферентним артериолама и 

интерстицијални простор бубрежног паренхима, одакле перитубуларним 

капиларима улазе у системски крвоток. Лучење ренина стимулишу: активност 

циркулишућих катехоламина (претежно адреналин) симпатичког нервног система, 
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катехоламини ослобођеним на нервним завршецима у бубрежном паренхиму 

(претежно норадреналин) и директном стимулацијом β-адренергичких рецептора 

јукстагломеруларних ћелија и ћелија макуле денсе; пад перфузионог притиска 

бубрежне циркулације (унутарбубрежни барорецептори); смањење садржаја 

натријума у филтрат у дисталном каналићу (натријум рецептори макуле денсе) и 

простагландини, а инхибирају ANP, ангиотензин II, антидиуретски хормон (АDH), 

азот-монооксид, аденозин и серумска концентрација калијума и калцијума (119). 

Ослобађање норадреналина на завршецима симпатичких нервних влакана у 

мишићном слоју аферентне артериоле најважнији је подстицај за лучење ренина у 

циркулацију као одговор на усправљање из лежећег положаја тела, пад крвног 

притиска или смањење укупног садржаја соли у телу. Јукстагломеруларне ћелије 

(модификоване артериоларне глатке мишићне ћелије) имају улогу Барорецептора, 

реагују на промене трансмуралног притиска у аферентној артериоли и ослобађају 

ренин (120). Овим механизмом повратне спреге контролише се секреција 

алдостерона која зависи од системског крвног притиска и / или запремине 

ванћелијске течности (121). 

 

1.6. ХИПЕРТЕНЗИЈА И УНОС СОЛИ 

 

Значајну улогу у настанку хипертензије има савремени начин живота, 

физичка неактивност, гојазност и неправилна исхрана, укључујући и превелики 

унос соли (122, 123). Сматра се да унос соли има значајан утицај на вредности 

крвног притиска и свеукупни кардиоваскуларни ризик (124). Постоје докази о 

повезаности уноса соли и појаве хипертензије. Врло је вероватно да је повећани 

унос соли неопходан, али не и једини довољан разлог за појаву хипертензије. Већ је 

описан сложени механизам хомеостазе натријума и течности у организму, али 

тачан молекуларни основ за надвладавање регулаторних механизама и појаву 

хипертензије повезане са дуготрајним превеликим уносом соли, још није у 

потпуности расветљен. Прекомерни унос соли доводи до повећања минутног 

волумена (повећања волумена циркулишуће течности и „preload-а“), повећања 

васкуларне резистенције и промена у функцији бубрега. Тек су скорије 
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експерименталне студије, ревијално приказане у чланку Такахашија и сарадника 

(125), указале на кључну улогу централног нервног система у регулисању система 

крвотока. Још су пре више од 20 година пронађени ендогени срчани гликозиди, као 

што је дигоксину и оуабаину сличано једињење у хипоталамусу, за које се показало 

да имају утицаја на равнотежу електролита и крвни притисак. Са повећањем уноса 

соли, повећава се промет ових једињења. Показало се да оуабаину слично једињење 

повећава крвни притисак активацијом симпатикуса и система ренин-ангиотензин-

алдостерон II (126), а да ендогени, дигиталису сличан фактор ( EDLF - endogenous 

digitalis-like factor) регулише мождане функције повезане са кардиоваскуларним 

системом, нарочито након уноса натријума (125). Ретенција натријума стимулише 

производњу ендогених гликозида, који подижу васкуларни тонус и срчани рад, 

повећавајући крвни притисак и директно инхибишући бубрежну тубуларну Na/K- 

ATPазу у глатким мишићним ћелијама крвних судова. Последица деловања 

ендогених гликозида је смањење бубрежне реапсорпције натријума и натриуреза 

услед притиска, што са развојем хипертензије, поново успоставља баланс 

натријума (125). Скорије студије на експерименталним животињама указале су на 

кључни значај мутација ренин гена и других гена одговорних за кодирање РААС 

(ренин-анитотензин-алдостерон систем) у хипертензијама изазваним прекомерним 

уносом соли (127). Студије на експерименталним животињама су показале јасну 

повезаност између уноса соли и вредности крвног притиска: што је већи унос соли, 

већа је и вредност крвног притиска. Једна студија на шимпанзама показала је да 

поступно повећање уноса соли са 0,5 g/дневно, што одговара уносу наших предака, 

на 10-15 g/дневно, што је слично садашњем просечном уносу соли, узрокује 

прогресиван пораст вредности крвног притиска (128). Бројне епидемиолошке, 

опсервационе, миграционе, интервентне, генетске, клиничке и студије на 

животињама, показују значајну повезаност уноса соли са висином крвног притиска, 

како код хипертензивних, тако и код нормотензивних особа. (129).  

Једна од најцитиранијих опсервационих студија, INTERSALT студија, 

спроведена у 52 центра (из 32 земље) на укупно 10079 испитаника, такође је 

показала значајну позитивну повезаност 24-часовне уринарне екскреције натријума 

са систолним и дијастолним крвним притиском. Студија је показала како унос 
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кухињске соли одређује висину крвног притиска у нормотоничара и још изразије у 

хипертоничара. Разлика у уносу од 100 mmol натријум хлорида (око 6 грама), 

доводи до пораста крвног притиска од 10/6 mmHg током 30 година. (130, 131). 

Један од водећих закључака до којих су дошли истраживачи окупљени око 

INTERSALT студије је да упоредо са старењем, долази до пораста вредности 

крвног притиска, али само у популацијама са високим уносом соли (130).  

У европским оквирима посебно се издвајају резултати проспективне финске 

студије која је показала позитивну корелацију између уноса соли и коронарне 

болести (132), као и резултати метаанализе Strazzulla и сарадника објављене у 

престижном часопису British medical journal. Студија је анализирала резултате 19 

независних кохорти из 13 студија са укупно 177025 испитаника и 11000 

васкуларних догађаја (133). Анализа је показала да је висок унос соли повезан са 

повишеним ризиком за развој можданог удара и КВБ.  

Најновије систематско прегледно истраживање рандомизираних 

контролисаних студија које су пратиле морталитет од КВБ и рестрикцију уноса 

соли током периода од најмање 6 месеци, показало је конзистентност са ранијим 

истраживањима у погледу смањења систолног крвног притиска од 1-4 mmHg након 

смањења уринарне екскреције натријума од 27-39 mmol/24 h. Међутим, Taylor и 

сарадници су показали да редукција уноса соли нема утицаја на укупни мортaлитет, 

како код нормотензивних, тако и код хипертензивних испитаника, а да се код особа 

са срчаном инсуфицијенцијом региструје повећан укупни морталитет. (134). 

СЗО је направила глобалне, на науци засноване препоруке за општу 

популацију старију од 16 година о уносу натријума у количини мањој од 2 g дневно 

(мање од 5 g соли) са циљем редукције вредности крвног притиска, ризика за КВБ, 

мождани удар и коронарну болест. За популацију деце узраста до 16 година, дате 

су препоруке о смањеном уносу соли са циљем контроле крвног притиска. За ту 

популацију се унос соли одређује у односу на унос препоручен одраслој 

популацији, проппрционално енергетским потребама деце одговарајућег узраста 

(135). 
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1.6.1. ОСЕТЉИВОСТ КРВНОГ ПРИТИСКА НА СО 

 

Повећан унос соли је веома значајан чинилац који доприноси висини крвног 

притиска. Међутим, осетљивост крвног притиска на со (у даљем тексту осетљивост 

на со) се разликује од особе до особе (136). Осетљивост на со („salt sensitivity“) се 

дефинише као мера промене крвног притиска у односу на промене концентрације 

соли и воде у организму (137). Уколико се након рестрикције уноса соли региструје 

пад вредности средњег артеријског крвног притиска већи од 10%, сматра се да 

постоји осетљивост крвног притиска на со, а уколико је та разлика мања, 

идентификује се со резистентни крвни притисак (138). Подаци америчких 

истраживања о преваленцији осетљивости на со указују на то да је 26% 

Американаца са нормалним вредностима крвног притиска осетљиво на со, а међу 

особама са хипертензијом, преваленција је далеко већа и креће се око 58% (139). 

Иако недовољно поткрепљено доказима, Weinberger наводи да нормотензивне 

особе осетљиве на со имају више изгледа да временом развију хипертензију у 

односу на особе резистентне на со (136). Иако је патофизиолошки механизам 

осетљивости на со сложен (136), углавном се грубо објашњава неадекватном 

способношћу бубрега да излуче натријум. Године старости, промене у телесној 

маси, функција бубрега (ниво креатинина) и раса (Афроамериканци), као и сам 

крвни притисак имају утицаја на осетљивост на со (136, 138, 140). Крвни притисак 

је резултанта срчаног output-a и периферног васкуларног отпора. Код осетљивости 

на со, ексцесивни унос соли доводи до задржавања натријума, што последично 

води порасту крвног притиска услед повећања срчаног output-a. Ове акутне 

хемодинамске промене могу бити хронично измењене општом ауторегулацијом у 

организму која води повећању периферне резистенције, уз кључну улогу првобитне 

ретенције натријума као окидача читавог механизма. Гојазне особе са 

метаболичким синдромом често придружено развију уз со осетљив крвни притисак 

и микроалбуминурију, поремећаје срчаног рада, повећану концентрацију 

алдостерона. Како превелик унос соли, тако и гојазност, активирају Rac1 и 

минералокортикоидне (алдостеронске) рецепторе који имају кључну улогу у 
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развоју осетљивости крвног притиска на со и реналног оштећења (141). Како у 

свакодневној пракси не постоје једноставни тестови за утврђивање осетљивости 

крвног притиска на со, отежано је издвајање особа под посебним ризиком за развој 

хипертензије условљене осетљивошћу на со. С обзиром на чињеницу да 

популациона истраживања недвосмислено указују да се са малим смањењем уноса 

соли постиже статистички значајно смањење вредности крвног притиска (142), на 

популационом и индивидуалном нивоу се препоручује одржавање уноса соли у 

границама популационог нутритивног циља, без обзира да ли постоји хипертензија 

осетљива на со или нe. 

 

1.7. УТИЦАЈ АЕРОБНОГ ВЕЖБАЊА НА КРВНИ ПРИТИСАК 

 

Хипертензија је прогресивна и озбиљна болест која погађа посебно стару 

популацију. Поред фармаколошке терапије, редовна физичка активност је приступ 

за лечење хипертензије. Код људи са есенцијалном хипертензијом, документовано 

је снижење КП услед вежбања. Код спонтано хипертензивних пацова, вежбање 

смањује КП, као што је случај са Dahl пацовима соли осетљивим на со, код пацова 

са хипертензијом индукованом деоксикортикостерон ацетатом (DOCA), или 

манипулацијом бубрежних артерија (Goldblatt модел). У већини студија са 

хипертензивним пацовима, показало се да редовно вежбaњe ниског до умереног 

интензитета смањује повишени артеријски КП. Вежба такође може одложити 

пораст КП код пацова са спонтаном хипертензијом.  

Иако је очигледно да би вежбање требало да смањи хипертензију, 

механизам који је у основи овог ефекта остаје контроверзан. Предложено је да је у 

питању смањење отпора периферних судова (143). Познато је да барорецепторни 

рефлекс срчаног мишића представља први механизам за контролу крвног притиска. 

Реагујући на промене крвног притиска које се детектују рецепторима осетљивим на 

истезање у луку аорте и каротидном синусу, овај рефлекс модулира вагални и 

симпатетички утицај на синоатријални чвор и контролу срчаног ритма. Дифункција 

аутономне срчане контроле појављује се код више од половине особа које пате од 

масовних незаразних болести (дијабетес, хипертензија, хиперхолестеролемија) и 
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представља независни фактор превремене смрти. Показано је да смањења 

барорефлексна сензитивност удвостручује инциденцу смртности код ове 

популације становништва. Иако су постојале индиције да би одређени начин 

вежбања могао да има позитивне ефекте на барорефлексну сензитивност, тек је 

недавно објављено истраживање по први пут у проспективној студији испитивало 

ефикасност аеробног тренинга на барорефлексну сензитивност.  

Група истраживача са Универзитета Британска Колумбија (Канада), је на 

узорку од 45 особа изнад 65 година старости и са израженим кардиоваскуларним 

ризицима, утврђивала ефекте дванаестонедељног тренинга аеробног типа на 

барорефлексну сензитивност. Резултати истраживања су показали да аеробни 

тренинг доводи до значајног побољшања барорефлексне сензитивности на овом 

узорку испитаника, и то без пораста осталих параметара физичке форме (144).  

Други могући механизми укључују измене у симпатичној активности, 

смањење нивоа адренергичних хормона (промене у одговору барорецептора), 

слабљење инсулинске резистенције и измене у ренин-ангиотензин систему. 

Вежбање може такође да доведе до дилатација посредоване протоком, што 

олакшава смањење отпорности крвних судова. Као одговор на вежбање, повећана 

продукција азот-моноксида (NО) узрокована стресом услед напора, изазива 

ендотелну продукција азот-моноксида (NО), што би могло смањити укупну 

периферну отпорност крвних судова. Тако, повећање стреса путем редовног 

вежбања индукује генетску експресију ензима NО синтетазе (143).



ЦИЉЕВИ И ХИПОТЕЗЕ                                                                                                  др Саша Плећевић 

 

44 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

                                                      

                                                        

                                                      II 

 ЦИЉЕВИ И ХИПОТЕЗЕ 



ЦИЉЕВИ И ХИПОТЕЗЕ                                                                                                  др Саша Плећевић 

 

45 

 

2.1 ЦИЉЕВИ И ХИПОТЕЗЕ СТУДИЈЕ  
 

Циљеви студије: 

 

1) Први циљ истраживања је да се испитају ефекти различитих тренажних 

протокола на вредности крвног притиска нормотензивних и 

хипертензивних пацова. 

2) Други циљ истраживања је да се испитају ефекти различитих тренажних 

протокола на функцију миокарда и коронарну циркулацију 

нормотензивних и хипертензивних пацова,  

3) Трећи циљ истраживања је да се испитају ефекти различитих тренажних 

протокола на динамику редокс равнотеже у условима нормотензије и 

хипертензије. 

 

 Хипотезе студије: 

 

1) Пажљиво програмирана физичка активност може да редукује вредности 

крвног притиска хипертензивних пацова, док га не мења битније код 

нормотензивних пацова. 

2) Континуирано вежбање умереног интезитета може да појача снагу 

контракције и коронарну реактивност миокарда изолованог срца 

нормотензивних пацова и побољша функцију и перфузију миокарда 

хипертензивних пацова. 

3) Пажљиво програмирана физичка активност не узрокује претерану 

производњу слободних радикала и повећава активности 

антиоксидационих ензима заштите, код хипертензивних и 

нормотензивних пацова.  
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3.1. ЕТИЧКИ АСПЕКТИ  
 

Студија је одобрена је од стране Етичког комитета Факултета медицинских 

наука и Управе за ветерину Министарства пољопривреде, шумарства и 

водопривреде. Спроведена је према принципима Добре лабораторијске праксе и 

правилима о добробити животиња (Директива 2010/63/EU Европског парламента и 

савета за заштиту животиња коришћених за научне сврхе) у Лабораторији за 

кардиоваскуларну физиологију Факултета медицинских наука, Универзитета у 

Крагујевцу.  

 

3.2. ИСПИТАНИЦИ  

 

У студији су коришћени пацови Вистар албино соја (n=96), мушког пола, 

старости 6 недеља и телесне масе 180-200 грама (на почетку експеримента). 

Животиње су набављене из Одељења за узгој лабораторијских и експерименталних 

животиња на Војномедицинској академији. Током трајања експерименталног 

периода пацови су били смештени у кавезе (4 пацова у једном кавезу) у просторији 

у којој је температура одржавана на 25 ºС, и 12:12 чаcова циклус светлост:тама 

(виваријум Института за физиологију, Факултет медицинских наука, Универзитет у 

Крагујевцу). Конзумирали су комерцијалну храну за пацове (20% протеинска 

храна, Ветеринарски завод Суботица) и воду ad libitum.  

Прорачун укупног узорка је заснован на резултатима претходно објављене 

студије у којој је праћен утицај пливања на вредности крвног притиска и 

оксидациони статус хипертензивних пацова. За прорачун је коришћен Т-тест за 

везани узорак, двоструко, уз предпоставку алфа грешке од 0,05 и снаге студије 0,8 

(бета грешка 0,2) и уз коришћење одговарајућег рачунарског програма. Узимањем 

у обзир резултата наведене студије, укупан број експерименталних животиња је 

прорачунат на 96 (четири групе, свака подељена на три подгрупе, по 8 у животиња 

у свакој подгрупи).  

 

 



МАТЕРИЈАЛ И МЕТОДЕ                                                                                                др Саша Плећевић 

 

48 

 

3.3. ПРОТОКОЛ ИЗВОЂЕЊА СТУДИЈЕ  

 

Студија је трајала 9 недеља. На почетку студије, пацови су методом 

случајног избора подељени у дванаест (12) група (по 8 животиња у свакој 

подгрупи): експериментална група нормотензивних пацова који пливају у трајању 

од 3 недеља, експериментална група хипертензивних пацова који пливају у трајању 

од 3 недеља и њихове контролне групе нормотензивних и хипертензивних пацова 

које не пливају; експериментална група нормотензивних пацова који пливају у 

трајању од 6 недеља, експериментална група хипертензивних пацова који пливају у 

трајању од 6 недеља и њихове контролне групе нормотензивних и хипертензивних 

пацова које не пливају; експериментална група нормотензивних пацова који 

пливају у трајању од 9 недеља, експериментална група хипертензивних пацова који 

пливају у трајању од 9 недеља и њихове контролне групе нормотензивних и 

хипертензивних пацова које не пливају.  

 

3.3.1. ИНДУКЦИЈА ХИПЕРТЕНЗИЈЕ 

 

У циљу изазивања клинички најближег облика хипертензије животиње 

одговарајућих група су биле подвргнуте исхрани богатој сољу према раније утврђеном 

протоколу - 8% NaCl у води за пиће током четири недеље (хипертензивне животиње 

нису пиле обичну воду током експерименталног периода). Након четврте недеље 

индукције, хипертензија је потврђена помоћу репне плетизмографије. Ефекти 

примењених тренажних протокола на крви притисак, морфометријске 

карактеристике пацова, функцију срца, системски оксидативни стрес и 

оксидативни стрес у срцу евалуирани су након жртвовања животиња.  

 

3.3.2. ТРЕНАЖНИ ПРОТОКОЛ  

 

Тренинг пливања је спроведен у стакленом базену за експерименталне 

животиње (димензије базена: 80 x 60 x 100cm). Температура воде у базену је 

одржавана на 37 C° уз помоћ електричног грејача. Групе које пливају су биле 
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подвргнуте периоду адаптације (20 минута првог дана) да би се трајање пливања 

постепено повећавало за 10 минута сваког дана док се не достигне трајање од 60 

минута (петог дана). Целокупан протокол пливања је трајао 9 недеља и задовољава 

критеријуме аеробног тренинга издржљивости ниског интензитета, (животиње су 

пливале без додатног терета), што одговара интезитету физичке активности испод 

анаеробног прага код пацова. Групе животиња које нису пливале су потапане у 

воду исте температуре (током 1 минута) у истом периоду трајања протокола како 

би се искључио фактор стреса изазван пливањем експерименталних животиња. 

Током пливања, пумпа уграђена у базен је константно правила таласе, како би се 

пацовима онемогућило плутање. Пацови су током пливања непрестано надзирани. 

Пацовима је једном недељно мерена тлесна маса. 

 

3.3.3. МЕРЕЊЕ КРВНОГ ПРИТИСКА 

 

Помоћу репне плетизмографије (постављењем манжетне на реп пацова) 

мерени су систолни, дијастолни, средњи артеријски притисаки и срчана 

фреквенција (IITC Life Science, Inc., USA). Наведени параметри су одређивани 

пацовима у свесном стању, два пута током сваке недеље до краја експерименталног 

периода (након девете недеље). Животиње су пре очитавања вредности крвног 

притиска постављене у рестреинер одговарајуће величине у коме су остављене 5-10 

минута ради адаптације на нове услове (скучено, мрачно и топло – 36 ºС).Узимана 

је просечна вредност три стабилна измерена крвна притиска.  

 

3.3.4. ЖРТВОВАЊЕ ЖИВОТИЊА  

 

Жртвовање пацова је вршено три пута у току трајања експерименталног 

периода, након треће, шесте и девете недеље пливања. Жртвовање животиња 

вршено је 24 сата након последњег пливања. Жртвовање је вршено након мерења 

притиска, методом декапитације, након наркозе (кетамин 10 mg/kg и ксилазин 5 

mg/kg). Након жртвовања извршена је торакотомија и срце је изоловано.  
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3.4. КАРДИОДИНАМСКА МЕРЕЊА  

 

Непосредно након торакотомије срца пацова су изолована и перфундована 

методом ретроградне перфузије по Лангендорфу. Током коронарне ауторегулације 

мерен је коронарни проток и праћени следећи параметри функције леве коморе:  

1) dp/dt max - максимална стопа промене притиска у левој комори,  

2) dp/dt min - минимална стопа промене притиска у левој комори,  

3) SLVP - систолни притисак леве коморе,  

4) DLVP - дијастолни притисак леве коморе,  

5) HR - срчана фреквенца.  

 

3.4.1. ИЗОЛОВАЊЕ СРЦА ПАЦОВА  

 

Након хируршког отварања абдомена, дијафрагма је пресечена лучно, с лева 

на десно, а затим је грудни кош отворан, брзо, бочно, дуж мамиларне линије. Да би 

се одржало у релативној хомеостази, током ових процедура, срце је преливано 

физиолошким раствором (+4 ºC). По отварању грудног коша, пресечен је перикард 

на врху срца и на тај начин срце је било спремно за изоловање. Након пресецања 

перикарда, крвни судови на бази срца су ресецирани, орган извађен из грудног 

коша и одмах стављен у леден физиолошки раствор (од -4 до -10 ºC), чиме су 

импровизована тзв. „физиолошка клешта“ и метаболички процеси у миокарду 

сведени на минимум. По стављању органа на лед, спроведена је тупа препарација 

базе срца, са отклањањем свих елемената, изузев асцедентне аорте, јер се кроз њу 

одвија ретроградна перфузија. Препарисанa аортa је, потом, концем причвршћена 

(везана) за канилу за ретроградну перфузију. У циљу што поузданијих резултата, 

односно одржања виталности препарата, ова хируршка процедура трајала је свега 

2-3 минута. Након постављања изолованог срца на апарат по Лангендорфу, у 

пределу леве аурикуле, пресечена је лева преткомора, чиме је приступљено 

митралнoj валвули. Потом су, пинцетoм, разорени митрални залисци, што у нашем 

експерименталном моделу има двоструки значај: 1) на овај начин притисак у левој 

преткомори je сведен на нулу, чиме се искључуje сваки утицај на коронарну 
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циркулацију, који не зависи од функције леве коморе. То омогућава постизање 

оптималних условa за ретроградну перфузију изолованог срца, јер ток раствора за 

перфузију има следећи смер: аорта - лева преткомора - лева комора - коронарни 

синус - коронарне артерије - коронарне вене, што фокусира и простор нашег 

истраживања нa срце и коронарну циркулацију, 2) прокидањем митралне валвуле 

се обезбеђује улазак и постављање сензора у леву комору преко кога се прати 

функција срчаног мишића.  

 

3.4.2. РЕТРОГРАДНА ПЕРФУЗИЈА СРЦА ПО ЛАНГЕНДОРФУ  

 

Експериментална истраживања у нашој студији су спровођена на апарату по 

Лангендорфу (LF-01 F-P Experimetria Ltd, 1062 Budapest, Hungary). Основне 

компоненте овог апаратa су следећe:  

1) две вертикалне стаклене цеви, исте висине, од којих се цев мањег калибра 

налази у цеви већег калибра. Између површине ове две цеви циркулише вода, која 

се убацује у цев већег калибра путем бочних цеви и система црева, а претходно се у 

воденом купатилу загрева до одређене температуре. У цев мањег калибра се, 

методом негативног притиска убацује комплексан физиолошки раствор (у нашем 

случају Krebs-Henseleit-ов раствор, састав: натријум хлорид (NaCl, 27,216 g/4L), 

калијум хлорид (KCl, 1,4 g/4L), магнезијум сулфат (MgSO47H2O, 1,636 g/4L), 

калијум дихидроген фосфат (KH2PO42H2O, 0,0644 g/4L), натријум бикарбонат 

(NaHCO3, 8,36g/4L), глукоза (C6H12O6H2O, 8,8g/4L) и калцијум хлорид (CaCl2(anh.), 

1,117 g/4L)), који има сличне перформансе као екстрацелуларна течност. 

Циркулишућа вода у цеви већег калибра се загрева тако да раствор у цеви мањег 

калибра на излазу из система има температуру 37 °C тј. оптималну телесну 

температуру. Цев мањег калибра се завршава излазом, на који се поставља 

препарат изолованог срца;  

2) резервоара у коме се налази комлексни Krebs-Henseleit-ов раствор, чија је 

запремина четири литра, који је спојен са једне стране са унутрашњом цеви мањег 

калибра, а са друге стране са боцом у којој се налази смеша гасова О2/CО2;  



МАТЕРИЈАЛ И МЕТОДЕ                                                                                                др Саша Плећевић 

 

52 

 

3) боце са смешом гасова у односу О2 : CО2 = 95 % : 5 %, а која је спојена са 

резервоаром у коме се налази Krebs-Henseleit-ов раствор. Боцa са смешом гасова 

има двоструки задатак: а) да постигне физиолошки парцијални притисак кисеоника 

и угљен диоксида какав егзистира у артеријској крви и б) да негативним притиском 

који ствара у резервоару убацује раствор у унутрашњу цев система цеви;  

4) каниле, која спаја изводну цев система цеви и асцедентну аорту изолованог срца 

пацова;  

5) воденог купатила које загрева воду у спољашњој цеви и на тај начин индиректно 

постиже температуру физиолошког раствора од 37 °C;  

6) инфузионе пумпе, којом се жељени агенс адекватном брзином (у зависности од 

базалног коронарног протока) администрира непосредно на споју каниле и 

асцедентне аорте,  

7) рачунара са одговарајућим софтвером (Spel Advanced HaemoSys v3.24) преко кога 

се континуирано прате кардиодинамски параметри срчаног рада. Рачунар је 

повезан са сензорима преко којих добија податке о раду срца.  

8) Сензора (трансдјусера) који су са једне стране повезани са различитим 

структурама изолованог срца, а са друге стране са рачунаром. Улога сензора је у 

континуираном регистровању функције миокарда - левe коморe (промена 

притисака, систолног и дијастолног притиска, срчане фреквенце, притисака у 

аорти). Сензор путем ког се врши праћење кардиодинамских параметара 

(transducer BS4 73-0184) је повезан са лучно савијеном, танком металном цеви на 

чијем крају се налази балончић (пречника 5 mm, latex/најлон фолија) испуњен 

дестилованом водом. Овај балончић се након пресецања митралне валвуле убацује 

у леву комору, надува, и омогућава сензору директно регистровање притисaка и 

срчане фреквенце из ове шупљине срца. Обзиром на морфолошку и функционалну 

доминантност леве коморе, праћењем ових параметара се може објективно и 

прецизно испитати функција читавог срца.  

Проток крви кроз коронарне крвне судове (CF) се изражава у ml/min и мери 

се скупљањем капи перфузионог раствора који излазе из коронарних крвних судова 

и срца, флоуметријском методом.  
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За изучавање функције миокарда и коронарне циркулације определили смо 

се за модификовани Лангендорфов модел изолованог срца, у ком се перфузија 

изолованог срца врши при константном протоку кроз коронарно васкуларно 

корито, док је коронарни перфузиони притисак промењив. Коронарни перфузиони 

притисак, који се региструје на писачу посебним системом преносника 

(трансдјусера), је постепено повећаван (од 40 до 120 cmH2O) ради успостављања 

коронарне ауторегулације. Вредности кардиодинамских параметара и коронарни 

проток бележени су током пет различитих вредности притиска коронарне 

перфузије: 40, 60, 80, 100, 120 cmH2O.  

 

3.5. ОДРЕЂИВАЊЕ ПАРАМЕТАРА ОКСИДАЦИОНОГ СТРЕСА 

 

Приликом жртвовања, животињама је узета крв у епрувете са цитратом, а 

основна обрада узорака се састојала се од одвајања еритроцита од плазме 

центрифугирањем (10 min на 5000 rpm, 4 °C). Исталожени еритроцити су 

ресуспендовани и три пута испрани физиолошким раствором уз центрифугирање 

10минута на 5000 rpm, а затим замрзнути на -20 0C до анализе.  

Параметри оксидационог стреса из плазме и коронарног венског ефлуента: 

1) супероксид анјон радикал (О2
-),  

2) водоник пероксид (H2O2),  

3) азот моноксид (NO),  

4) индекс липидне пероксидације (TBARS).  

Лизат еритроцита је коришћен за одређивање ензимских и неензимских 

маркера антиоксидативне заштите:  

1) супероксид дисмутаза (SOD),  

2) каталаза (CAT) и  

3) глутатион (GSH). 

 

су одрађени у Лабораторији за кардиоваскуларну физиологију на Факултету 

Медицинских Наука у Крагујевцу. Мерење је вршено на спектрофотометру (UV-

1800 Shimadzu UV spectrophotometer, Japan). За одређивање параметара 
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оксидационог статуса, коришћени су комерцијални реагенси pro analysis квалитета 

произвођача Sigma–Aldrich Chemie GmbH (Germany). 

 

 

3.5.1. ОДРЕЂИВАЊЕ СУПЕРОКСИД АНИОН РАДИКАЛА (О2
-) 

 

 Одређивање количине супероксид анион радикала (О2
-) у коронарном 

венском ефлуенту (плазми) заснива се на реакцији О2
- са нитро тетразолијум 

плавим (Nitro Blue Tetrazolium -  NBT) до нитроформазан плавог (145). Мерење се 

врши на таласној дужини максималне апсорпције max=550nm. Есејна смеша (“assay 

mixture”) садржи: 50 mM TRIS-HCl пуфера (pH=8,6), 0.1 mM EDTA, 0,1 mg/ml 

желатина и 0,1 mM NBT. Пре употребе раствор се претходно гасира азотом под 

притиском у трајању од једног часа.  

 У епрувете (12x100) је пипетирано 50 l коронарног венског ефлуента и 950 

l есејне смеше, чиме реакција отпочиње. Као слепа проба уместо коронарног 

венског ефлуента коришћена је адекватна количина Krebs-Hensenleitov-ог раствора. 

На самом почетку реакције измери се екстинкција смеше и нотира се као 

екстинкција Е1. Сваких 60 секунди се врши мешање пластичним штапићем и 

нотира екстинкција након мешања до своје стабилизације, што подразумева две 

узастопне приближн о исте екстинкције. Последња екстинксија се означава као Е2. 

Исти поступак се примењује и за слепу пробу. 

 

1. Концентрација ослобођеног О2
- добијена је на основу следећих једначина 

∆Eu=E2u-E1u (за узорак) 

∆Esp=E2sp-E1sp (за слепу пробу) 

∆E=∆Eu-∆Esp 

nmol O2
-/ml ефлуента= ∆E/0,015 x 1/0,05 

2. Након тога, количина ослобођеног О2
- по граму срчаног ткива се одређивала на 

следећи начин 

nmol O2
-/минут/g =  ∆E/0,015 x 1/0,05 x CF/mсрца 
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3.5.2. ОДРЕЂИВАЊЕ ВОДОНИК ПЕРОКСИДА (Н2О2) 

 

Детерминација количине водоник пероксида (Н2О2) заснива се на 

оксидацији фенол црвеног помоћу водоник пероксид реакцијe која је катализована 

ензимом пероксидазом из коњске ротквице (HorserRadishPeroxidase - HRPO). Ова 

реакција резултује формирањем једињења чији је максимум апсорпције max=610nm 

(146). Линеарна зависност апсорбанце 610nm од концентрациј Н2О2 је постојана за 

1-60 М опсег концентрација (1-60 nmol/ml). Ова метода омогућује детерминацију 

настајања и ослобађања Н2О2 за временски интервал од 5-60 минута. У епрувете 

(12x100) пипетирано је 200 l коронарног венског ефлуента и 800 l свеже 

направљеног раствора фенол црвеног (Phenol Red Solution-PRS) који садржи 140 

mМ NaCl, 10 mМ калијум фосфатног пуфера (pH =7), 5,5 mМ D(+)-глукозе и 0,28 

mМ фенол црвеног. Узорцима се затим дода 10 l (1:20) HRPO, припремљен ex 

tempore. Узорци су отављани на собној температури 10 минута, а затим се подеси 

pH ≈12, помоћу 1 М NaOH. Као слепа проба уместо коронарног венског ефлуента 

коришћена је адекватна количина Krebs-Hensenleitov-ог раствора, а као слепа проба 

екстракта плазме користи се дестилована  вода Концентрација ослобођеног Н2О2 у 

коронарном венском ефлуенту израчунавана је на основу калибрационог дијаграма 

(стандардне криве), одређиваног за сваки есеј. За конструкцију стандардне криве, 

користи се стандардни (Stock) раствор Н2О2, уз претходну проверу концентрације 

(А230 за 10 mМ Н2О2 износи 0,810). У 3 епрувете је пипетирано: (уместо коронарног 

венског ефлуента) 5, 10 и 20 l, 1 mМ раствора Н2О2, 200 l дестиловане, 800 l 

раствора фенол црвеног и 10 l (1:20) HRPO. Након инкубације од 10 минута на 

собној температури, подешена је pH ≈12 помоћу 1 М NaOH (10 l). Тако је финална 

концентрација Н2О2 у 3 узорака стандарда износила: 2,75; 5,49; и 10,99 nmol/ 

Н2О2/ml. Мерење апсорбанце (А) спровођене су на таласној дужини максималне 

апсорпције max=610nm, у стакленим киветама, запремина 1 ml на 

спектрофотометру. Од добијених апсорбанци одузимана је вредност апсорбанце 

слепе пробе (B), чиме се добија коначна апсорбанца (∆A). Концентрација, а затим и 

количина ослобођеног Н2О2 у коронарном венском ефлуенту израчунавана је на 

основу: 
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1. Фактор апсорбанце (F) по једном nmol-у водоник пероксида: 

F= ∆A/nmol Н2О2/cuv 

2. На основу апсорбанце узорка на max=610nm (Au) и њеног упоређивања са 

слепом пробом (Asp) израчунава се финална апсорбанца (∆A) (А=Au-Asp). Помоћу 

овако добивене апсорбанце, фактора F и количине коронарног венског ефлуента 

употребљеног опотребљеног у есеју (200 ml) и израчунавана је концентрација и 

количина Н2О2 у коронарном венском ефлуенту по формули: 

nmol Н2О2/ml ефлуентa = ∆A/ F 

3. Након тога, количина ослобођеног Н2О2 по граму срчаног ткива се одређивала на 

следећи начин: 

nmol Н2О2/ml /минут/g wt = ∆A/F x CF/mсрца 

 

3.5.3. ОДРЕЂИВАЊЕ КОНЦЕНТРАЦИЈЕ АЗОТ МОНОКСИДА (NО∙) 

 

Одређивање количине ослобођених нитрита у коронарном венском 

ефлуенту представљало је за нас најдоступнију индиректну методу за одређивање 

функционалности ендотелног L-аргинин: NO система у коронарној циркулацији. С 

обзиром да су методе за директно одређивање азотног моноксида (NO) нама за сада 

недоступне, спекторфотометријска метода одређивања количине ослобођених 

нитрита (147) представља доступну и довољно поуздану методу за ову процену. За 

одређивање концентрације нитрита (NO2
-) у плазми врши се специфична  

кстракција по следећем протоколу: у Eppendorf епрувете пипетира се 0,1 ml 3 М 

PCA, 0,4 ml 20 мМ EDTA и 0,2 ml плазме. Тако добијени узорци инкубирају се у 

леденом куpатилу (-4 оC) 10 минута. Након инкубације узорци се  центрифгурају 4 

минута на 15000 rpm, супернатант се одлива, а преципитат ресуспендује у 2 М 

K2CO3 до pH = 7,4. У тако добијеним узорцима екстракта плазме одређује се 

концентрација ослобођених нитрита сpектрофотометријском реакцијом уз 

употребу Griess-овог реагенса. С обзиром да се у реакцији са молекуларним 

кисеоником: 

NO + ½O2 → NO2
- 
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ствара еквимоларна количина нитрита, можемо са веома великом сигурношћу 

тврдити да количина ослобођених нитрита у коронарном венском ефлуенту 

представља количину ослобођеног NO-a. Ова наша хипотеза је до сада потврђена 

радовима многих аутора (148), иако је наша истраживачка група изнела у 

претходним годинама једно потпуно ново тумачење, а то је да нитрити могу бити и 

индикатор разградње азотног моноксида (55). У сваком случају, за овај аспект 

нашег истраживања, спектрофотометријско одређивање је технички и научно 

потпуно прихватљиво.  

Биохемијски се ова метода заснива на употреби Griess-реагенса, који са 

нитритима гради диазо-комплекс, који даје љубичасту боју. Griess-ов реагенс се 

припрема ex tempore, непосредно пре аналитичког одређивања, мешањем једнаких 

запремина (v/v) 1 % сулфанилне киселине, растворене у 5 % орто-фосфорној 

киселини (може се чувати на собној температури) и 0,1 % воденог раствора: N-(1-

нафтил)-етилендиамин дихидрохлорида (NEDA), који се чува у тамној бочици на 4 

oC, због своје високе фотохемијске реактивности.  

 У епрувете (12 x 100) је пипетирано 1 ml коронарног венског ефлуента (0,1 

ml екстракта плазме), 250 l свеже направљеног Griess-ов реагенса и 125 l 

амонијачног пуфера (pH=9.0), кога сачињавају амонијум хлорид (NH4Cl) и 

натријум тетраборат (Na2B4O7). Амонијачни пуфер, који се у току припеме мора 

загревати, због изузетно слабе растворљивост натријум тетрабората, има за сврху 

стабилизацију диазо-комплекса. Као слепа проба уместо коронарног венског 

ефлуента коришћено је 1 ml Krebs-Hensenleitov-og раствора, а као  слепа  проба  

екстракта  плазме користи се дестилована вода.  

 Концентрација ослобођених нитрита у узорцима одређивана је на основу 

калибрационе криве. Калибрациона крива је конструисана на основу екстинкција 

узорака, који су у себи садржале познату концентрацију нитрита, након њихове 

реакције сa Griess-овим реагенсом у присуству пуфера. Добијана је пипетирањем 

различитих количина воденог раствора 1 mM NaNO2 у 1 ml Krebs-Hensenleitov-ог 

раствора и то: 3, 6, 12, 24 l, чиме је добијена концентрација нитрита од: 2,18, 4,37, 

8,73 и 17,34 nmol NO2
-/ml. Након стабилизације боје на собној температури 5-10 

минута приступа се детерминисању концентрације ослобођених нитрита 
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спектрофотометријски на таласној дужини од =550 nm. Концентрација, а затим 

количина ослобођених нитрита добијана је на основу: 

 

1. Одређивања стандардног фактора (F), који се добијао из следеће једначине: 

 

                              Екстинкција стандарда-екстинкција слепе пробе 

Концентрација NaNO2
 у стандарду 

 

за сваки појединачни стандард (F1-F4), а затим добијањем њихове аритметичке 

средине. 

 

2. Дељењем разлике екстинкција узорка и слепе пробе са стандардом F: 

nmol NO2/ml ефлуента = ∆E (Eu-Esp)/F. 

3. Након тога, количина ослобођених нитрита по граму срчаног ткива се 

одређивала на следећи начин: 

nmol NO2/минут/g wt = ∆E/F x CF (коронарни проток)/mсрца 

 

3.5.4. ОДРЕЂИВАЊЕ ИНДЕКСА ЛИПИДНЕ ПЕРОКСИДАЦИЈЕ (TBARS) 

 

Индекс липидне пероксидације, као један од параметара оксидационог 

стреса, је одређиван индиректно преко продуката реакције липидне пероксидације 

са тиобарбитурном киселином, одакле и потиче скраћеница TBARS (Thiobarbituric 

Acid Reactive Substances). У нашим истраживањима ниво TBARS-а у коронарном 

венском ефлуенту смо одређивали спектрофотометријски. А за одређивање  

концентрације TBARS у плазми врши се специфична екстракција по следећем 

протоколу: у Eppendorf епрувете пиpетира се 0,4 ml 28 % TCA и 0,8 ml плазме. Тако 

добијени узорци се инкубирају у леденом куpатилу (-4 оC) 10 минута. Након 

инкубације узорци се центрифгурају 4 минута на 15000 rpm, а у добијеном 

супернатанту одређује се концентрација TBARS спектрофотометријски (149). 

Метода се заснива на одређивању нивоа липидних пероксида на основу реакције 

једног од њих, малонилдиалдехида (МDА) са тиобарбитурном киселином (TBA). 
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У епрувете (12x100) пипетирано је 800 l коронарног венског ефлуента 

(плазме) и 200 l 1% TBA у 0.05 М NaOH. Као слепа проба уместо коронарног 

венског ефлуента коришћена је еквивалентна количина Krebs-Hensenleitov-ог 

раствора, а као слепа проба уместо плазме коришћена је еквивалентна количина 

дестиловане воде. Након пипетирања, узорци су инкубирани у воденом купатилу 

15 минута на 100 oC. Након инкубације, узорци су прилагођени собној 

температури, па се приступа детерминисању концентрације ослобођених TBARS у 

коронарни венски ефлуент (плазму) спектрофотометријски на таласној дужини од 

=530nm. 

 

1. Концентрација ослобођених TBARS добијана је на основу следеће 

једначине: 

nmol TBARS/ml ефлуентa = ∆A (Au-Asp)/1,56 x 1,25, 

 

при чему је Au апсорбанца узорка, док је Asp апсорбанца слепе пробе, док су 1,56 и 

1,25 корекциони фактор за овај есеј. 

 

2. Након тога, количина ослобођених TBARS по граму срчаног ткива се 

одређивала на следећи начин: 

nmol TBARS/минуту/g wt = ∆A/1,56 x 1,25 x CF/mсрца 

 

Важно је напоменути да сe, за разлику од свих осталих биохемијских 

параметара, ниво TBARS изражава у М, док је количина осталих молекула 

изражавана у nМ. Разлог је у количини TBARS, која је за један ранг величина већа 

од свих осталих параметара. Овакав наш резултат је последица неспецифичности 

TBARS, као теста, јер он представља сумацију целог једног начина деловања 

реактивних киcеоничних и азотних врста, док сви остали параметри везани за 

појединачне молекуле, имају различите механизме дејства, као појединачне 

кисеоничне врсте. 
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3.5.5. ОДРЕЂИВАЊЕ АКТИВНОСТИ СУПЕРОКСИД ДИСМУТАЗЕ (SOD) 

 

Одређивање активности SOD врши се адреналинском методом. Ова метода 

припада групи метода "негативног" типа, јер се прати смањење брзине 

аутооксидације адреналина у алкалној средини, која је зависна од О2∙
- (150). 

Присутна SOD уклања О2∙
- и при томе инхибира реакцију аутооксидације  

адреналина. Брзина аутооксидације адреналина прати се спектрофотометријски 

преко промене апсорбанце на 480 nm. Пораст апсорбанце на 480 nm потиче од 

акумулације адренохрома. Брзина аутооксидације адреналина једнака је нагибу 

линеарног дела пораста апсорпције. Проценат инхибиције користи се као мера 

каталитичке активности ензима. Брзина аутооксидације адреналина у одсуству 

ензима узима се као референтна (контролна), а брзина аутооксидације у присуству 

SOD, односно протеина у цитосолу представља део референтне вредности. У 3,2 ml 

реакционе смеше коју чине: 3 ml карбонатног pуфера, pH = 10,2 и 0,1 ml раствора 

адреналина, додаје се 0,01 ml раније припремљеног супернатанта. Аутооксидација 

адреналина прати се у току 4 минута на 480 nm. Реакција је стабилна у 

температурном опсегу од 26 - 30о C. Упоредо се ради и контролна реакција. 

Проценат инхибиције аутооксидације адреналина у присуству SOD из узорка, у 

односу на контролну реакцију аутооксидације адреналина користи се за 

израчунавање SOD активности. Количина SOD изражена је у јединицама SOD 

активности по граму Hb (јед/gHb). Јединица SOD активности дефинисана је као 

запремина, односно количина протеина која узрокује 50 % инхибиције брзине 

аутооксидације адреналина у линеарном делу пораста апсорпције.  

 

Израчунавање се врши pо следећој једначини: 

 

 

∆К - промена апсорпције контролне реакције у минути 

∆А - промена апсорпције ракције са узорком у минути 

V - запремина узорка која се сипа у реакциону смешу (ml) 
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Hb - количина хемоглобина (g/100ml лизата) 

R – разблажење 

 

3.5.6. ОДРЕЂИВАЊЕ АКТИВНОСТИ КАТАЛАЗЕ (САТ) 

 

Активност каталазе у сонификату одређује се по методи Beutler-а (151). 

Метода се састоји у спектрофотометријском праћењу брзине разградње водоник-

пероксида у присуству каталазе на 230 nm. На тој таласној дужини водоник 

пероксид апсорбује светлост. Тачна концентрација водоник-пероксида одређује се 

на следећи начин: у односу на апсорпцију разблаженог раствора pуфера (1 : 10), као 

нула, очитава се апсорпција раствора састављеног од 0,9 ml разблаженог пуфера и 

0,1 ml разблаженог 30 % раствора H2О2 (1 : 100). Концентрација водоник пероксида 

израчунава се на основу екстинкционог коефицијента, који је за H2О2, на 230 nm, 

0,071, по формули: 

C= A Δ / 0,071 

Добијена концентрација затим се разблажује до 10 mM.   

 

Реакциона смеша: у кварцну кивету у којој се налази 50 μl пуфера додаје се 

између 5 и 50 μl узорка (зависно од активности каталазе). Реакција почиње 

додатком 1 ml 10 mM раствора водоник-пероксида. Пад апсорбанце прати се на 230 

nm у току 3 минута. Активност се изражава у јед/mg протеина, а јединица је 

дефинисана као количина редукованог H2О2, изражена у μМ, у минути. 

Израчунавање се врши према следећој једначини:  

 

 

 

ΔА – промена апсорбанце у минути 

R – разблажење 

V – запремина узорка (ml) 

Low – количина протеина (mg/ml сонификата). 
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3.5.7. ОДРЕЂИВАЊЕ АКТИВНОСТИ ГЛУТАТИОНА (GSH) 

 

Ниво  редукованог  глутатиона  (GSH)  у  плазми  одређује  се 

спектрофотометријски  по  методи  Beutler-а  (151),  а  заснива  се  на  оксидацији 

глутатиона  GSH  помоћу  5,5–дитио-бис-6,2-нитробензевом  киселином  (DTNB). 

GSH  се екстрахује тако што се у 0,1  ml  0,1% EDTA  дода 0,4  ml  плазме и 0,75  ml 

раствора за преципитацију (1,67  g  метафосфорне киселине, 0,2 g  EDTA, 30 g  

NaCl, допунити до 100  ml  дестилованом водом; раствор је стабилан 3 недеље на 

+4 ºC).  После  мешања  на  Vortex-мешалици,  смеша  се  екстрахује  15  минута  на  

леду  и  центрифугира  10  минута  на  4000  rpm.  Мерење  се  врши  у  кварцним  

киветама запремине 1  ml. У епрувете (12  x  100) пипетира се 300  μl  венског 

ефлуента, 750  μl Na2HPO4 и  100  μl DTNB (1  mg DTNB/ml 1  %  натријум 

цитрата). Као слепа проба  користи  се  дестилована  вода.  Концентрација,  а  затим  

и  количина  редукованог глутатиона  у  венском  ефлуенту  одређује  се  на  основу  

калибрационог  дијаграма (стандардне  криве),  који  се  одређује  за  сваки  есеј.  За  

конструкцију  стандардне криве  користи  се  стандадни  Stock-раствор  

редукованог  глутатиона  концентрације 1,5  mmol/l.  У 4 епрувете се пипетира 

(уместо венског ефлуента) 10, 20, 30 и 40  μl  1 mM  раствора  GSH,  300  μl  

хладног  перфузионог  Krebs-Hensenleit-овог  раствора. Тако  се  одреди  

концентрација  нитрита  у  узорцима  стандарда  (nmol/GSH/ml). Мерење 

апсорбанце (А) врши се на таласној дужини максималне апсорпције  λmаx  = 420 nm. 

Од добијених апсорбанци одузима се вредност апсорбанце слепе пробе (B), чиме  

се  добија  коначна  апсорбанца  (ΔА).  Помоћу  овако  добијене  апсорбанце, 

стандардног  фактора  (F),  и  количине  венског  ефлуента  употребњеног  у  есеју 

израчунава се концентрација глутатиона у венском ефлуенту по формули: 

nmol GSH/ml ефлуента = ΔА/F 

F= ΔА/nmol GSH/cuv 
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3.6. СТАТИСТИЧКА ОБРАДА ПОДАТАКА 

 

Статистичка обрада експерименталних података је спроведена на следећи 

начин: 

1) За опис параметара од значаја, у зависности од њихове природе, 

користила се: фреквенција, проценти, узорачка средња вредност, 

узорачка медијана, узорачка стандардна девијација, ранг и 95% 

интервали поверења. 

2)  За испитивање нормалности расподеле употребељени су тестови 

Kolmogorov Smirnov и Shapiro Wilk, и графици: хистограм и normal QQ 

plot. 

3)  За тестирање разлика између параметара, у зависности од њихове 

природе, користиo cе Студентов т-тест, Mann-Whitney тест, Фишеров 

тест апсолутне вероватноће, једнофакторска или двофакторска анализа 

варијансе. Приликом тестирања разлика између параметара, у случају 

постојања више подгрупа, употребљaваo сe Bonferroni тест. 

4)  Статистичка обрада података је рађена у статистичком пакету SPSS 19.0 

for Windows. 
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4.1. МОРФОМЕТРИЈСКЕ КАРАКТЕРИСТИКЕ ПАЦОВА  

 

Телесна маса у тренутку жртвовања, маса срца у тренутку жртвовања и 

индекс хипертрофије срца пацова приказани су у табели. 

 

Табела 1. Морфометријске карактеристике пацова у тренутку жртвовања (X ± СД).  

Група ТМ (g) МС (mg) МС/ТМ (mg/g) 

П-ХTA-3 425,71 ± 47,28 1728,57 ± 169,03 4,04 ± 0,41 

К-ХTA-3 460,28 ± 56,14 1621,42 ± 178,63 3,57 ± 0,29 

П-НTA-3 207,05 ± 24,71 984,41 ± 118,24 4,75 ± 0,42 

К-НTA-3 225,65 ± 26,78 1001,51 ± 135,25 4,43 ± 0,39 

П-ХTA-6 401,62 ± 44,01 1483,32 ± 116,90 3,70 ± 0,24 

К-ХTA-6 516,64 ± 44,12 1716,66 ± 172,24 3,32 ± 0,28 

П-НTA-6 205,27 ± 30,43 1003,41 ± 124,12 4,88 ± 0,46 

К-НTA-6 280,57 ± 38,21 1287,64 ± 124,25 4,58 ± 0,37 

П-ХTA-9 386,66 ± 47,31 1511,21 ± 125,35 3,85 ± 0,42 

К-ХTA-9 463,33 ± 58,54 1466,67 ± 142,18 3,17  ± 0,29  

П-НTA-9 183,49 ± 21,32 1187,31 ± 131,23 5,92 ± 0,48 

К-НTA-9 243,35 ± 28,27 1125,65 ± 129,32 4,62 ± 0,37 

ТМ - телесна маса, МС – маса срца, МС/ТМ - однос масе срца и телесне масе пацова (Х ± СД; Х – 

средња вредност, СД – стандардна девијација) 

 

 

Телесна маса у тренутку жртвовања хипертензивних пацова који су пливали 

три недеље се није статистички значајно разликовала од њихових контрола, док 

после шест и девет недеља пливања та разлика постаје значајна, односно долази до 

израженог снижења телесне масе код пливача али и до значајне разлике у маси 

срца. Телесна маса свих хипертензивних пацова је била виша у поређењу са 

нормотензивним пацовима, као и хипертензивних контрола у поређењу са 

нормотензивним контролама (Табела 1 и 2).
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Табела 2. Значајност статистичке разлике (p, Mann Whitney) у вредностима 

морфометријских карактеристика између група пацова 

Група ТМ (g) МС (mg) МС/ТМ (mg/g) 

П-ХТА-3 vs К-ХТА-3 p>0,050 p>0,050 p>0,050 

П-НТА-3 vs К-НТА-3 p>0,050 p>0,050 p>0,050 

П-ХТА-3 vs П-НТА-3 p=0,011 p>0,050 p>0,050 

К-ХТА-3 vs К-НТА-3 p=0,008 p>0,050 p>0,050 

П-ХТА-6 vs К-ХТА-6 p=0,028 p=0,039 p=0,020 

П-НТА-6 vs К-НТА-6 p=0,009 p=0,007 p=0,032 

П-ХТА-6 vs П-НТА-6 p=0,003 p=0,002 p=0,001 

К-ХТА-6 vs К-НТА-6 p=0,007 p=0,012 p>0,050 

П-ХТА-9 vs К-ХТА-9 p=0,043 p>0,050 p=0,016 

П-НТА-9 vs К-НТА-9 p=0,028 p>0,050 p=0,003 

П-ХТА-9 vs П-НТА-9 p=0,003 p=0,009 p>0,050 

К-ХТА-9 vs К-НТА-9 p=0,003 p=0,000 p=0,001 

П-ХТА-3 vs П-ХТА-6 p>0,050 p=0,002 p>0,050 

П-ХТА-3 vs П-ХТА-9 p>0,050 p=0,003 p>0,050 

П-ХТА-6 vs П-ХТА-9 p>0,050 p>0,050 p>0,050 

П-НТА-3 vs П-НТА-6 p>0,050 p>0,050 p>0,050 

П-НТА-3 vs П-НТА-9 p>0,050 p>0,050 p>0,050 

П-НТА-6 vs П-НТА-9 p>0,050 p>0,050 p>0,050 

К-ХТА-3 vs К-ХТА-6 p>0,050 p>0,050 p>0,050 

К-ХТА-3 vs К-ХТА-9 p>0,050 p>0,050 p>0,050 

К-ХТА-6 vs К-ХТА-9 p>0,050 p>0,050 p>0,050 

К-НТА-3 vs К-НТА-6 p>0,050 p>0,050 p>0,050 

К-НТА-3 vs К-НТА-9 p>0,050 p>0,050 p>0,050 

К-НТА-6 vs К-НТА-9 p>0,050 p>0,050 p>0,050 

ТМ - телесна маса, МС – маса срца, МС/ТМ - однос масе срца и телесне масе пацова 
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4.1.1. УТИЦАЈ РАЗЛИЧИТИХ ТРЕНАЖНИХ ПРОТОКОЛА НА ТЕЛЕСНУ  

МАСУ ХИПЕРТЕНЗИВНИХ И НОРМОТЕНЗИВНИХ ПАЦОВА 

 

Просечне вредности телесне масе хипертензивних и нормотензивних пацова 

који су пливали 3 недеље и њихових контрола приказане су на графику 1. 

 

 

 

График 1. Приказ средњих вредности телесне масе хипертензивних и 

нормотензивних пацова кроз три недеље истраживања  

 

Средње вредности телесних маса хипертензивних и нормотентивних пацова 

који су пливали три недеље и њихових контрола се нису статистички значајно 

разликовале кроз недеље истраживања, док су вредности телесних маса 

хипертензивних у поређењу са нормотентивним пацовима биле статистички 

значајно више од друге недеље до краја истраживања (II недеља - p=0,043; III 

недеља - p=0,033;  IV недеља - p=0,028; V недеља - p=0,028; VI недеља - p=0,028; 

VII недеља - p=0,011; Mann Whitney). Средње вредности телесних маса 

хипертензивних контрола у поређењу са нормотентивним контролама су биле 

статистички значајно више од друге недеље до краја истраживања (II недеља - 
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p=0,033; III недеља - p=0,023;  IV недеља - p=0,018; V недеља - p=0,018; VI недеља 

- p=0,008; VII недеља - p=0,008; Mann Whitney), (График 1). 

 

Просечне вредности телесне масе хипертензивних и нормотензивних пацова 

који су пливали 6 недеље и њихових контрола приказане су на графику 2. 

 

 

 

График 2. Приказ средњих вредности телесне масе хипертензивних и 

нормотензивних пацова кроз шест недеља истраживања 

 

Средње вредности телесних маса хипертензивних пацова који су пливали 

шест недеља и њихових контрола су се статистички значајно разликовале од пете 

недеље истраживања, што одговара првој недељи тренинга, па све до краја 

истраживања (V недеља - p=0,043 ; VI недеља - p=0,043; VII недеља - p=0,043; VIII 

недеља - p=0,028; IX недеља - p=0,028; X недеља - p=0,028; Mann Whitney), док су 

вредности телесних маса хипертензивних пацова који су пливали шест недеља биле 

статистички значајно више у поређењу са нормотентивним пацовим који су 

пливали шест недеља од треће недеље истраживања (III недеља - p=0,043;  IV 

недеља - p=0,033; V недеља - p=0,028; VI недеља - p=0,018; VII недеља - p=0,011; 

VIII недеља - p=0,009; IX недеља - p=0,001; X недеља - p=0,003; Mann Whitney). 
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Средње вредности телесних маса нормотентивних пацова који су пливали шест 

недеља и њихових контрола су се статистички значајно разликовале последње две 

недеље истраживања (IX недеља - p=0,033; X недеља - p=0,028). Средње вредности 

телесних маса хипертензивних контрола у поређењу са нормотентивним 

контролама су биле статистички значајно више од треће недеље до краја 

истраживања (III недеља - p=0,023;  IV недеља - p=0,012; V недеља - p=0,012; VI 

недеља - p=0,006; VII недеља - p=0,006; VIII недеља - p=0,003; IX недеља - 

p=0,001; X недеља - p=0,003; Mann Whitney), (График 2). 

 

Просечне вредности телесне масе хипертензивних и нормотензивних пацова 

који су пливали 9 недеље и њихових контрола приказане су на графику 3. 

 

 

 

График 3. Приказ средњих вредности телесне масе хипертензивних и 

нормотензивних пацова кроз девет недеља истраживања 

 

Средње вредности телесних маса хипертензивних пацова који су пливали 

девет недеља и њихових контрола су се статистички значајно разликовале од шесте 

недеље истраживања, што одговара другој недељи тренинга, па све до краја 

истраживања (VI недеља - p=0,043; VII недеља - p=0,043; VIII недеља - p=0,033; IX 



РЕЗУЛТАТИ                                                                                                                      др Саша Плећевић 

 

70 

 

недеља - p=0,018; X недеља - p=0,028; XI недеља - p=0,099; XII недеља - p=0,043, 

XIII недеља - p=0,043, Mann Whitney), док је у поређењу са вредностима телесних 

маса нормотензивних пацова постојала статистички значајна разлика од друге 

недеље истраживања (II недеља - p=0,043; III недеља - p=0,018;  IV недеља - 

p=0,014; V недеља - p=0,011; VI недеља - p=0,009; VII недеља - p=0,006; VIII 

недеља - p=0,003; IX недеља - p=0,006; X недеља - p=0,006; XI недеља - p=0,006; 

XII недеља - p=0,003, XIII недеља - p=0,003, Mann Whitney). Средње вредности 

телесних маса нормотентивних пацова који су пливали девет недеља и њихових 

контрола су се статистички значајно разликовале од седме недеље истраживања, тј 

од треће недеље тренинга (VII недеља - p=0,043; VIII недеља - p=0,033; IX недеља - 

p=0,033; X недеља - p=0,033; XI недеља - p=0,033; XII недеља - p=0,028, Mann 

Whitney). Средње вредности телесних маса хипертензивних контрола у поређењу 

са нормотентивним контролама су биле статистички значајно више од друге 

недеље до краја истраживања истраживања (II недеља - p=0,023; III недеља - 

p=0,018;  IV недеља - p=0,014; V недеља - p=0,011; VI недеља - p=0,009; VII 

недеља - p=0,006; VIII недеља - p=0,003; IX недеља - p=0,001; X недеља - p=0,006; 

XI недеља - p=0,006; XII недеља - p=0,003, Mann Whitney), (График 3). 
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Просечне вредности телесне масе хипертензивних пацова тренираних по 

различитом тренажном протоколу приказане су на графику 4. 

 

 

 

График 4. Приказ средњих вредности телесне масе хипертензивних пацова током 

различитих тренажних протокола 

 

Просечне вредности телесних маса хипертензивних пацова тренираних по 

различитом тренажном протоколу се нису статистички значајно разликовале током 

истраживања, (График 4). 
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Просечне вредности телесне масе нормотензивних пацова тренираних по 

различитом тренажном протоколу приказане су на графику 5. 

 

 

 

График 5. Приказ средњих вредности телесне масе нормотензивних пацова током 

различитих тренажних протокола 

 

Просечне вредности телесних маса нормотензивних пацова тренираних по 

различитом тренажном протоколу се нису статистички значајно разликовале током 

истраживања (График 5).
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4.2. УТИЦАЈ РАЗЛИЧИТИХ ТРЕНАЖНИХ ПРОТОКОЛА НА ДИНАМИКУ 

ХЕМОДИНАМСКИХ ПАРАМЕТАРА ХИПЕРТЕНЗИВНИХ И 

НОРМОТЕНЗИВНИХ ПАЦОВА 

 

У нашој студији мерено је четири хемодинамска параметара (систолни, 

дијастолни и средњи артеријски притисак и срчана фреквенца). 

Код животиња које су пиле слану воду (8% раствор NaClа) за изазивање 

хипертензије, вредности притисака су постепено расле и до четврте недеље 

идукције хипертензије код свих животиња које су биле подвргнуте овом режиму је 

дијагностикована хипертензија (Табеле 3-5), са статистички значајним разликама 

приказаним у Табели 6. После четири недеље пливања долази до благог пада у 

вредностима притисака, које са наредним недељама постаје све израженије код 

хипертензивних пацова који су пливали, док притисци настављају да расту код 

њихових контрола, (Табеле 4-6),  Код нормотензивних пливача не долази до 

значајног пада притисака. Дугорочно пливање у трајању од 9 недеља успело је да 

снизи вредности крвног притиска са иницијалних вредности СКП 198,71 ± 5,31, 

ДКП 121,73 ± 6,46, САП 136,52 ± 11,07 на СКП 140,45 ± 6,37, ДКП 95,45 ± 4,32 и 

САП 110,14 ± 9,17, (Табеле 5 и 6). 
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Табела 3. Просечне недељне вредности хемодинамских параметара 

хипертензивних и нормотензивних пацова који су пливали три недеље и њихових 

контрола (X ± СД). 

Недеље Групе 

Хемодинамски параметри 

СП (mmHg) ДП (mmHg) САП (mmHg) HR (bpm) 

I 

П-ХТА-3 122,25 ± 6,11 78,46 ± 4,31 96,36 ± 7,34 340,18 ± 16,71 

К-ХТА-3 124,38 ± 4,74 79,07 ± 6,15 97,03 ± 9,51 335,75 ± 13,45 

П-НТА-3 119,45 ± 7,12 77,87 ± 8,47 94,74 ± 4,15 331,18 ± 28,95 

К-НТА-3 118,99 ± 5,77 76,89 ± 4,49 95,31 ± 6,17 337,13 ± 17,61 

II 

П-ХТА-3 147,25 ± 4,12 92,79 ± 4,94 113,57 ± 4,31 332,14 ± 15,55 

К-ХТА-3 146,98 ± 3,71 93,19 ± 5,19 113,57 ± 4,74 333,12 ± 18,45 

П-НТА-3 121,18 ± 5,15 79,07 ± 7,43 95,71 ± 5,15 340,18 ± 16,22 

К-НТА-3 122,98 ± 7,75 80,14 ± 5,41 96,01 ± 8,25 329,21 ± 12,75 

III 

П-ХТА-3 172,35 ± 4,43 107,79 ± 7,41 136,57 ± 5,15 337,18 ± 16,21 

К-ХТА-3 169,75 ± 6,78 105,97 ± 8,47 124,84 ± 6,26 327,95 ± 15,23 

П-НТА-3 122,14 ± 4,17 83,01 ± 5,98 94,78 ± 8,45 341,14 ± 14,75 

К-НТА-3 119,97 ± 6,78 79,07 ± 7,43 96,78 ± 7,25 337,32 ± 13,87 

IV 

П-ХТА-3 198,81 ± 4,33 121,63 ± 6,47 137,54 ± 8,04 329,18 ± 11,71 

К-ХТА-3 197,24 ± 3,86 107,54 ± 6,18 141,74 ± 10,87 327,98 ± 12,37 

П-НТА-3 123,18 ± 6,15 82,01 ± 4,94 95,73 ± 8,65 327,75 ± 13,51 

К-НТА-3 121,94 ± 6,48 80,91 ± 7,98 96,98 ± 6,85 333,48 ± 14,27 

V 

П-ХТА-3 198,01 ± 5,37 115,67 ± 4,47 142,34 ± 9,81 343,14 ± 11,76 

К-ХТА-3 199,28 ± 5,81 110,14 ± 5,48 140,37 ± 6,54 339,18 ± 17,27 

П-НТА-3 121,74 ± 5,97 81,05 ± 6,01 95,71 ± 9,05 324,31 ± 17,24 

К-НТА-3 122,14 ± 6,98 80,91 ± 5,95 91,08 ± 5,15 333,75 ± 14,91 

VI 

П-ХТА-3 197,09 ± 4,33 107,61 ± 7,41 139,74 ± 9,07 341,34 ± 13,45 

К-ХТА-3 202,54 ± 3,76 113,85 ± 9,73 141,97 ± 8,58 328,58 ± 14,71 

П-НТА-3 120,04 ± 6,17 81,07 ± 5,05 92,31 ± 6,05 327,78 ± 18,47 

К-НТА-3 123,04 ± 4,99 82,93 ± 6,65 95,18 ± 4,15 331,61 ± 17,21 

VII 

П-ХТА-3 196,37 ± 6,87 104,31 ± 7,12 137,68 ± 6,64 330,19 ± 19,27 

К-ХТА-3 205,69 ± 7,19 115,81 ± 8,73 142,23 ± 7,12 325,17 ± 14,37 

П-НТА-3 120,01 ± 4,27 80,18 ± 6,45 92,03 ± 6,75 339,28 ± 17,21 

К-НТА-3 123,98 ± 6,15 83,23 ± 7,65 96,13 ± 4,27 327,48 ± 16,57 
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Табела 4-a. Просечне недељне вредности хемодинамских параметара 

хипертензивних и нормотензивних пацова који су пливали шест недеља и њихових 

контрола (X ± СД). 

Недеље Групе 

Хемодинамски параметри 

СП (mmHg) ДП (mmHg) САП (mmHg) HR (bpm) 

I 

П-ХТА-6 122,85 ± 8,47 77,98 ± 5,37 95,37 ± 6,35 329,18 ± 14,54 

К-ХТА-6 125,38 ± 3,71 78,03 ± 4,15 96,43 ± 8,52 331,28 ± 13,57 

П-НТА-6 119,95 ± 7,92 76,07 ± 8,47 95,54 ± 4,11 331,21 ± 12,51 

К-НТА-6 118,09 ± 5,07 77,89 ± 5,41 94,32 ± 7,11 327,18 ± 19,52 

II 

П-ХТА-6 146,27 ± 5,19 92,29 ± 4,91 113,17 ± 4,37 336,27 ± 13,67 

К-ХТА-6 146,08 ± 3,70 93,89 ± 5,10 114,07 ± 4,71 329,48 ± 16,52 

П-НТА-6 122,18 ± 7,15 79,17 ± 7,03 96,71 ± 5,10 327,28 ± 16,57 

К-НТА-6 121,98 ± 5,75 81,04 ± 5,40 95,89 ± 8,29 329,46 ± 17,21 

III 

П-ХТА-6 172,99 ± 4,03 106,71 ± 7,01 136,07 ± 5,05 327,47 ± 17,17 

К-ХТА-6 169,95 ± 6,18 104,90 ± 8,47 123,44 ± 6,96 329,57 ± 21,53 

П-НТА-6 122,74 ± 4,67 82,91 ± 6,98 99,30 ± 5,45 327,48 ± 18,53 

К-НТА-6 120,07 ± 6,18 79,77 ± 8,43 95,18 ± 7,25 331,71 ± 22,53 

IV 

П-ХТА-6 198,51 ± 4,31 121,63 ± 6,41 136,54 ± 11,04 328,48 ± 11,57 

К-ХТА-6 197,14 ± 3,85 107,51 ± 6,13 140,74 ± 10,87 332,41 ± 18,33 

П-НТА-6 123,28 ± 6,14 82,07 ± 4,98 94,73 ± 8,65 329,48 ± 16,57 

К-НТА-6 121,84 ± 6,47 80,94 ± 7,97 95,98 ± 6,85 328,31 ± 17,34 

V 

П-ХТА-6 198,61 ± 5,36 115,67 ± 4,46 141,34 ± 9,81 331,18 ± 16,14 

К-ХТА-6 199,78 ± 5,80 110,15 ± 5,41 140,57 ± 6,54 327,18 ± 14,67 

П-НТА-6 121,44 ± 5,94 81,09 ± 6,00 95,01 ± 9,05 327,27 ± 18,37 

К-НТА-6 122,54 ± 6,97 80,96 ± 5,90 91,88 ± 5,15 329,34 ± 17,17 

VI 

П-ХТА-6 197,89 ± 4,31 107,67 ± 7,49 139,04 ± 10,07 332,54 ± 13,16 

К-ХТА-6 202,64 ± 3,70 113,81 ± 9,73 141,77 ± 8,58 327,43 ± 13,17 

П-НТА-6 120,14 ± 6,19 81,04 ± 5,07 95,98 ± 6,05 334,42 ± 16,57 

К-НТА-6 123,24 ± 4,90 82,96 ± 6,61 95,18 ± 4,15 327,51 ± 17,52 

VII 

П-ХТА-6 196,77 ± 9,81 104,37 ± 7,10 137,08 ± 7,34 327,15 ± 16,18 

К-ХТА-6 205,69 ± 8,10 115,81 ± 8,07 142,23 ± 9,12 330,48 ± 19,28 

П-НТА-6 120,21 ± 4,24 80,78 ± 6,48 95,43 ± 5,75 327,48 ± 16,41 

К-НТА-6 123,68 ± 6,11 83,43 ± 7,69 96,23 ± 6,27 321,48 ± 16,57 
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Табела 4-б. Просечне недељне вредности хемодинамских параметара 

хипертензивних и нормотензивних пацова који су пливали шест недеља и њихових 

контрола (X ± СД). 

Недеље Групе 

Хемодинамски параметри 

СП (mmHg) ДП (mmHg) САП (mmHg) HR (bpm) 

VIII 

П-ХТА-6 186,23 ± 3,71 99,14 ± 3,70 138,52 ± 3,85 323,37 ± 13,24 

К-ХТА-6 207,54 ± 6,98 117,51 ± 5,10 145,17 ± 5,45 330,74 ± 17,28 

П-НТА-6 118,41 ± 4,27 78,45± 6,45 93,43 ± 6,75 330,48 ± 14,98 

К-НТА-6 123,98 ± 6,15 83,23 ± 7,65 96,13 ± 4,27 329,34 ± 17,87 

IX 

П-ХТА-6 175,74 ± 4,37 94,50 ± 4,11 128,53 ± 5,10 318,48 ± 14,78 

К-ХТА-6 209,01 ± 8,47 120,34 ± 6,35 148,98 ± 6,54 328,14 ± 18,74 

П-НТА-6 116,89 ± 6,96 76,85 ± 5,10 91,84 ± 5,17 327,28 ± 20,28 

К-НТА-6 124,01 ± 6,15 84,23 ± 7,65 97,13 ± 4,27 330,48 ± 19,28 

X 

П-ХТА-6 164,18 ± 5,76 89,79 ± 5,67 124,17 ± 6,91 312,14 ± 13,69 

К-ХТА-6 213,45 ± 9,57 122,13 ± 5,74 151,51 ± 8,63 321,75 ± 15,67 

П-НТА-6 115,24 ± 6,85 75,27 ± 4,98 90,24 ± 5,15 330,45 ± 19,28 

К-НТА-6 124,91 ± 4,18 84,93 ± 6,61 97,97 ± 4,21 327,41 ± 21,74 
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Табела 5-а. Просечне недељне вредности хемодинамских параметара 

хипертензивних и нормотензивних пацова који су пливали девет недеља и њихових 

контрола (X ± СД). 

Недеље Групе 

Хемодинамски параметри 

СП (mmHg) ДП (mmHg) САП (mmHg) HR (bpm) 

I 

П-ХТА-9 123,85 ± 7,47 77,08 ± 5,31 95,27 ± 6,32 329,18 ± 14,54 

К-ХТА-9 124,38 ± 4,71 78,93 ± 4,12 96,93 ± 8,51 331,28 ± 13,57 

П-НТА-9 118,95 ± 6,92 76,27 ± 8,44 95,74 ± 4,10 331,21 ± 12,51 

К-НТА-9 120,09 ± 9,07 77,09 ± 5,40 94,22 ± 7,18 327,18 ± 19,52 

II 

П-ХТА-9 145,27 ± 4,19 92,99 ± 4,96 113,97 ± 4,39 343,14 ± 11,76 

К-ХТА-9 144,08 ± 5,70 93,49 ± 5,17 114,37 ± 4,74 339,18 ± 17,27 

П-НТА-9 121,18 ± 4,15 79,67 ± 7,01 96,61 ± 5,16 324,31 ± 17,24 

К-НТА-9 122,98 ± 7,75 81,74 ± 5,46 95,39 ± 8,24 333,75 ± 14,91 

III 

П-ХТА-9 171,99 ± 6,03 106,01 ± 7,02 136,52 ± 5,65 341,34 ± 13,45 

К-ХТА-9 170,95 ± 5,18 104,40 ± 8,40 123,55 ± 6,94 328,58 ± 14,71 

П-НТА-9 123,74 ± 6,67 82,11 ± 6,91 99,48 ± 5,42 327,78 ± 18,47 

К-НТА-9 121,07 ± 7,18 79,37 ± 8,47 95,98 ± 7,27 343,14 ± 11,76 

IV 

П-ХТА-9 198,71 ± 5,31 121,73 ± 6,46 136,52 ± 11,07 339,18 ± 17,27 

К-ХТА-9 197,14 ± 4,85 107,91 ± 6,12 140,28 ± 10,81 323,37 ± 13,24 

П-НТА-9 123,210 ± 5,14 82,67 ± 4,97 94,91 ± 8,63 330,74 ± 17,28 

К-НТА-9 121,54 ± 4,47 80,44 ± 7,96 95,36 ± 6,89 330,48 ± 14,98 

V 

П-ХТА-9 197,31 ± 6,36 115,37 ± 4,41 141,64 ± 9,86 329,34 ± 17,87 

К-ХТА-9 198,78 ± 4,80 110,25 ± 5,40 140,12 ± 6,50 318,48 ± 14,78 

П-НТА-9 120,44 ± 6,94 81,19 ± 6,01 95,35 ± 9,41 328,14 ± 18,74 

К-НТА-9 121,54 ± 7,97 80,86 ± 5,96 91,23 ± 5,18 327,28 ± 20,28 

VI 

П-ХТА-9 196,89 ± 5,31 107,57 ± 7,47 139,78 ± 10,12 330,48 ± 19,28 

К-ХТА-9 202,04 ± 4,70 113,71 ± 9,75 141,48 ± 8,48 329,18 ± 14,54 

П-НТА-9 121,14 ± 5,19 81,14 ± 5,00 91,12 ± 6,65 331,28 ± 13,57 

К-НТА-9 122,04 ± 5,90 82,16 ± 6,64 95,18 ± 4,74 331,21 ± 12,51 

VII 

П-ХТА-9 196,07 ± 9,81 104,27 ± 7,18 137,74 ± 7,34 327,18 ± 19,52 

К-ХТА-9 205,09 ± 7,10 115,61 ± 8,03 142,65 ± 9,92 336,27 ± 13,67 

П-НТА-9 121,21 ± 5,24 80,88 ± 6,44 94,97 ± 5,76 329,48 ± 16,52 

К-НТА-9 122,68 ± 7,11 83,23 ± 7,61 95,74 ± 6,22 327,28 ± 16,57 
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Табела 5-б. Просечне недељне вредности хемодинамских параметара 

хипертензивних и нормотензивних пацова који су пливали девет недеља и њихових 

контрола (X ± СД). 

Недеље Групе 

Хемодинамски параметри 

СП (mmHg) ДП (mmHg) САП (mmHg) HR (bpm) 

VIII 

П-ХТА-9 185,73 ± 4,72 99,94 ± 3,76 138,72 ± 5,85 340,18 ± 16,71 

К-ХТА-9 207,51 ± 6,91 118,01 ± 5,11 145,97 ± 6,47 330,89 ± 19,27 

П-НТА-9 118,26 ± 4,24 78,35± 7,46 93,63 ± 5,75 325,47 ± 14,37 

К-НТА-9 123,64 ± 6,16 83,73 ± 6,67 96,43 ± 5,29 339,28 ± 17,21 

IX 

П-ХТА-9 175,18 ± 4,38 94,60 ± 5,10 128,83 ± 6,11 332,14 ± 15,55 

К-ХТА-9 209,64 ± 8,49 120,84 ± 4,37 148,78 ± 7,54 333,12 ± 18,45 

П-НТА-9 116,46 ± 6,95 76,95 ± 6,19 91,74 ± 6,19 340,18 ± 16,22 

К-НТА-9 124,94 ± 6,13 84,43 ± 4,61 97,63 ± 5,26 330.19 ± 19.27 

X 

П-ХТА-9 164,47 ± 5,72 94,99 ± 4,62 124,87 ± 7,97 325.57 ± 14.37 

К-ХТА-9 213,79 ± 10,55 122,63 ± 6,77 151,41 ± 10,66 339,28 ± 17,21 

П-НТА-9 115,51 ± 6,85 75,77 ± 5,92 90,94 ± 6,17 335,75 ± 13,45 

К-НТА-9 124,03 ± 4,18 84,33 ± 5,63 97,07 ± 5,22 331,18 ± 28,95 

XI 

П-ХТА-9 156,78 ± 4,38 95,01 ± 5,74 120,83 ± 6,91 337,13 ± 17,61 

К-ХТА-9 211,78 ± 4,78 125,18 ± 5,39 153,75 ± 4,31 335,75 ± 13,45 

П-НТА-9 113,64 ± 6,85 73,60 ± 5,61 88,64 ± 4,98 330,09 ± 19,27 

К-НТА-9 124,93 ± 5,74 84,93 ± 6,61 97,97 ± 6,29 325,77 ± 14,37 

XII 

П-ХТА-9 148,32 ± 5,34 95,32 ± 6,75 115,32 ± 7,56 329,21 ± 12,75 

К-ХТА-9 212,35 ± 6,37 127,45 ± 7,15 156,16 ± 5,38 337,18 ± 16,21 

П-НТА-9 112,78 ± 5,71 72,01 ± 4,25 87,54 ± 4,75 327,95 ± 15,23 

К-НТА-9 125,93 ± 5,18 84,93 ± 6,61 97,97 ± 6,29 333.19 ± 19.20 

XIII 

П-ХТА-9 140,45 ± 6,37 95,45 ± 4,32 110,14 ± 9,17 325.57 ± 14.37 

К-ХТА-9 214,35 ± 16,74 130,45 ± 3,74 159,19 ± 5,41 339,28 ± 17,21 

П-НТА-9 110,75 ± 7,47 70,12 ± 3,12 85,17 ± 3,97 327,48 ± 16,57 

К-НТА-9 125,93 ± 6,72 86,03 ± 5,32 98,07 ± 5,98 327,98 ± 13,86 
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Табела 6. Значајност статистичке разлике (p, Mann Whitney) у вредностима 

хемодинамских параметра између група пацова  

Група СП (mmHg) ДП (mmHg) САП (mmHg) HR (bpm) 

П-ХТА-3 vs К-ХТА-3 p=0,038 p=0,042 p=0,045 p>0,050 

П-НТА-3 vs К-НТА-3 p>0,050 p>0,050 p>0,050 p>0,050 

П-ХТА-3 vs П-НТА-3 p=0,049 p=0,045 p=0,042 p>0,050 

К-ХТА-3 vs К-НТА-3 p>0,050 p>0,050 p>0,050 p>0,050 

П-ХТА-6 vs К-ХТА-6 p=0,028 p=0,039 p=0,039 p>0,050 

П-НТА-6 vs К-НТА-6 p=0,042 p=0,045 p=0,037 p>0,050 

П-ХТА-6 vs П-НТА-6 p=0,003 p=0,002 p=0,002 p>0,050 

К-ХТА-6 vs К-НТА-6 p=0,007 p=0,012 p=0,009 p>0,050 

П-ХТА-9 vs К-ХТА-9 p=0,018 p=0,028 p=0,027 p>0,050 

П-НТА-9 vs К-НТА-9 p=0,038 p=0,039 p=0,040 p>0,050 

П-ХТА-9 vs П-НТА-9 p=0,003 p=0,009 p=0,006 p>0,050 

К-ХТА-9 vs К-НТА-9 p=0,003 p=0,000 p=0,003 p>0,050 

П-ХТА-3 vs П-ХТА-6 p=0,042 p=0,039 p=0,037 p>0,050 

П-ХТА-3 vs П-ХТА-9 p=0,002 p=0,003 p=0,002 p>0,050 

П-ХТА-6 vs П-ХТА-9 p=0,038 p=0,027 p=0,033 p>0,050 

П-НТА-3 vs П-НТА-6 p=0,048 p=0,039 p=0,045 p>0,050 

П-НТА-3 vs П-НТА-9 p=0,027 p=0,021 p=0,023 p>0,050 

П-НТА-6 vs П-НТА-9 p>0,050 p>0,050 p>0,050 p>0,050 

К-ХТА-3 vs К-ХТА-6 p>0,050 p>0,050 p>0,050 p>0,050 

К-ХТА-3 vs К-ХТА-9 p=0,048 p=0,048 p=0,048 p>0,050 

К-ХТА-6 vs К-ХТА-9 p>0,050 p>0,050 p>0,050 p>0,050 

К-НТА-3 vs К-НТА-6 p>0,050 p>0,050 p>0,050 p>0,050 

К-НТА-3 vs К-НТА-9 p>0,050 p>0,050 p>0,050 p>0,050 

К-НТА-6 vs К-НТА-9 p>0,050 p>0,050 p>0,050 p>0,050 
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4.3. УТИЦАЈ РАЗЛИЧИТИХ ТРЕНАЖНИХ ПРОТОКОЛА НА ДИНАМИКУ 

КАРДИОДИНАМИКСКИХ ПАРАМЕТАРА ИЗОЛОВАНОГ СРЦА 

ХИПЕРТЕНЗИВНИХ И НОРМОТЕНЗИВНИХ ПАЦОВА 

 

У нашој студији мерено је пет кардиодинамских параметара (dp/dt max, 

dp/dt/min, SLVP, DLVP, HR) и коронарни проток (CF). 

 

4.3.1 МАКСИМАЛНА СТОПА ПРОМЕНЕ ПРИТИСКА У ЛЕВОЈ КОМОРИ 

ИЗОЛОВАНОГ СРЦА ПАЦОВА 

 

Просечне вредности максималне стопе промене притиска у левој комори 

изолованог срца хипертензивних и нормотензивних пацова који су пливали три 

недеље и њихових контрола приказане су на графику 6. 

 

 

  

 

График 6. Приказ средњих вредности максималне стопе промене притиска у левој 

комори изолованог срца пацова након III недеље истраживања  
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Просечне вредности dp/dt max хипертензивних пацова који су пливали три 

недеље се нису статистички значајно разликовале од њихових контрола. Иста 

ситуација је и са вредностима dp/dt max нормотензивних пацова који су пливали 

три недеље и њихових контрола. Вредности dp/dt max хипертензивних пацова који 

су пливали три недеље су биле статистички значајно више на КПП 100 и 120 

cmH2O у поређењу са нормотензивним пацовима који су пливали три недеље. 

Просечне вредности dp/dt max хипертензивних контрола су биле статистички 

значајно више на свим КПП у поређењу са нормотензивним контролама (График 6, 

Табела 7). 

 

Просечне вредности максималне стопе промене притиска у левој комори 

изолованог срца хипертензивних и нормотензивних пацова који су пливали 6 

недеља и њихових контрола приказане су на графику 7. 

 

 

 

График 7. Приказ средњих вредности максималне стопе промене притиска у левој 

комори изолованог срца пацова након VI недеље истраживања 
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Просечне вредности dp/dt max хипертензивних и нормотензивних пацова 

који су пливали шест недеља и њихових контрола се нису статистички значајно 

разликовале, као ни међусобно (График 7, Табела 7). 

Просечне вредности максималне стопе промене притиска у левој комори 

изолованог срца хипертензивних и нормотензивних пацова који су пливали 9 

недеља и њихових контрола приказане су на графику 8. 

 

 

 

График 8. Приказ средњих вредности максималне стопе промене притиска у левој 

комори изолованог срца пацова након IX недеље истраживања 

 

Просечне вредности dp/dt max хипертензивних пацова који су пливали девет 

недеља и њихових контрола се нису статистички значајно разликовале. Док су 

просечне вредности dp/dt max нормотензивних пацова који су пливали девет 

недеља биле статистички значајно ниже од њихових контрола на свим КПП. 

Вредности dp/dt max хипертензивних пацова који су пливали девет недеља се нису 

статистички значајно разликовале од  нормотензивних пацова који су пливали 

девет недеља. Просечне вредности dp/dt max хипертензивних контрола су биле 

статистички значајно ниже од нормотензивних контрола на КПП 100 и 120 cmH2O 

(График 8, Табела 7). 
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Просечне вредности максималне стопе промене притиска у левој комори 

изолованог срца хипертензивних пацова тренираних по различитом тренажном 

протоколу приказане су на графику 9. 

 

 

 

График 9. Приказ средњих вредности максималне стопе промене притиска у левој 

комори изолованог срца хипертензивних пацова након различитих тренажних 

протокола 

 

Просечне вредности dp/dt max хипертензивних пацова који су пливали три 

недеље су биле статистички значајно више од хипертензивних пацова који су 

пливали и шест и девет недеља на свим КПП, док су се вредности dp/dt max 

хипертензивних пацова који су пливали шест недеља нису  статистички значајно 

разликовале у поређењу са хипертензивним пацовима који су пливали девет 

недеља (График 9, Табела 7). 
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Просечне вредности максималне стопе промене притиска у левој комори 

изолованог срца нормотензивних пацова тренираних по различитом тренажном 

протоколу приказане су на графику 10. 

 

 

 

График 10. Приказ средњих вредности максималне стопе промене притиска у 

левој комори изолованог срца нормотензивних пацова након различитих 

тренажних протокола 

 

Просечне вредности dp/dt max нормотензивних пацова који су пливали три 

недеље су биле статистички значајно више од нормотензивних пацова који су 

пливали девет недеља на свим КПП,  док се нису статистички значајно разликовале 

од нормотензивних пацова који су пливали шест недеља.  Просечне вредности dp/dt 

max нормотензивних пацова који су пливали шест недеља су биле статистички 

значајно више од нормотензивних пацова који су пливали девет недеља на КПП 80 

и 100 cmH2O (График 10, Табела 7). 
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Табела 7. Значајност статистичке разлике (p, Mann Whitney) у вредностима 

параметра dp/dt max између група пацова при различитим вредностима коронарног 

перфузионог притиска. 

Група 

КПП 

dp/dt max 

40 cmH2O 60 cmH2O 80 cmH2O 100 cmH2O 120 cmH2O 

П-ХТА-3 vs К-ХТА-3 p>0,050 p>0,050 p>0,050 p>0,050 p>0,050 

П-НТА-3 vs К-НТА-3 p>0,050 p>0,050 p>0,050 p>0,050 p>0,050 

П-ХТА-3 vs П-НТА-3 p>0,050 p>0,050 p>0,050 p=0,043 p=0,033 

К-ХТА-3 vs К-НТА-3 p=0,043 p=0,043 p=0,043 p=0,043 p=0,033 

П-ХТА-6 vs К-ХТА-6 p>0,050 p>0,050 p>0,050 p>0,050 p>0,050 

П-НТА-6 vs К-НТА-6 p>0,050 p>0,050 p>0,050 p>0,050 p>0,050 

П-ХТА-6 vs П-НТА-6 p>0,050 p>0,050 p>0,050 p>0,050 p>0,050 

К-ХТА-6 vs К-НТА-6 p>0,050 p>0,050 p>0,050 p>0,050 p>0,050 

П-ХТА-9 vs К-ХТА-9 p>0,050 p>0,050 p>0,050 p>0,050 p>0,050 

П-НТА-9 vs К-НТА-9 p=0,037 p=0,043 p=0,028 p=0,018 p=0,009 

П-ХТА-9 vs П-НТА-9 p>0,050 p>0,050 p>0,050 p>0,050 p>0,050 

К-ХТА-9 vs К-НТА-9 p>0,050 p>0,050 p>0,050 p=0,033 p=0,028 

П-ХТА-3 vs П-ХТА-6 p=0,049 p=0,007 p=0,004 p=0,004 p=0,015 

П-ХТА-3 vs П-ХТА-9 p=0,049 p=0,010 p=0,032 p=0,022 p=0,046 

П-ХТА-6 vs П-ХТА-9 p>0,050 p>0,050 p>0,050 p>0,050 p>0,050 

П-НТА-3 vs П-НТА-6 p>0,050 p>0,050 p>0,050 p>0,050 p>0,050 

П-НТА-3 vs П-НТА-9 p=0,049 p=0,038 p=0,038 p=0,038 p=0,038 

П-НТА-6 vs П-НТА-9 p>0,050 p>0,050 p=0,028 p=0,033 p>0,050 

К-ХТА-3 vs К-ХТА-6 p=0,046 p=0,022 p>0,050 p>0,050 p>0,050 

К-ХТА-3 vs К-ХТА-9 p>0,050 p>0,050 p>0,050 p>0,050 p>0,050 

К-ХТА-6 vs К-ХТА-9 p>0,050 p>0,050 p>0,050 p>0,050 p>0,050 

К-НТА-3 vs К-НТА-6 p>0,050 p>0,050 p>0,050 p>0,050 p>0,050 

К-НТА-3 vs К-НТА-9 p>0,050 p>0,050 p>0,050 p>0,050 p>0,050 

К-НТА-6 vs К-НТА-9 p>0,050 p>0,050 p>0,050 p>0,050 p>0,050 
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4.3.2. МИНИМАЛНА СТОПА ПРОМЕНЕ ПРИТИСКА У ЛЕВОЈ КОМОРИ 

ИЗОЛОВАНОГ СРЦА ПАЦОВА 

 

Просечне вредности минималне стопе промене притиска у левој комори 

изолованог срца хипертензивних и нормотензивних пацова који су пливали 3 

недеље и њихових контрола приказане су на графику 11. 

 

 

 

График 11. Приказ средњих вредности минималне стопе промене притиска у левој 

комори изолованог срца пацова након III недеље истраживања  

 

Просечне вредности dp/dt min хипертензивних пацова који су пливали три 

недеље су статистички значајно ниже на свим КПП у поређењу са њиховим 

контролама. Док су вредности dp/dt min нормотензивних пацова који су пливали 

три недеље биле статистички значајно ниже на КПП 80, 100 и 120 cmH2O у 

поређењу са њиховим контролама. Вредности dp/dt min хипертензивних пацова 

који су пливали три недеље су биле статистички значајно ниже на свим 

притисцима у поређењу са нормотензивним пацовима који су пливали три недеље.  

Вредности dp/dt min хипертензивних контрола су биле статистички значајно ниже 
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на свим КПП у поређењу са нормотензивним контролама (График 11, Табела 8). 

Просечне вредности минималне стопе промене притиска у левој комори 

изолованог срца хипертензивних и нормотензивних пацова који су пливали 6 

недеља и њихових контрола приказане су на графику 12. 

 

 

 

График 12. Приказ средњих вредности минималне стопе промене притиска у левој 

комори изолованог срца пацова након VI недеље истраживања 

 

 

Просечне вредности dp/dt min хипертензивних пацова који су пливали шест 

недеља се нису статистички значајно разликовале од њихових контрола. Док су 

вредности dp/dt min нормотензивних пацова који су пливали шест недеља биле 

статистички значајно ниже на КПП 40-80 cmH2O у поређењу са њиховим 

контролама. Вредности dp/dt min хипертензивних пацова који су пливали шест 

недеља су биле статистички значајно више на КПП 80 cmH2O у поређењу са 

нормотензивним пацовима који су пливали шест недеља, док се вредности dp/dt 

min хипертензивних и нормотензивних контрола нису статистички значајно 

разликовале (График 12, Табела 8). 
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Просечне вредности минималне стопе промене притиска у левој комори 

изолованог срца хипертензивних и нормотензивних пацова који су пливали 9 

недеља и њихових контрола приказане су на графику 13. 

 

 

 

График 13. Приказ средњих вредности минималне стопе промене притиска у левој 

комори изолованог срца пацова након IX недеље истраживања 

 

 

Просечне вредности dp/dt min хипертензивних пацова који су пливали девет 

недеља и њихових контрола се нису статистички значајно разликовале. Док су 

просечне вредности dp/dt min нормотензивних пацова који су пливали девет 

недеља биле статистички значајно више од њихових контрола на свим КПП. 

Вредности dp/dt min хипертензивних пацова који су пливали девет недеља се нису 

статистички значајно разликовале од нормотензивних пацова који су пливали девет 

недеља. Вредности dp/dt min хипертензивних контрола су биле статистички 

значајно више на КПП 80-120 cmH2O у поређењу са нормотензивним контролама 

(График 13, Табела 8). 
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Просечне вредности минималне стопе промене притиска у левој комори 

изолованог срца хипертензивних пацова тренираних по различитом тренажном 

протоколу приказане су на графику 14. 

 

 

 

График 14. Приказ средњих вредности минималне стопе промене притиска у левој 

комори изолованог срца хипертензивних пацова након различитих тренажних 

протокола 

 

Просечне вредности dp/dt min хипертензивних пацова који су пливали три 

недеље су биле статистички значајно ниже од хипертензивних пацова који су 

пливали и шест и девет недеља на свим КПП, док су се вредности dp/dt min 

хипертензивних пацова који су пливали шест недеља нису статистички значајно 

разликовале у поређењу са хипертензивним пацовима који су пливали девет 

недеља (График 14, Табела 8). 

 



РЕЗУЛТАТИ                                                                                                                      др Саша Плећевић 

 

90 

 

 

Просечне вредности минималне стопе промене притиска у левој комори 

изолованог срца нормотензивних пацова тренираних по различитом тренажном 

протоколу приказане су на графику 15. 

 

 

 

 

График 15. Приказ средњих вредности минималне стопе промене притиска у левој 

комори изолованог срца нормотензивних пацова након различитих тренажних 

протокола 

 

Просечне вредности dp/dt min нормотензивних пацова који су пливали три 

недеље се нису статистички значајно разликовале  од нормотензивних пацова који 

су пливали шест недеља, док су биле статистички значајно ниже од 

нормотензивних пацова који су пливали девет недеља на КПП 60-120 cmH2O. 

Вредности dp/dt min нормотензивних пацова који су пливали шест недеља су биле 

статистички значајно ниже од нормотензивних пацова који су пливали девет 

недеља на КПП 60-120 cmH2O (График 15, Табела 8). 
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Табела 8. Значајност статистичке разлике (p, Mann Whitney) у вредностима 

параметра dp/dt min  између група пацова при различитим вредностима коронарног 

перфузионог притиска. 

Група 

КПП 

dp/dt min 

40 cmH2O 60 cmH2O 80 cmH2O 100 cmH2O 120 cmH2O 

П-ХТА-3 vs К-ХТА-3 p=0,035 p=0,048 p=0,013 p=0,002 p=0,004 

П-НТА-3 vs К-НТА-3 p>0,050 p>0,050 p=0,049 p=0,041 p=0,033 

П-ХТА-3 vs П-НТА-3 p=0,011 p=0,012 p=0,009 p=0,008 p=0,008 

К-ХТА-3 vs К-НТА-3 p=0,012 p=0,009 p=0,012 p=0,018 p=0,009 

П-ХТА-6 vs К-ХТА-6 p>0,050 p>0,050 p>0,050 p>0,050 p>0,050 

П-НТА-6 vs К-НТА-6 p=0,045 p=0,006 p=0,006 p>0,050 p>0,050 

П-ХТА-6 vs П-НТА-6 p>0,050 p>0,050 p=0,028 p>0,050 p>0,050 

К-ХТА-6 vs К-НТА-6 p>0,050 p>0,050 p>0,050 p>0,050 p>0,050 

П-ХТА-9 vs К-ХТА-9 p>0,050 p>0,050 p>0,050 p>0,050 p>0,050 

П-НТА-9 vs К-НТА-9 p=0,009 p=0,009 p=0,006 p=0,004 p=0,000 

П-ХТА-9 vs П-НТА-9 p>0,050 p>0,050 p>0,050 p>0,050 p>0,050 

К-ХТА-9 vs К-НТА-9 p>0,050 p>0,050 p=0,018 p=0,018 p=0,006 

П-ХТА-3 vs П-ХТА-6 p=0,004 p=0,010 p=0,003 p=0,003 p=0,003 

П-ХТА-3 vs П-ХТА-9 p=0,007 p=0,007 p=0,004 p=0,003 p=0,004 

П-ХТА-6 vs П-ХТА-9 p>0,050 p>0,050 p>0,050 p>0,050 p>0,050 

П-НТА-3 vs П-НТА-6 p>0,050 p>0,050 p>0,050 p>0,050 p>0,050 

П-НТА-3 vs П-НТА-9 p>0,050 p=0,014 p=0,014 p=0,018 p=0,018 

П-НТА-6 vs П-НТА-9 p>0,050 p=0,028 p=0,028 p=0,036 p=0,036 

К-ХТА-3 vs К-ХТА-6 p>0,050 p>0,050 p>0,050 p>0,050 p>0,050 

К-ХТА-3 vs К-ХТА-9 p>0,050 p>0,050 p>0,050 p>0,050 p>0,050 

К-ХТА-6 vs К-ХТА-9 p>0,050 p>0,050 p>0,050 p>0,050 p>0,050 

К-НТА-3 vs К-НТА-6 p>0,050 p>0,050 p>0,050 p>0,050 p>0,050 

К-НТА-3 vs К-НТА-9 p>0,50 p>0,050 p>0,050 p>0,050 p>0,050 

К-НТА-6 vs К-НТА-9 p>0,050 p>0,050 p>0,050 p>0,050 p>0,050 
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4.3.3. СИСТОЛНИ ПРИТИСАК ЛЕВЕ КОМОРЕ ИЗОЛОВАНОГ СРЦА 

ПАЦОВА 

 

Просечне вредности систолног притиска у левој комори изолованог срца 

хипертензивних и нормотензивних пацова који су пливали 3 недеље и њихових 

контрола приказане су на графику 16. 

 

 

 

График 16. Приказ средњих вредности систолног притиска у левој комори 

изолованог срца пацова након III недеље истраживања  

 

Просечне вредности SLVP хипертензивних пацова који су пливали три 

недеље су статистички значајно више на свим КПП у поређењу са њиховим 

контролама, исти тренд је забележен и код нормотензивних пацова. Вредности 

SLVP хипертензивних пацова који су пливали три недеље су биле статистички 

значајно више на свим притисцима у поређењу са нормотензивним пацовима који 

су пливали три недеље. Вредности SLVP хипертензивних контрола су биле 

статистички значајно више на свим притисцима у поређењу са нормотензивним 

контролама (График 16, Табела 9). 
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Просечне вредности систолног притиска у левој комори изолованог срца 

хипертензивних и нормотензивних пацова који су пливали 6 недеља и њихових 

контрола приказане су на графику 17. 

 

 

 

График 17. Приказ средњих вредности систолног притиска у левој комори 

изолованог срца пацова након VI недеље истраживања 

 

Просечне вредности SLVP хипертензивних пацова који су пливали шест 

недеља се нису статистички значајно разликовале у поређењу њиховим 

контролама. Док су вредности SLVP нормотензивних пацова који су пливали шест 

недеља биле статистички значајно више на КПП 60 и 80  cmH2O у поређењу са 

њиховим контролама. Вредности SLVP хипертензивних пацова који су пливали 

шест недеља су биле статистички значајно ниже на КПП 60-120 cmH2O у поређењу 

са нормотензивним пацовима који су пливали шест недеља. Вредности SLVP 

контрола хипертензивних и нормотензивних пацова који су пливали шест недеља 

се нису статистички значајно разликовале (График 17, Табела 9). 



РЕЗУЛТАТИ                                                                                                                      др Саша Плећевић 

 

94 

 

 

Просечне вредности систолног притиска у левој комори изолованог срца 

хипертензивних и нормотензивних пацова који су пливали 9 недеља и њихових 

контрола приказане су на графику 18. 

 

 

 

График 18. Приказ средњих вредности систолног притиска у левој комори 

изолованог срца пацова након IX недеље истраживања 

 

Просечне вредности SLVP хипертензивних пацова који су пливали девет 

недеља се нису статистички значајно разликовале у поређењу њиховим 

контролама. Док су просечне вредности SLVP нормотензивних пацова који су 

пливали девет недеља биле статистички значајно ниже од њихових контрола на 

свим КПП. Вредности SLVP хипертензивних пацова који су пливали девет недеља 

се нису статистички значајно разликовале у поређењу са нормотензивним 

пацовима који су пливали девет недеља.  Вредности SLVP хипертензивних 

контрола су биле статистички значајно ниже на КПП 80-120 cmH2O у поређењу са 

нормотензивним контролама (График 18, Табела 9). 
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Просечне вредности систолног притиска у левој комори изолованог срца 

хипертензивних пацова тренираних по различитом тренажном протоколу 

приказане су на графику 19. 

 

 

 

График 19. Приказ средњих вредности систолног притиска у левој комори 

изолованог срца хипертензивних пацова након различитих тренажних протокола 

 

Просечне вредности SLVP хипертензивних пацова који су пливали три 

недеље су биле статистички значајно више од хипертензивних пацова који су 

пливали и шест и девет недеља на свим КПП, док су се вредности SLVP 

хипертензивних пацова који су пливали шест недеља нису статистички значајно 

разликовале у поређењу са хипертензивним пацовима који су пливали девет 

недеља (График 19, Табела 9). 
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Просечне вредности систолног притиска у левој комори изолованог срца 

нормотензивних пацова тренираних по различитом тренажном протоколу 

приказане су на графику 20. 

 

 

 

График 20. Приказ средњих вредности систолног притиска у левој комори 

изолованог срца нормотензивних пацова након различитих тренажних протокола 

 

Просечне вредности SLVP нормотензивних пацова који су пливали три 

недеље се нису статистички значајно разликовале од нормотензивних пацова који 

су пливали шест недеља и статистички значајно више од нормотензивних пацова 

који су пливали девет недеља на свим КПП. Вредности SLVP нормотензивних 

пацова који су пливали шест недеља су биле статистички значајно више од 

нормотензивних пацова који су пливали девет недеља на свим КПП  (График 20, 

Табела 9). 
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Табела 9. Значајност статистичке разлике (p, Mann Whitney) у вредностима 

параметра SLVP између група пацова при различитим вредностима коронарног 

перфузионог притиска. 

Група 

КПП 

SLVP 

40 cmH2O 60 cmH2O 80 cmH2O 100 cmH2O 120 cmH2O 

П-ХТА-3 vs К-ХТА-3 p=0,048 p=0,009 p=0,013 p=0,003 p=0,009 

П-НТА-3 vs К-НТА-3 p=0,033 p=0,003 p=0,003 p=0,006 p=0,006 

П-ХТА-3 vs П-НТА-3 p=0,003 p=0,003 p=0,003 p=0,003 p=0,003 

К-ХТА-3 vs К-НТА-3 p=0,003 p=0,003 p=0,003 p=0,006 p=0,006 

П-ХТА-6 vs К-ХТА-6 p>0,050 p>0,050 p>0,050 p>0,050 p>0,050 

П-НТА-6 vs К-НТА-6 p>0,050 p=0,017 p=0,045 p>0,050 p>0,050 

П-ХТА-6 vs П-НТА-6 p>0,050 p=0,010 p=0,049 p=0,044 p=0,045 

К-ХТА-6 vs К-НТА-6 p>0,050 p>0,050 p>0,050 p>0,050 p>0,050 

П-ХТА-9 vs К-ХТА-9 p>0,050 p>0,050 p>0,050 p>0,050 p>0,050 

П-НТА-9 vs К-НТА-9 p=0,006 p=0,006 p=0,003 p=0,000 p=0,000 

П-ХТА-9 vs П-НТА-9 p>0,050 p>0,050 p>0,050 p>0,050 p>0,050 

К-ХТА-9 vs К-НТА-9 p>0,050 p>0,050 p=0,033 p=0,027 p=0,012 

П-ХТА-3 vs П-ХТА-6 p=0,004 p=0,003 p=0,003 p=0,003 p=0,003 

П-ХТА-3 vs П-ХТА-9 p=0,022 p=0,003 p=0,010 p=0,032 p=0,027 

П-ХТА-6 vs П-ХТА-9 p>0,050 p>0,050 p>0,050 p>0,050 p>0,050 

П-НТА-3 vs П-НТА-6 p>0,050 p>0,050 p>0,050 p>0,050 p>0,050 

П-НТА-3 vs П-НТА-9 p=0,032 p=0,028 p=0,028 p=0,022 p=0,032 

П-НТА-6 vs П-НТА-9 p=0,018 p=0,012 p=0,009 p=0,006 p=0,021 

К-ХТА-3 vs К-ХТА-6 p=0,022 p=0,015 p>0,050 p>0,050 p>0,050 

К-ХТА-3 vs К-ХТА-9 p>0,050 p>0,050 p>0,050 p>0,050 p>0,050 

К-ХТА-6 vs К-ХТА-9 p>0,050 p>0,050 p>0,050 p>0,050 p>0,050 

К-НТА-3 vs К-НТА-6 p>0,050 p>0,050 p>0,050 p>0,050 p>0,050 

К-НТА-3 vs К-НТА-9 p>0,050 p>0,050 p>0,050 p>0,050 p>0,050 

К-НТА-6 vs К-НТА-9 p>0,050 p>0,050 p>0,050 p>0,050 p>0,050 
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4.3.4. ДИЈАСТОЛНИ ПРИТИСАК ЛЕВЕ КОМОРЕ ИЗОЛОВАНОГ СРЦА 

ПАЦОВА 

 

Просечне вредности дијастолног притиска у левој комори изолованог срца 

хипертензивних и нормотензивних пацова који су пливали 3 недеље и њихових 

контрола приказане су на графику 21. 

 

 

 

График 21. Приказ средњих вредности дијастолног притиска у левој комори 

изолованог срца пацова након III недеље истраживања  

 

Просечне вредности DLVP хипертензивних пацова који су пливали три 

недеље су статистички значајно ниже на свим КПП у поређењу са њиховим 

контролама, док вредности DLVP нормотензивних пацова биле статистички 

значајно више на свим КПП. Вредности DLVP хипертензивних пацова који су 

пливали три недеље су биле статистички значајно ниже на свим притисцима у 

поређењу са нормотензивним пацовима који су пливали три недеље. Вредности 

DLVP хипертензивних контрола су биле статистички значајно више на свим КПП 

поређењу са нормотензивним контролама  (График 21, Табела 10). 
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Просечне вредности дијастолног притиска у левој комори изолованог срца 

хипертензивних и нормотензивних пацова који су пливали 6 недеља и њихових 

контрола приказане су на графику 22. 

 

 

 

График 22. Приказ средњих вредности дијастолног притиска у левој комори 

изолованог срца пацова након VI недеље истраживања 

 

Просечне вредности DLVP хипертензивних пацова који су пливали шест 

недеље су статистички значајно ниже на свим КПП у поређењу са њиховим 

контролама, исти случај је и са нормотезивним пацовима. Вредности DLVP 

хипертензивних пацова који су пливали шест недеља се статистички значајно 

разликовале од нормотензивних пацова који су пливали шест недеља. Вредности 

DLVP хипертензивних контрола су биле статистички значајно ниже на КПП 40 и 

60 cmH2O (График 22, Табела 10). 
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Просечне вредности дијастолног притиска у левој комори изолованог срца 

хипертензивних и нормотензивних пацова који су пливали 9 недеља и њихових 

контрола приказане су на графику 23. 

 

 

 

График 23. Приказ средњих вредности дијастолног притиска у левој комори 

изолованог срца пацова након IX недеље истраживања 

 

Просечне вредности DLVP хипертензивних пацова који су пливали девет 

недеља су статистички значајно више на свим КПП у поређењу њиховим 

контролама. Док су просечне вредности DLVP нормотензивних пацова који су 

пливали девет недеља биле статистички значајно ниже од њихових контрола на 

свим КПП. Вредности DLVP хипертензивних пацова који су пливали девет недеља 

су биле статистички значајно више на свим КПП у поређењу са нормотензивним 

пацовима који су пливали девет недеља. Вредности DLVP хипертензивних 

контрола су биле статистички значајно ниже од нормотензивних контрола на КПП 

60-120 cmH2O (График 23, Табела 10). 
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Просечне вредности дијастолног притиска у левој комори изолованог срца 

хипертензивних пацова тренираних по различитом тренажном протоколу 

приказане су на графику 24. 

 

 

 

График 24. Приказ средњих вредности дијастолног притиска у левој комори 

изолованог срца хипертензивних пацова након различитих тренажних протокола 

 

Просечне вредности DLVP хипертензивних пацова који су пливали девет 

недеља су биле статистички значајно више од хипертензивних пацова који су 

пливали и три и шест недеља на свим КПП, док се вредности DLVP 

хипертензивних пацова који су пливали шест недеља нису статистички значајно 

разликовале хипертензивних пацова који су пливали три недеље (График 24, 

Табела 10). 
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Просечне вредности дијастолног притиска у левој комори изолованог срца 

нормотензивних пацова тренираних по различитом тренажном протоколу 

приказане су на графику 25. 

 

 

 

График 25. Приказ средњих вредности дијастолног притиска у левој комори 

изолованог срца нормотензивних пацова након различитих тренажних протокола 

 

Просечне вредности DLVP нормотензивних пацова који су пливали три 

недеље су биле статистички значајно више од нормотензивних пацова који су 

пливали шест недеља на свим КПП, док се вредности DLVP нормотензивних 

пацова који су пливали три и девет недеља нису статистички значајно разликовале. 

Вредности DLVP нормотензивних пацова који су пливали шест недеља су биле 

статистички значајно ниже од нормотензивних пацова који су пливали девет 

недеља на свим КПП (График 25, Табела 10). 
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Табела 10. Значајност статистичке разлике (p, Mann Whitney) у вредностима 

параметра DLVP између група пацова при различитим вредностима коронарног 

перфузионог притиска. 

Група 

КПП 

DLVP 

40 cmH2O 60 cmH2O 80 cmH2O 100 cmH2O 120 cmH2O 

П-ХТА-3 vs К-ХТА-3 p=0,025 p=0,007 p=0,009 p=0,049 p=0,006 

П-НТА-3 vs К-НТА-3 p=0,024 p=0,006 p=0,009 p=0,009 p=0,006 

П-ХТА-3 vs П-НТА-3 p=0,037 p=0,024 p=0,018 p=0,012 p=0,009 

К-ХТА-3 vs К-НТА-3 p=0,018 p=0,009 p=0,012 p=0,018 p=0,009 

П-ХТА-6 vs К-ХТА-6 p=0,049 p=0,042 p=0,037 p=0,037 p=0,029 

П-НТА-6 vs К-НТА-6 p=0,006 p=0,006 p=0,018 p=0,018 p=0,017 

П-ХТА-6 vs П-НТА-6 p>0,050 p>0,050 p>0,050 p>0,050 p>0,050 

К-ХТА-6 vs К-НТА-6 p=0,025 p=0,030 p>0,050 p>0,050 p>0,050 

П-ХТА-9 vs К-ХТА-9 p=0,006 p=0,006 p=0,006 p=0,006 p=0,003 

П-НТА-9 vs К-НТА-9 p=0,027 p=0,018 p=0,018 p=0,018 p=0,009 

П-ХТА-9 vs П-НТА-9 p=0,003 p=0,003 p=0,001 p=0,003 p=0,000 

К-ХТА-9 vs К-НТА-9 p>0,050 p=0,049 p=0,042 p=0,038 p=0,028 

П-ХТА-3 vs П-ХТА-6 p>0,050 p>0,050 p>0,050 p>0,050 p>0,050 

П-ХТА-3 vs П-ХТА-9 p=0,003 p=0,003 p=0,003 p=0,003 p=0,003 

П-ХТА-6 vs П-ХТА-9 p=0,004 p=0,004 p=0,003 p=0,004 p=0,004 

П-НТА-3 vs П-НТА-6 p=0,049 p=0,045 p=0,033 p=0,038 p=0,027 

П-НТА-3 vs П-НТА-9 p>0,050 p>0,050 p>0,050 p>0,050 p>0,050 

П-НТА-6 vs П-НТА-9 p=0,006 p=0,006 p=0,003 p=0,003 p=0,003 

К-ХТА-3 vs К-ХТА-6 p>0,050 p>0,050 p>0,050 p>0,050 p>0,050 

К-ХТА-3 vs К-ХТА-9 p>0,050 p>0,050 p>0,050 p>0,050 p>0,050 

К-ХТА-6 vs К-ХТА-9 p>0,050 p>0,050 p>0,050 p>0,050 p>0,050 

К-НТА-3 vs К-НТА-6 p>0,050 p>0,050 p>0,050 p>0,050 p>0,050 

К-НТА-3 vs К-НТА-9 p>0,050 p>0,050 p>0,050 p>0,050 p>0,050 

К-НТА-6 vs К-НТА-9 p>0,050 p>0,050 p>0,050 p>0,050 p>0,050 
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4.3.5. СРЧАНА ФРЕКВЕНЦА ИЗОЛОВАНОГ СРЦА ПАЦОВА  

 

Просечне вредности срчане фреквенце изолованог срца хипертензивних и 

нормотензивних пацова који су пливали 3 недеље и њихових контрола приказане 

су на графику 26. 

 

 

 

График 26. Приказ средњих вредности срчане фреквенце изолованог срца пацова 

након III недеље истраживања  

 

Просечне вредности HR хипертензивних и нормотензивних пацова који су 

пливали три недеље се нису статистички значајно разликовале у поређењу са 

њиховим контролама, као ни међусобно (График 26, Табела 11). 
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Просечне вредности срчане фреквенце изолованог срца хипертензивних и 

нормотензивних пацова који су пливали 6 недеља и њихових контрола приказане 

су на графику 27. 

 

 

 

График 27. Приказ средњих вредности срчане фреквенце изолованог срца пацова 

након VI недеље истраживања 

 

Просечне вредности HR хипертензивних пацова који су пливали шест 

недеље су статистички значајно ниже на КПП 40 и 60 cmH2O у поређењу са 

њиховим контролама, док су вредности HR нормотензивних пацова који су 

пливали шест недеља биле ниже на свим КПП. Вредности HR хипертензивних 

пацова који су пливали шест недеља се нису статистички значајно разликовале од 

нормотензивних пацова који су пливали шест недеља. Вредности HR 

хипертензивних контрола су биле статистички значајно ниже у поређењу са 

нормотензивним контролама на КПП 60-120 cmH2O (График 27, Табела 11).  
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Просечне вредности срчане фреквенце изолованог срца хипертензивних и 

нормотензивних пацова који су пливали 9 недеља и њихових контрола приказане 

су на графику 28. 

 

 

 

График 28. Приказ средњих вредности срчане фреквенце изолованог срца пацова 

након IX недеље истраживања 

 

Просечне вредности HR хипертензивних пацова који су пливали девет 

недеља се нису статистички значајно разликовале од њихових контрола. Док су 

просечне вредности HR нормотензивних пацова који су пливали девет недеља биле 

статистички значајно ниже од њихових контрола на свим КПП. Вредности HR 

хипертензивних пацова који су пливали девет недеља се нису статистички значајно 

разликовале од нормотензивних пацова који су пливали девет недеља. Вредности 

HR хипертензивних контрола су биле статистички значајно ниже од 

нормотензивних контрола на КПП 40, 60, 100 и 120 cmH2O (График 28, Табела 11). 
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Просечне вредности срчане фреквенце изолованог срца хипертензивних 

пацова тренираних по различитом тренажном протоколу приказане су на графику 

29. 

 

 

 

График 29. Приказ средњих вредности срчане фреквенце изолованог срца 

хипертензивних пацова након различитих тренажних протокола 

 

Просечне вредности HR хипертензивних пацова који су пливали по 

различитим протоколима се нису статистички значајно разликовале (График 29, 

Табела 11).
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Просечне вредности срчане фреквенце изолованог срца нормотензивних 

пацова тренираних по различитом тренажном протоколу приказане су на графику 

30. 

 

 

 

График 30. Приказ средњих вредности срчане фреквенце изолованог срца 

нормотензивних пацова након различитих тренажних протокола 

 

Просечне вредности HR нормотензивних пацова који су пливали шест 

недеља су биле статистички значајно ниже од нормотензивних пацова који су 

пливали и три и девет недеља на највишем КПП, док се остале вредности HR 

нормотензивних пацова међу групама нису статистички значајно разликовале 

(График 30, Табела 11). 
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Табела 11. Значајност статистичке разлике (p, Mann Whitney) у вредностима 

параметра HR између група пацова при различитим вредностима коронарног 

перфузионог притиска. 

Група 

КПП 

HR 

40 cmH2O 60 cmH2O 80 cmH2O 100 cmH2O 120 cmH2O 

П-ХТА-3 vs К-ХТА-3 p>0,050 p>0,050 p>0,050 p>0,050 p>0,050 

П-НТА-3 vs К-НТА-3 p>0,050 p>0,050 p>0,050 p>0,050 p>0,050 

П-ХТА-3 vs П-НТА-3 p>0,050 p>0,050 p>0,050 p>0,050 p>0,050 

К-ХТА-3 vs К-НТА-3 p>0,050 p>0,050 p>0,050 p>0,050 p>0,050 

П-ХТА-6 vs К-ХТА-6 p=0,010 p=0,037 p>0,050 p>0,050 p>0,050 

П-НТА-6 vs К-НТА-6 p=0,006 p=0,006 p=0,006 p=0,006 p=0,006 

П-ХТА-6 vs П-НТА-6 p>0,050 p>0,050 p>0,050 p>0,050 p>0,050 

К-ХТА-6 vs К-НТА-6 p>0,050 p=0,025 p=0,049 p=0,016 p=0,016 

П-ХТА-9 vs К-ХТА-9 p>0,050 p>0,050 p>0,050 p>0,050 p>0,050 

П-НТА-9 vs К-НТА-9 p=0,010 p=0,018 p=0,022 p=0,018 p=0,010 

П-ХТА-9 vs П-НТА-9 p>0,050 p>0,050 p>0,050 p>0,050 p>0,050 

К-ХТА-9 vs К-НТА-9 p=0,018 p=0,021 p>0,050 p=0,047 p=0,049 

П-ХТА-3 vs П-ХТА-6 p>0,050 p>0,050 p>0,050 p>0,050 p>0,050 

П-ХТА-3 vs П-ХТА-9 p>0,050 p>0,050 p>0,050 p>0,050 p>0,050 

П-ХТА-6 vs П-ХТА-9 p>0,050 p>0,050 p>0,050 p>0,050 p>0,050 

П-НТА-3 vs П-НТА-6 p=0,038 p>0,050 p>0,050 p>0,050 p>0,050 

П-НТА-3 vs П-НТА-9 p>0,050 p>0,050 p>0,050 p>0,050 p>0,050 

П-НТА-6 vs П-НТА-9 p=0,041 p>0,050 p>0,050 p>0,050 p>0,050 

К-ХТА-3 vs К-ХТА-6 p>0,050 p>0,050 p>0,050 p>0,050 p>0,050 

К-ХТА-3 vs К-ХТА-9 p>0,050 p>0,050 p>0,050 p>0,050 p>0,050 

К-ХТА-6 vs К-ХТА-9 p>0,050 p>0,050 p>0,050 p>0,050 p>0,050 

К-НТА-3 vs К-НТА-6 p>0,050 p>0,050 p>0,050 p>0,050 p>0,050 

К-НТА-3 vs К-НТА-9 p>0,050 p>0,050 p>0,050 p>0,050 p>0,050 

К-НТА-6 vs К-НТА-9 p>0,050 p>0,050 p>0,050 p>0,050 p>0,050 
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4.3.6. КОРОНАРНИ ПРОТОК ИЗОЛОВАНОГ СРЦА ПАЦОВА 

 

Просечне вредности коронарног протока изолованог срца хипертензивних и 

нормотензивних пацова који су пливали 3 недеље и њихових контрола приказане 

су на графику 31. 

 

 

 

График 31. Приказ средњих вредности коронарног протока изолованог срца 

пацова након III недеље истраживања  

 

Просечне вредности CF хипертензивних пацова који су пливали три недеље 

се нису статистички значајно разликовале од њихових контрола, док су вредности 

CF нормотензивних пацова биле статистички значајно ниже на КПП 80-120 cmH2O. 

Вредности CF хипертензивних пацова који су пливали три недеље су биле 

статистички значајно више на КПП 80 и 100 cmH2O у поређењу са нормотензивним 

пацовима који су пливали три недеље. Вредности CF хипертензивних контрола се 

нису статистички значајно разликовале од нормотензивних контрола (График 31, 

Табела 12). 
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Просечне вредности коронарног протока изолованог срца хипертензивних и 

нормотензивних пацова који су пливали 6 недеља и њихових контрола приказане 

су на графику 32. 

 

 

 

График 32. Приказ средњих вредности коронарног протока изолованог срца 

пацова након VI недеље истраживања 

 

Просечне вредности CF хипертензивних и нормотентивних пацова који су 

пливали шест недеља се нису статистички значајно разликовале од њихових 

контрола, нити су се међусобно разликовале (График 31, Табела 12).
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Просечне вредности коронарног протока изолованог срца хипертензивних и 

нормотензивних пацова који су пливали 9 недеља и њихових контрола приказане 

су на графику 33. 

 

 

 

График 33. Приказ средњих вредности коронарног протока изолованог срца 

пацова након IX недеље истраживања 

 

Просечне вредности CF хипертензивних и нормотентивних пацова који су 

пливали девет недеља се нису статистички значајно разликовале од њихових 

контрола, нити су се међусобно разликовале (График 33, Табела 12).



РЕЗУЛТАТИ                                                                                                                      др Саша Плећевић 

 

113 

 

 

Просечне вредности коронарног протока изолованог срца хипертензивних 

пацова тренираних по различитом тренажном протоколу приказане су на графику 

34. 

 

 

 

График 34. Приказ средњих вредности коронарног протока изолованог срца 

хипертензивних пацова након различитих тренажних протокола 

 

Просечне вредности CF хипертензивних пацова који су пливали по 

различитим протоколима се нису статистички значајно разликовале (График 34, 

Табела 12).
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Просечне вредности коронарног протока изолованог срца нормотензивних 

пацова тренираних по различитом тренажном протоколу приказане су на графику 

35. 

 

 

 

График 35. Приказ средњих вредности коронарног протока изолованог срца 

нормотензивних пацова након различитих тренажних протокола 

 

Просечне вредности CF нормотензивних пацова који су пливали по 

различитим протоколима се нису статистички значајно разликовале (График 35, 

Табела 12). 
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Табела 12. Значајност статистичке разлике (p, Mann Whitney) у вредностима 

параметра HR између група пацова при различитим вредностима коронарног 

перфузионог притиска. 

Група 

КПП 

CF 

40 cmH2O 60 cmH2O 80 cmH2O 100 cmH2O 120 cmH2O 

П-ХТА-3 vs К-ХТА-3 p>0,050 p>0,050 p>0,050 p>0,050 p>0,050 

П-НТА-3 vs К-НТА-3 p>0,050 p>0,050 p=0,037 p=0,045 p=0,049 

П-ХТА-3 vs П-НТА-3 p>0,050 p>0,050 p=0,043 p=0,049 p>0,050 

К-ХТА-3 vs К-НТА-3 p>0,050 p>0,050 p>0,050 p>0,050 p>0,050 

П-ХТА-6 vs К-ХТА-6 p>0,050 p>0,050 p>0,050 p>0,050 p>0,050 

П-НТА-6 vs К-НТА-6 p>0,050 p>0,050 p>0,050 p>0,050 p>0,050 

П-ХТА-6 vs П-НТА-6 p>0,050 p>0,050 p>0,050 p>0,050 p>0,050 

К-ХТА-6 vs К-НТА-6 p>0,050 p>0,050 p>0,050 p>0,050 p>0,050 

П-ХТА-9 vs К-ХТА-9 p>0,050 p>0,050 p>0,050 p>0,050 p>0,050 

П-НТА-9 vs К-НТА-9 p>0,050 p>0,050 p>0,050 p>0,050 p>0,050 

П-ХТА-9 vs П-НТА-9 p>0,050 p>0,050 p>0,050 p>0,050 p>0,050 

К-ХТА-9 vs К-НТА-9 p>0,050 p>0,050 p>0,050 p>0,050 p>0,050 

П-ХТА-3 vs П-ХТА-6 p>0,050 p>0,050 p>0,050 p>0,050 p>0,050 

П-ХТА-3 vs П-ХТА-9 p>0,050 p>0,050 p>0,050 p>0,050 p>0,050 

П-ХТА-6 vs П-ХТА-9 p>0,050 p>0,050 p>0,050 p>0,050 p>0,050 

П-НТА-3 vs П-НТА-6 p>0,050 p>0,050 p>0,050 p>0,050 p>0,050 

П-НТА-3 vs П-НТА-9 p>0,050 p>0,050 p>0,050 p>0,050 p>0,050 

П-НТА-6 vs П-НТА-9 p>0,050 p>0,050 p>0,050 p>0,050 p>0,050 

К-ХТА-3 vs К-ХТА-6 p>0,050 p>0,050 p>0,050 p>0,050 p>0,050 

К-ХТА-3 vs К-ХТА-9 p>0,050 p>0,050 p>0,050 p>0,050 p>0,050 

К-ХТА-6 vs К-ХТА-9 p>0,050 p>0,050 p>0,050 p>0,050 p>0,050 

К-НТА-3 vs К-НТА-6 p>0,050 p>0,050 p>0,050 p>0,050 p>0,050 

К-НТА-3 vs К-НТА-9 p>0,050 p>0,050 p>0,050 p>0,050 p>0,050 

К-НТА-6 vs К-НТА-9 p>0,050 p>0,050 p>0,050 p>0,050 p>0,050 
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4.4. УТИЦАЈ РАЗЛИЧИТИХ ТРЕНАЖНИХ ПРОТОКОЛА НА ДИНАМИКУ 

ПАРАМЕТАРА ОКСИДАЦИОНОГ СТРЕСА У КОРОНАРНОМ ВЕНСКОМ 

ЕФЛУЕНТУ ХИПЕРТЕНЗИВНИХ И НОРМОТЕНЗИВНИХ ПАЦОВА 

 

4.4.1. СУПЕРОКСИД АНЈОН РАДИКАЛ (O2
-) 

 

Просечне вредности супероксид анјон радикала у коронарном венском 

ефлуенту изолованих срца хипертензивних и нормотензивних пацова који су 

пливали 3 недеље и њихових контрола приказане су на графику 36. 

 

 

 

График 36. Приказ средњих вредности супероксид анјон радикала у коронарном 

венском ефлуенту изолованог срца пацова након III недеље истраживања  

 

Просечне вредности O2
- хипертензивних и нормотензивних пацова који су 

пливали три недеље се нису статистички значајно разликовале од њихових 

контрола, нити је постојала статистички значајна разлика у вредностима O2
- између 

хипертензивних и нормотензивних пацова који су пливали три недеље као ни 

између њихових контрола (График 36, Табела 13). 
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Просечне вредности супероксид анјон радикала у коронарном венском 

ефлуенту изолованих срца хипертензивних и нормотензивних пацова који су 

пливали 6 недеља и њихових контрола приказане су на графику 37. 

 

 

 

График 37. Приказ средњих вредности супероксид анјон радикала у коронарном 

венском ефлуенту изолованог срца пацова након VI недеље истраживања  

 

Просечне вредности O2
- хипертензивних и нормотензивних пацова који су 

пливали шест недеља се нису статистички значајно разликовале од њихових 

контрола, нити је постојала статистички значајна разлика у вредностима O2
- између 

хипертензивних и нормотензивних пацова који су пливали шест недеља као ни 

између њихових контрола (График 37, Табела 13). 

 

 



РЕЗУЛТАТИ                                                                                                                      др Саша Плећевић 

 

118 

 

 

Просечне вредности супероксид анјон радикала у коронарном венском 

ефлуенту изолованих срца хипертензивних и нормотензивних пацова који су 

пливали 9 недеља и њихових контрола приказане су на графику 38. 

 

 

 

График 38. Приказ средњих вредности супероксид анјон радикала у коронарном 

венском ефлуенту изолованог срца пацова након IX недеље истраживања  

 

Просечне вредности O2
- хипертензивних пацова који су пливали девет 

недеља су биле статистички значајно ниже на свим КПП у поређењу са њиховим 

контролама, док су вредности O2
- нормотензивних пацова који су пливали девет 

недеља биле ниже на КПП 100 и 120 cmH2O. Вредности O2
- хипертензивних пацова 

који су пливали девет недеља су биле статистички значајно више на свим КПП у 

поређењу са нормотензивним пацовима који су пливали девет недеља. Вредности 

O2
- хипертензивних контрола су биле статистички значајно од нормотензивних 

контрола на свим КПП (График 38, Табела 13). 
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Просечне вредности супероксид анјон радикала у коронарном венском 

ефлуенту изолованог срца хипертензивних пацова тренираних по различитом 

тренажном протоколу приказане су на графику 39. 

 

 

 

График 39. Приказ средњих вредности супероксид анјон радикала у коронарном 

венском ефлуенту изолованог срца хипертензивних пацова након различитих 

тренажних протокола 

 

Просечне вредности O2
- хипертензивних пацова који су пливали девет 

недеља су биле статистички значајно ниже од хипертензивних пацова који су 

пливали три недеље на свим КПП, док се нису статистички значајно разликовале од 

вредности O2
- хипертензивних пацова који су пливали шест недеља. Није постојала 

статистички значајна разлика у вредностима O2
- хипертензивних пацова који су 

пливали три и шест недеља (График 39, Табела 13). 
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Просечне вредности супероксид анјон радикала у коронарном венском 

ефлуенту изолованог срца нормотензивних пацова тренираних по различитом 

тренажном протоколу приказане су на графику 40. 

 

 

 

График 40. Приказ средњих вредности супероксид анјон радикала у коронарном 

венском ефлуенту изолованог срца нормотензивних пацова након различитих 

тренажних протокола 

 

Просечне вредности O2
- нормотензивних пацова који су пливали девет 

недеља су биле статистички значајно ниже у поређењу са нормотензивних 

пацовима који су пливали три недеље на свим КПП и који су пливли шест недеља 

на КПП 60-120 cmH2O. док није постојала статистички значајна разлика у 

вредностима O2
- нормотензивних пацова који су пливали три и шест недеља 

(График 40, Табела 13). 
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Табела 13. Значајност статистичке разлике (p, Mann Whitney) у вредностима 

параметра супероксид анјон радикала између група пацова при различитим 

вредностима коронарног перфузионог притиска. 

Група 

КПП 

O2
- 

40 cmH2O 60 cmH2O 80 cmH2O 100 cmH2O 120 cmH2O 

П-ХТА-3 vs К-ХТА-3 p>0,050 p>0,050 p>0,050 p>0,050 p>0,050 

П-НТА-3 vs К-НТА-3 p>0,050 p>0,050 p>0,050 p>0,050 p>0,050 

П-ХТА-3 vs П-НТА-3 p>0,050 p>0,050 p>0,050 p>0,050 p>0,050 

К-ХТА-3 vs К-НТА-3 p>0,050 p>0,050 p>0,050 p>0,050 p>0,050 

П-ХТА-6 vs К-ХТА-6 p>0,050 p>0,050 p>0,050 p>0,050 p>0,050 

П-НТА-6 vs К-НТА-6 p>0,050 p>0,050 p>0,050 p>0,050 p>0,050 

П-ХТА-6 vs П-НТА-6 p>0,050 p>0,050 p>0,050 p>0,050 p>0,050 

К-ХТА-6 vs К-НТА-6 p>0,050 p>0,050 p>0,050 p>0,050 p>0,050 

П-ХТА-9 vs К-ХТА-9 p=0,004 p=0,004 p=0,004 p=0,003 p=0,004 

П-НТА-9 vs К-НТА-9 p>0,050 p>0,050 p>0,050 p=0,012 p=0,018 

П-ХТА-9 vs П-НТА-9 p=0,009 p=0,009 p=0,012 p=0,009 p=0,009 

К-ХТА-9 vs К-НТА-9 p=0,003 p=0,000 p=0,001 p=0,001 p=0,000 

П-ХТА-3 vs П-ХТА-6 p>0,050 p>0,050 p>0,050 p>0,050 p>0,050 

П-ХТА-3 vs П-ХТА-9 p>0,050 p>0,050 p>0,050 p>0,050 p>0,050 

П-ХТА-6 vs П-ХТА-9 p>0,050 p>0,050 p>0,050 p>0,050 p>0,050 

П-НТА-3 vs П-НТА-6 p>0,050 p>0,050 p>0,050 p>0,050 p>0,050 

П-НТА-3 vs П-НТА-9 p=0,012 p=0,012 p=0,012 p=0,012 p=0,012 

П-НТА-6 vs П-НТА-9 p>0,050 p=0,012 p=0,009 p=0,006 p=0,003 

К-ХТА-3 vs К-ХТА-6 p>0,050 p>0,050 p>0,050 p>0,050 p>0,050 

К-ХТА-3 vs К-ХТА-9 p>0,050 p>0,050 p>0,050 p>0,050 p>0,050 

К-ХТА-6 vs К-ХТА-9 p>0,050 p>0,050 p>0,050 p>0,050 p>0,050 

К-НТА-3 vs К-НТА-6 p>0,050 p>0,050 p>0,050 p>0,050 p>0,050 

К-НТА-3 vs К-НТА-9 p>0,050 p>0,050 p>0,050 p>0,050 p>0,050 

К-НТА-6 vs К-НТА-9 p>0,050 p>0,050 p>0,050 p>0,050 p>0,050 

 



РЕЗУЛТАТИ                                                                                                                      др Саша Плећевић 

 

122 

 

 

4.4.2. АЗОТ МОНОКСИД (NO) 

 

Просечне вредности азот моноксида у коронарном венском ефлуенту 

изолованих срца хипертензивних и нормотензивних пацова који су пливали 3 

недеље и њихових контрола приказане су на графику 41. 

 

 

 

График 41. Приказ средњих вредности азот моноксида у коронарном венском 

ефлуенту изолованог срца пацова након III недеље истраживања  

 

Просечне вредности NO хипертензивних и нормотензивних пацова који су 

пливали три недеље се нису статистички значајно разликовале од њихових 

контрола, нити је постојала статистички значајна разлика у вредностима O2
- између 

хипертензивних и нормотензивних пацова који су пливали три недеље, као ни 

између њихових контрола (График 41, Табела 14). 
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Просечне вредности азот моноксида у коронарном венском ефлуенту 

изолованих срца хипертензивних и нормотензивних пацова који су пливали 6 

недеља и њихових контрола приказане су на графику 42. 

 

 

 

График 42. Приказ средњих вредности азот моноксида у коронарном венском 

ефлуенту изолованог срца пацова након VI недеље истраживања  

 

Просечне вредности NO хипертензивних и нормотензивних пацова који су 

пливали шест недеља се нису статистички значајно разликовале од њихових 

контрола, нити је постојала статистички значајна разлика у вредностима O2
- између 

хипертензивних и нормотензивних пацова који су пливали шест недеља, као ни 

између њихових контрола (График 42, Табела 14). 
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Просечне вредности азот моноксида у коронарном венском ефлуенту 

изолованих срца хипертензивних и нормотензивних пацова који су пливали 9 

недеља и њихових контрола приказане су на графику 43. 

 

          

 

График 43. Приказ средњих вредности азот моноксида у коронарном венском 

ефлуенту изолованог срца пацова након IX недеље истраживања  

 

 

Просечне вредности NO хипертензивних и нормотензивних пацова који су 

пливали девет недеља се нису статистички значајно разликовале од њихових 

контрола, нити је постојала статистички значајна разлика у вредностима O2
- између 

хипертензивних и нормотензивних пацова који су пливали девет недеља, као ни 

између њихових контрола (График 43, Табела 14). 
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Просечне вредности азот моноксида у коронарном венском ефлуенту 

изолованог срца хипертензивних пацова тренираних по различитом тренажном 

протоколу приказане су на графику 44. 

 

 

 

График 44. Приказ средњих вредности азот моноксида у коронарном венском 

ефлуенту изолованог срца хипертензивних пацова након различитих тренажних 

протокола 

 

Просечне вредности NO хипертензивних пацова који су пливали по 

различитим протоколима се нису статистички значајно разликовале (График 44, 

Табела 14). 
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Просечне вредности азот моноксида у коронарном венском ефлуенту 

изолованог срца нормотензивних пацова тренираних по различитом тренажном 

протоколу приказане су на графику 45. 

 

 

 

График 45. Приказ средњих вредности азот моноксида у коронарном венском 

ефлуенту изолованог срца нормотензивних пацова након различитих тренажних 

протокола 

 

Просечне вредности NO нормотензивних пацова који су пливали шест 

недеља су биле статистички значајно више од нормотензивних пацова који су 

пливали девет недеља на свим КПП, и од нормотензивних пацова који су пливали 

три недеље на КПП 60-120 cmH2O, док се вредности NO нормотензивних пацова 

који су пливали три и девет недеља нису статистички значајно разликовале 

(График 45, Табела 14). 
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Табела 14. Значајност статистичке разлике (p, Mann Whitney) у вредностима 

параметра азот моноксида између група пацова при различитим вредностима 

коронарног перфузионог притиска. 

Група 

КПП 

NO 

40 cmH2O 60 cmH2O 80 cmH2O 100 cmH2O 120 cmH2O 

П-ХТА-3 vs К-ХТА-3 p>0,050 p>0,050 p>0,050 p>0,050 p>0,050 

П-НТА-3 vs К-НТА-3 p>0,050 p>0,050 p>0,050 p>0,050 p>0,050 

П-ХТА-3 vs П-НТА-3 p>0,050 p>0,050 p>0,050 p>0,050 p>0,050 

К-ХТА-3 vs К-НТА-3 p>0,050 p>0,050 p>0,050 p>0,050 p>0,050 

П-ХТА-6 vs К-ХТА-6 p>0,050 p>0,050 p>0,050 p>0,050 p>0,050 

П-НТА-6 vs К-НТА-6 p>0,050 p>0,050 p>0,050 p>0,050 p>0,050 

П-ХТА-6 vs П-НТА-6 p>0,050 p>0,050 p>0,050 p>0,050 p>0,050 

К-ХТА-6 vs К-НТА-6 p>0,050 p>0,050 p>0,050 p>0,050 p>0,050 

П-ХТА-9 vs К-ХТА-9 p>0,050 p>0,050 p>0,050 p>0,050 p>0,050 

П-НТА-9 vs К-НТА-9 p>0,050 p>0,050 p>0,050 p>0,050 p>0,050 

П-ХТА-9 vs П-НТА-9 p>0,050 p>0,050 p>0,050 p>0,050 p>0,050 

К-ХТА-9 vs К-НТА-9 p>0,050 p>0,050 p>0,050 p>0,050 p>0,050 

П-ХТА-3 vs П-ХТА-6 p>0,050 p>0,050 p>0,050 p>0,050 p>0,050 

П-ХТА-3 vs П-ХТА-9 p>0,050 p>0,050 p>0,050 p>0,050 p>0,050 

П-ХТА-6 vs П-ХТА-9 p>0,050 p>0,050 p>0,050 p>0,050 p>0,050 

П-НТА-3 vs П-НТА-6 p>0,050 p=0,037 p=0,042 p=0,045 p=0,049 

П-НТА-3 vs П-НТА-9 p>0,050 p>0,050 p>0,050 p>0,050 p>0,050 

П-НТА-6 vs П-НТА-9 p=0,033 p=0,027 p=0,027 p=0,033 p=0,018 

К-ХТА-3 vs К-ХТА-6 p>0,050 p>0,050 p>0,050 p>0,050 p>0,050 

К-ХТА-3 vs К-ХТА-9 p>0,050 p>0,050 p>0,050 p>0,050 p>0,050 

К-ХТА-6 vs К-ХТА-9 p>0,050 p>0,050 p>0,050 p>0,050 p>0,050 

К-НТА-3 vs К-НТА-6 p>0,050 p>0,050 p>0,050 p>0,050 p>0,050 

К-НТА-3 vs К-НТА-9 p>0,050 p>0,050 p>0,050 p>0,050 p>0,050 

К-НТА-6 vs К-НТА-9 p>0,050 p>0,050 p>0,050 p>0,050 p>0,050 
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4.4.3. ВОДОНИК ПЕРОКСИД (H2О2) 

 

Просечне вредности водоник пероксида у коронарном венском ефлуенту 

изолованих срца хипертензивних и нормотензивних пацова који су пливали 3 

недеље и њихових контрола приказане су на графику 46. 

 

 

 

График 46. Приказ средњих вредности водоник пероксида у коронарном венском 

ефлуенту изолованог срца пацова након III недеље истраживања  

 

Просечне вредности H2O2 хипертензивних и нормотензивних пацова који су 

пливали три недеље се нису статистички значајно разликовале од њихових 

контрола, док су  вредности H2O2 хипертензивних пацова који су пливали три 

недеље биле статистички значајно више на КПП 80-120 cmH2O у поређењу са 

нормотензивним пацовима који су пливали три недеље (График 46, Табела 15). 
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Просечне вредности водоник пероксида у коронарном венском ефлуенту 

изолованих срца хипертензивних и нормотензивних пацова који су пливали 6 

недеља и њихових контрола приказане су на графику 47. 

 

 

 

График 47. Приказ средњих вредности водоник пероксида у коронарном венском 

ефлуенту изолованог срца пацова након VI недеље истраживања  

 

Просечне вредности H2O2 хипертензивних и нормотензивних пацова који су 

пливали три недеље се нису статистички значајно разликовале од њихових 

контрола, док су  вредности H2O2 хипертензивних пацова који су пливали три 

недеље биле статистички значајно више на КПП 100 и 120 cmH2O у поређењу са 

нормотензивним пацовима који су пливали шест недеља. Вредности H2O2 

хипертензивних контрола су биле статистички значајно више на КПП 80-120 

cmH2O у поређењу са нормотензивним контролама (График 47, Табела 15). 
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Просечне вредности водоник пероксида у коронарном венском ефлуенту 

изолованих срца хипертензивних и нормотензивних пацова који су пливали 9 

недеља и њихових контрола приказане су на графику 48. 

 

 

 

График 48. Приказ средњих вредности водоник пероксида у коронарном венском 

ефлуенту изолованог срца пацова након IX недеље истраживања  

 

Просечне вредности H2O2 хипертензивних пацова који су пливали девет 

недеља су биле статистички значајно ниже на КПП 60-120 cmH2O у поређењу са 

њиховим контролама, док су вредности H2O2 нормотензтивнихова који су пливали 

девет недеља су биле статистички значајно ниже на КПП 80-120 cmH2O у поређењу 

са њиховим контролама. Вредности H2O2 хипертензивних пацова који су пливали 

девет недеља су биле статистички значајно више на КПП 80-120 cmH2O у поређењу 

са нормотензтивним пацовима који су пливали девет недеља. Вредности H2O2 

хипертензивних контрола су биле статистички значајно више на КПП 80-120 

cmH2O у поређењу са нормотензтивним контрола (График 48, Табела 15). 
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Просечне вредности водоник пероксида у коронарном венском ефлуенту 

изолованог срца хипертензивних пацова тренираних по различитом тренажном 

протоколу приказане су на графику 49.  

 

 

 

График 49. Приказ средњих вредности водоник пероксида у коронарном венском 

ефлуенту изолованог срца хипертензивних пацова након различитих тренажних 

протокола 

 

Просечне вредности H2O2 хипертензивних пацова који су пливали девет 

недеља су биле статистички значајно ниже од хипертензивних пацова који су 

пливали три и шест недеља на свим КПП, док су вредности H2O2 хипертензивних 

пацова који су пливали три недеље биле статистички значајно ниже од 

хипертензивних пацова који су пливали шест недеља на највишим притисцима 

(График 49, Табела 15). 
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Просечне вредности водоник пероксида у коронарном венском ефлуенту 

изолованог срца нормотензивних пацова тренираних по различитом тренажном 

протоколу приказане су на графику 50.  

 

 

 

График 50. Приказ средњих вредности водоник пероксида у коронарном венском 

ефлуенту изолованог срца нормотензивних пацова након различитих тренажних 

протокола 

 

Просечне вредности H2O2 нормотензивних пацова који су пливали девет 

недеља су биле статистички значајно ниже од нормотензивних пацова који су 

пливали три и шест недеља на свим КПП, док су вредности H2O2 нормотензивних 

пацова који су пливали три недеље биле статистички значајно ниже од 

нормотензивних пацова који су пливали шест недеља (График 50, Табела 15). 
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Табела 15. Значајност статистичке разлике (p, Mann Whitney) у вредностима 

параметра водоник пероксида између група пацова при различитим вредностима 

коронарног перфузионог притиска. 

Група 

КПП 

H2O2 

40 cmH2O 60 cmH2O 80 cmH2O 100 cmH2O 120 cmH2O 

П-ХТА-3 vs К-ХТА-3 p>0,050 p>0,050 p>0,050 p>0,050 p>0,050 

П-НТА-3 vs К-НТА-3 p>0,050 p>0,050 p>0,050 p>0,050 p>0,050 

П-ХТА-3 vs П-НТА-3 p>0,050 p>0,050 p=0,049 p=0,037 p=0,029 

К-ХТА-3 vs К-НТА-3 p>0,050 p>0,050 p>0,050 p>0,050 p>0,050 

П-ХТА-6 vs К-ХТА-6 p>0,050 p>0,050 p>0,050 p>0,050 p>0,050 

П-НТА-6 vs К-НТА-6 p>0,050  p>0,050 p>0,050 p>0,050 p>0,050 

П-ХТА-6 vs П-НТА-6 p>0,050 p>0,050 p>0,050 p=0,037 p=0,033 

К-ХТА-6 vs К-НТА-6 p>0,050 p>0,050 p=0,037 p=0,024 p=0,018 

П-ХТА-9 vs К-ХТА-9 p>0,050 p=0,016 p=0,016 p=0,049 p=0,010 

П-НТА-9 vs К-НТА-9 p>0,050 p>0,050 p=0,049 p=0,037 p=0,016 

П-ХТА-9 vs П-НТА-9 p>0,050 p>0,050 p=0,049 p=0,049 p=0,049 

К-ХТА-9 vs К-НТА-9 p>0,050 p>0,050 p=0,049 p=0,039 p=0,037 

П-ХТА-3 vs П-ХТА-6 p>0,050 p>0,050 p>0,050 p=0,049 p=0,044 

П-ХТА-3 vs П-ХТА-9 p=0,049 p=0,007 p=0,008 p=0,015 p=0,015 

П-ХТА-6 vs П-ХТА-9 p=0,016 p=0,004 p=0,004 p=0,004 p=0,004 

П-НТА-3 vs П-НТА-6 p>0,050 p>0,050 p>0,050 p=0,023 p=0,018 

П-НТА-3 vs П-НТА-9 p=0,009 p=0,008 p=0,007 p=0,012 p=0,016 

П-НТА-6 vs П-НТА-9 p=0,009 p=0,006 p=0,006 p=0,006 p=0,001 

К-ХТА-3 vs К-ХТА-6 p>0,050 p>0,050 p=0,007 p=0,007 p=0,010 

К-ХТА-3 vs К-ХТА-9 p>0,050 p>0,050 p>0,050 p>0,050 p>0,050 

К-ХТА-6 vs К-ХТА-9 p>0,050 p=0,010 p=0,004 p=0,006 p=0,004 

К-НТА-3 vs К-НТА-6 p>0,050 p>0,050 p>0,050 p>0,050 p>0,050 

К-НТА-3 vs К-НТА-9 p>0,050 p>0,050 p>0,050 p>0,050 p>0,050 

К-НТА-6 vs К-НТА-9 p>0,050 p>0,050 p>0,050 p>0,050 p>0,050 
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4.4.4. ИНДЕКС ЛИПИДНЕ ПЕРОКСИДАЦИЈЕ (TBARS) 

 

Просечне вредности индекса липидне пероксидације у коронарном венском 

ефлуенту изолованих срца хипертензивних и нормотензивних пацова који су 

пливали 3 недеље и њихових контрола приказане су на графику 51. 

 

 

 

График 51. Приказ средњих вредности индекса липидне пероксидације у 

коронарном венском ефлуенту изолованог срца пацова након III недеље 

истраживања  

 

 

Просечне вредности TBARS-a хипертензивних и нормотензивних пацова 

који су пливали три недеље се нису статистички значајно разликовале од њихових 

контрола, нити је постојала статистички значајна разлика у вредностима TBARS-a 

између хипертензивних и нормотензивних пацова који су пливали три недеље, као 

ни између њихових контрола (График 51, Табела 16). 
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Просечне вредности индекса липидне пероксидације у коронарном венском 

ефлуенту изолованих срца хипертензивних и нормотензивних пацова који су 

пливали 6 недеља и њихових контрола приказане су на графику 52. 

 

 

График 52. Приказ средњих вредности индекса липидне пероксидације у 

коронарном венском ефлуенту изолованог срца пацова након VI недеље 

истраживања  

 

Просечне вредности TBARS-a хипертензивних и нормотензивних пацова 

који су пливали шест недеља се нису статистички значајно разликовале од њихових 

контрола, нити је постојала статистички значајна разлика у вредностима TBARS-a 

између хипертензивних и нормотензивних пацова који су пливали шест недеља, 

као ни између њихових контрола (График 52, Табела 16).  
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Просечне вредности индекса липидне пероксидације у коронарном венском 

ефлуенту изолованих срца хипертензивних и нормотензивних пацова који су 

пливали 9 недеља и њихових контрола приказане су на графику 53. 

 

 

 

График 53. Приказ средњих вредности индекса липидне пероксидације у 

коронарном венском ефлуенту изолованог срца пацова након IX недеље 

истраживања  

 

Просечне вредности TBARS-a хипертензивних и нормотензивних пацова 

који су пливали девет недеља се нису статистички значајно разликовале од 

њихових контрола, нити је постојала статистички значајна разлика у вредностима 

TBARS-a између хипертензивних и нормотензивних пацова који су пливали девет 

недеља, као ни између њихових контрола (График 53, Табела 16). 
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Просечне вредности индекса липидне пероксидације у коронарном венском 

ефлуенту изолованог срца хипертензивних пацова тренираних по различитом 

тренажном протоколу приказане су на графику 54. 

 

 

 

График 54. Приказ средњих вредности индекса липидне пероксидације у 

коронарном венском ефлуенту изолованог срца хипертензивних пацова након 

различитих тренажних протокола 

 

Просечне вредности TBARS-a хипертензивних пацова који су пливали по 

различитим протоколима се нису статистички значајно разликовале (График 54, 

Табела 16). 
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Просечне вредности индекса липидне пероксидације у коронарном венском 

ефлуенту изолованог срца нормотензивних пацова тренираних по различитом 

тренажном протоколу приказане су на графику 55. 

 

 

 

График 55. Приказ средњих вредности индекса липидне пероксидације у 

коронарном венском ефлуенту изолованог срца нормотензивних пацова након 

различитих тренажних протокола 

 

 

Просечне вредности TBARS-a нормотензивних пацова који су пливали по 

различитим протоколима се нису статистички значајно разликовале (График 55, 

Табела 16). 
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Табела 16. Значајност статистичке разлике (p, Mann Whitney) у вредностима 

параметра индекса липидне пероксидације између група пацова при различитим 

вредностима коронарног перфузионог притиска. 

Група 

КПП 

TBARS 

40 cmH2O 60 cmH2O 80 cmH2O 100 cmH2O 120 cmH2O 

П-ХТА-3 vs К-ХТА-3 p>0,050 p>0,050 p>0,050 p>0,050 p>0,050 

П-НТА-3 vs К-НТА-3 p>0,050 p>0,050 p>0,050 p>0,050 p>0,050 

П-ХТА-3 vs П-НТА-3 p>0,050 p>0,050 p>0,050 p>0,050 p>0,050 

К-ХТА-3 vs К-НТА-3 p>0,050 p>0,050 p>0,050 p>0,050 p>0,050 

П-ХТА-6 vs К-ХТА-6 p>0,050 p>0,050 p>0,050 p>0,050 p>0,050 

П-НТА-6 vs К-НТА-6 p>0,050 p>0,050 p>0,050 p>0,050 p>0,050 

П-ХТА-6 vs П-НТА-6 p>0,050 p>0,050 p>0,050 p>0,050 p>0,050 

К-ХТА-6 vs К-НТА-6 p>0,050 p>0,050 p>0,050 p>0,050 p>0,050 

П-ХТА-9 vs К-ХТА-9 p>0,050 p>0,050 p>0,050 p>0,050 p>0,050 

П-НТА-9 vs К-НТА-9 p>0,050 p>0,050 p>0,050 p>0,050 p>0,050 

П-ХТА-9 vs П-НТА-9 p>0,050 p>0,050 p>0,050 p>0,050 p>0,050 

К-ХТА-9 vs К-НТА-9 p>0,050 p>0,050 p>0,050 p>0,050 p>0,050 

П-ХТА-3 vs П-ХТА-6 p>0,050 p>0,050 p>0,050 p>0,050 p>0,050 

П-ХТА-3 vs П-ХТА-9 p>0,050 p>0,050 p>0,050 p>0,050 p>0,050 

П-ХТА-6 vs П-ХТА-9 p>0,050 p>0,050 p>0,050 p>0,050 p>0,050 

П-НТА-3 vs П-НТА-6 p>0,050 p>0,050 p>0,050 p>0,050 p>0,050 

П-НТА-3 vs П-НТА-9 p>0,050 p>0,050 p>0,050 p>0,050 p>0,050 

П-НТА-6 vs П-НТА-9 p>0,050 p>0,050 p>0,050 p>0,050 p>0,050 

К-ХТА-3 vs К-ХТА-6 p>0,050 p>0,050 p>0,050 p>0,050 p>0,050 

К-ХТА-3 vs К-ХТА-9 p>0,050 p>0,050 p>0,050 p>0,050 p>0,050 

К-ХТА-6 vs К-ХТА-9 p>0,050 p>0,050 p>0,050 p>0,050 p>0,050 

К-НТА-3 vs К-НТА-6 p>0,050 p>0,050 p>0,050 p>0,050 p>0,050 

К-НТА-3 vs К-НТА-9 p>0,050 p>0,050 p>0,050 p>0,050 p>0,050 

К-НТА-6 vs К-НТА-9 p>0,050 p>0,050 p>0,050 p>0,050 p>0,050 
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4.5. УТИЦАЈ РАЗЛИЧИТИХ ТРЕНАЖНИХ ПРОТОКОЛА НА ДИНАМИКУ 

ПАРАМЕТАРА ОКСИДАЦИОНОГ СТРЕСА У УЗОРЦИМА ПЛАЗМЕ И 

МАРКЕРА АНТИОКСИДАЦИОНЕ ЗАШТИТЕ У ЛИЗАТУ ЕРИТРОЦИТА 

ХИПЕРТЕНЗИВНИХ И НОРМОТЕНЗИВНИХ ПАЦОВА 

 

Ефекти различитих тренажних протокола на параметре оксидационог стреса 

(супероксид анјон радикал (O2
-), азот моноксид (NO), водоник пероксид (H2О2) и 

индекс липидне пероксидације (TBARS), као и различитих антиоксидативних 

ензима типа каталазе (CAT) и супероксид-дизмутазе (SOD) и неензимског 

антиоксиданса глутатиона (GSH) у узорцима плазме и лизираних еритроцита крви 

пацова, приказани су графички. 

Након сваке експерименталне недеље мерене су вредности одређеног 

параметра оксидационог стреса, статистичком анализом анализиране и међусобно 

поређене експерименталне групе након одређеног експерименталног периода. 
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4.5.1. СУПЕРОКСИД АНЈОН РАДИКАЛ (O2
-) 

 

Просечне вредности супероксид анјон радикала у плазми хипертензивних и 

нормотензивних пацова који су пливали 3 недеље и њихових контрола приказане 

су на графику 56. 

 

 

 

График 56. Приказ средњих вредности супероксид анјон радикала у плазми пацова 

након III недеље истраживања 

 

Просечне вредности O2
- хипертензивних пацова који су пливали три недеље 

су биле статистички значајно више у поређењу са њиховим контролама (p=0,001, 

Mann Whitney), док се вредности O2
- нормотензивних пацова који су пливали три 

недеље нису статистички значајно разликовале. Вредности O2
- хипертензивних 

пацова који су пливали три недеље се нису статистички значајно разликовале од 

нормотензивних пацова који су пливали три недеље, док су вредности O2
- 

хипертензивних контрола биле статистички значајно ниже у поређењу са 

нормотензивним контролама (p=0,018, Mann Whitney), (График 56). 
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Просечне вредности супероксид анјон радикала у плазми хипертензивних и 

нормотензивних пацова који су пливали 6 недеља и њихових контрола приказане 

су на графику 57. 

 

 

 

График 57. Приказ средњих вредности супероксид анјон радикала у плазми пацова 

након VI недеље истраживања 

 

Просечне вредности O2
- хипертензивних (p=0,005, Mann Whitney) и 

нормотензивних пацова (p=0,018, Mann Whitney), који су пливали шест недеља су 

биле статистички значајно ниже у поређењу са њиховим контролама. Вредности 

O2
- хипертензивних пацова који су пливали шест недеља су биле статистички 

значајно ниже од нормотензивних пацова који су пливали шест недеља (p=0,048, 

Mann Whitney), док се вредности O2
- хипертензивних и нормотензивних нису 

статистички значајно разликовале, (График 57). 
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Просечне вредности супероксид анјон радикала у плазми хипертензивних и 

нормотензивних пацова који су пливали 9 недеља и њихових контрола приказане 

су на графику 58. 

 

 

 

График 58. Приказ средњих вредности супероксид анјон радикала у плазми пацова 

након IX недеље истраживања 

 

Просечне вредности O2
- хипертензивних пацова који су пливали девет 

недеља су биле статистички значајно ниже у поређењу са њиховим контролама 

(p=0,008, Mann Whitney), док се вредности O2
- нормотензивних пацова који су 

пливали шест недеља нису разликовале од њихових контрола. Вредности O2
- 

хипертензивних пацова који су пливали девет недеља су биле статистички значајно 

ниже од нормотензивних пацова који су пливали девет недеља (p=0,037, Mann 

Whitney), (График 58). 
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Просечне вредности супероксид анјон радикала у плазми хипертензивних 

пацова тренираних по различитом тренажном протоколу приказане су на графику 

59. 

 

 

 

График 59. Приказ средњих вредности индекса липидне пероксидације у плазми 

хипертензивних пацова након различитих тренажних протокола 

 

Просечне вредности O2
- хипертензивних пацова који су пливали три недеље 

су биле статистички значајно више од хипертензивних пацова који су пливали шест 

(p=0,001, Mann Whitney) и девет недеља (p=0,002, Mann Whitney), а вредности O2
- 

хипертензивних пацова који су пливали шест су биле статистички значајно више од 

хипертензивних пацова који су пливали девет недеља (p=0,015, Mann Whitney), 

(График 59). 

 



РЕЗУЛТАТИ                                                                                                                      др Саша Плећевић 

 

145 

 

 

Просечне вредности супероксид анјон радикала у плазми нормотензивних 

пацова тренираних по различитом тренажном протоколу приказане су на графику 

60. 

 

 

 

График 60. Приказ средњих вредности индекса липидне пероксидације у плазми 

нормотензивних пацова након различитих тренажних протокола 

 

Просечне вредности O2
- нормотензивних пацова који су пливали три недеље 

су биле статистички значајно више од нормотензивних пацова који су пливали 

шест (p=0,049, Mann Whitney) и девет недеља (p=0,002, Mann Whitney), а 

вредности O2
- нормотензивних пацова који су пливали шест су биле статистички 

значајно више од нормотензивних пацова који су пливали девет недеља (p=0,008, 

Mann Whitney), (График 60). 

 

 

. 
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4.5.2. АЗОТ МОНОКСИД (NO) 

 

Просечне вредности азот моноксида у плазми хипертензивних и 

нормотензивних пацова који су пливали 3 недеље и њихових контрола приказане 

су на графику 61. 

 

 

 

График 61. Приказ средњих вредности азот моноксида у плазми пацова након III 

недеље истраживања 

 

Просечне вредности NO хипертензивних пацова који су пливали три недеље 

се нису статистички разликовале  од њихових контрола, док су вредности NO 

нормотензивних пацова који су пливали три недеље биле статистички значајно 

ниже од њихових контрола (p=0,047, Mann Whitney). Вредности NO 

хипертензивних пацова биле статистички значајно више у поређењу са 

нормотензивним пацовима који су пливали три недеље (p=0,022, Mann Whitney), 

док се њихове контроле нису статистички значајно разликовале (График 61). 
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Просечне вредности азот моноксида у плазми хипертензивних и 

нормотензивних пацова који су пливали 6 недеља и њихових контрола приказане 

су на графику 62. 

 

 

 

График 62. Приказ средњих вредности азот моноксида у плазми пацова након VI 

недеље истраживања 

 

Просечне вредности NO хипертензивних (p=0,030, Mann Whitney) и 

нормотензивних (p=0,009, Mann Whitney) пацова који су пливали шест недеља су 

биле статистички значајно ниже од њихових контрола. Није било статистички 

значане разлике између хипертензивних и нормотензивних пацова који су пливали 

шест недеља, док су вредности NO хипертензивних контрола биле статистички 

значајно ниже од нормотензивних контрола (p=0,008, Mann Whitney), (График 62). 
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Просечне вредности азот моноксида у плазми хипертензивних и 

нормотензивних пацова који су пливали 9 недеља и њихових контрола приказане 

су на графику 63. 

 

 

 

График 63. Приказ средњих вредности азот моноксида у плазми пацова након IX 

недеље истраживања 

 

Просечне вредности NO хипертензивних пацова који су пливали девет 

недеља се нису статистички значајно разликовале од њихових контрола, док су 

вредности NO нормотензивних пацова који су пливали девет недеља биле 

статистички значајно ниже у поређењу са њиховим контролама (p=0,018, Mann 

Whitney). Није било статистички значане разлике између хипертензивних и 

нормотензивних пацова који су пливали девет недеља, као ни између њихових 

контрола (График 63). 
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Просечне вредности азот моноксида у плазми хипертензивних пацова 

тренираних по различитом тренажном протоколу приказане су на графику 64. 

 

 

 

График 64. Приказ средњих вредности азот моноксида у плазми хипертензивних 

пацова након различитих тренажних протокола 

 

Просечне вредности NO хипертензивних пацова који су пливали три недеље 

су биле статистички значајно више од хипертензивних пацова који су пливали шест 

(p=0,006, Mann Whitney) и девет недеља (p=0,002, Mann Whitney), а вредности NO 

хипертензивних пацова који су пливали шест су биле статистички значајно више од 

хипертензивних пацова који су пливали девет недеља (p=0,002, Mann Whitney), 

(График 64). 
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Просечне вредности азот моноксида у плазми нормотензивних пацова 

тренираних по различитом тренажном протоколу приказане су на графику 65. 

 

 

 

График 65. Приказ средњих вредности азот моноксида у плазми нормотензивних 

пацова након различитих тренажних протокола 

 

 

Просечне вредности NO нормотензивних пацова који су пливали три недеље 

су биле статистички значајно ниже од нормотензивних пацова који су пливали 

шест (p=0,036, Mann Whitney) и девет недеља (p=0,042, Mann Whitney), а 

вредности NO нормотензивних пацова који су пливали шест су биле статистички 

значајно више од нормотензивних пацова који су пливали девет недеља (p=0,012, 

Mann Whitney), (График 65). 
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4.5.3. ВОДОНИК ПЕРОКСИД (H2О2) 

 

Просечне вредности водоник пероксида у плазми хипертензивних и 

нормотензивних пацова који су пливали 3 недеље и њихових контрола приказане 

су на графику 66. 

 

 

 

График 66. Приказ средњих вредности водоник пероксида у плазми пацова након 

III недеље истраживања 

 

Просечне вредности H2О2 хипертензивних пацова који су пливали три 

недеље су биле статистички значајно више у поређењу са њиховим контролама 

(p=0,040, Mann Whitney), док су  вредности H2О2 нормотензивних пацова који су 

пливали три недеље су биле статистички значајно ниже од њихових контрола 

(p=0,048, Mann Whitney). Вредности H2О2 хипертензивних пацова биле 

статистички значајно ниже у поређењу са нормотензивним пацовима који су 

пливали три недеље (p=0,029, Mann Whitney), а вредности H2О2 хипертензивних 

контрола су биле статистички значајно ниже у поређењу са нормотензивним 

контролама (p=0,012, Mann Whitney), (График 66). 
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Просечне вредности водоник пероксида у плазми хипертензивних и 

нормотензивних пацова који су пливали 6 недеља и њихових контрола приказане 

су на графику 67. 

 

 

 

График 67. Приказ средњих вредности водоник пероксида у плазми пацова након 

VI недеље истраживања 

 

Просечне вредности H2О2 хипертензивних пацова који су пливали шест 

недеља су биле статистички значајно више у поређењу са њиховим контролама 

(p=0,027, Mann Whitney), док су  вредности H2О2 нормотензивних пацова који су 

пливали шест недеља су биле статистички значајно ниже од њихових контрола 

(p=0,018, Mann Whitney). Вредности H2О2 хипертензивних пацова биле 

статистички значајно ниже у поређењу са нормотензивним пацовима који су 

пливали три недеље (p=0,023, Mann Whitney), а вредности H2О2 хипертензивних 

контрола су биле статистички значајно ниже у поређењу са нормотензивним 

контролама (p=0,002, Mann Whitney), (График 67). 
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Просечне вредности водоник пероксида у плазми хипертензивних и 

нормотензивних пацова који су пливали 9 недеља и њихових контрола приказане 

су на графику 68. 

 

 

 

График 68. Приказ средњих вредности водоник пероксида у плазми пацова након 

IX недеље истраживања 

 

Просечне вредности H2О2 хипертензивних пацова који су пливали девет 

недеља се нису статистички значајно разликовале од њихових контрола, док су 

вредности H2О2 нормотензивних пацова који су пливали девет недеља биле 

статистички значајно ниже у поређењу са њиховим контролама (p=0,012, Mann 

Whitney). Вредности H2О2 хипертензивних пацова који су пливали девет недеља су 

биле статистички значајно ниже од нормотензивних пацова који су пливали девет 

недеља (p=0,009, Mann Whitney), а вредности H2О2 хипертензивних контрола су 

биле статистички значајно ниже у поређењу са нормотензивним контролама 

(p=0,002, Mann Whitney), (График 68). 
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Просечне вредности водоник пероксида у плазми хипертензивних пацова 

тренираних по различитом тренажном протоколу приказане су на графику 69. 

 

 

 

График 69. Приказ средњих вредности водоник пероксида у плазми 

хипертензивних пацова након различитих тренажних протокола 

 

Просечне вредности H2О2 хипертензивних пацова који су пливали три 

недеље су биле статистички значајно више од хипертензивних пацова који су 

пливали девет недеља (p=0,002, Mann Whitney), док се нису значајно разликовале 

од хипертензивних пацова који су пливали шест недеља, а вредности H2О2 

хипертензивних пацова који су пливали шест су биле статистички значајно више од  

хипертензивних пацова који су пливали девет недеља (p=0,003, Mann Whitney), 

(График 69). 

 

 



РЕЗУЛТАТИ                                                                                                                      др Саша Плећевић 

 

155 

 

 

Просечне вредности водоник пероксида у плазми нормотензивних пацова 

тренираних по различитом тренажном протоколу приказане су на графику 70. 

 

           

 

График 70. Приказ средњих вредности водоник пероксида у плазми 

нормотензивних пацова након различитих тренажних протокола 

 

Просечне вредности H2О2 нормотензивних пацова који су пливали три 

недеље су биле статистички значајно више од нормотензивних пацова који су 

пливали девет недеља (p=0,012, Mann Whitney), док се нису значајно разликовале 

од нормотензивних пацова који су пливали шест недеља, а вредности H2О2 

нормотензивних пацова који су пливали шест су биле статистички значајно више 

од  нормотензивних пацова који су пливали девет недеља (p=0,018, Mann Whitney), 

(График 70). 
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4.5.4. ИНДЕКС ЛИПИДНЕ ПЕРОКСИДАЦИЈЕ (TBARS) 

 

Просечне вредности индекса липидне пероксидације у плазми 

хипертензивних и нормотензивних пацова који су пливали 3 недеље и њихових 

контрола приказане су на графику 71. 

 

 

 

График 71. Приказ средњих вредности индекса липидне пероксидације у плазми 

пацова након III недеље истраживања 

 

Просечне вредности TBARS-a хипертензивних (p=0,018, Mann Whitney) и 

нормотензивних (p=0,012, Mann Whitney) пацова који су пливали три недеље су 

биле статистички значајно ниже од њихових контрола, док су вредности TBARS-a 

хипертензивних пацова који су пливали три недеље биле статистички значајно 

ниже у поређењу са нормотензивним пацовима који су пливали три недеље 

(p=0,009, Mann Whitney), а вредности TBARS-a хипертензивних контрола су биле 

статистички значајно ниже од нормотензивних контрола (p=0,008, Mann Whitney), 

(График 71). 
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Просечне вредности индекса липидне пероксидације у плазми 

хипертензивних и нормотензивних пацова који су пливали 6 недеља и њихових 

контрола приказане су на графику 72. 

 

       

 

График 72. Приказ средњих вредности индекса липидне пероксидације у плазми 

пацова након VI недеље истраживања 

 

Просечне вредности TBARS-a хипертензивних пацова који су пливали шест 

недеља се нису статистички значајно разликовале од њихових контрола, док су 

вредности TBARS-a нормотензивних пацова који су пливали шест недеља биле 

статистички значајно ниже у поређењу са њиховим контролама (p=0,013, Mann 

Whitney). Није било статистички значајне разлике између хипертензивних и 

нормотензивних пацова који су пливали шест недеља, док су вредности TBARS-a 

хипертензивних контрола биле статистички значајно ниже од нормотензивних 

контрола (p=0,011, Mann Whitney), (График 72). 
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Просечне вредности индекса липидне пероксидације у плазми 

хипертензивних и нормотензивних пацова који су пливали 9 недеља и њихових 

контрола приказане су на графику 73. 

 

 

 

График 73. Приказ средњих вредности индекса липидне пероксидације у плазми 

пацова након IX недеље истраживања 

 

Просечне вредности TBARS-a хипертензивних пацова који су пливали девет 

недеља се нису статистички значајно разликовале од њихових контрола, док су 

вредности TBARS-a нормотензивних пацова који су пливали девет недеља биле 

статистички значајно ниже у поређењу са њиховим контролама (p=0,021, Mann 

Whitney). Вредности TBARS-a хипертензивних пацова који су пливали девет 

недеља су биле статистички значајно ниже у поређењу са нормотензивним 

пацовима који су пливали девет недеља (p=0,018, Mann Whitney), а вредности 

TBARS-a хипертензивних контрола биле статистички значајно ниже од 

нормотензивних контрола (p=0,011, Mann Whitney), (График 73). 
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Просечне вредности индекса липидне пероксидације у плазми 

хипертензивних пацова тренираних по различитом тренажном протоколу 

приказане су на графику 74. 

 

 

 

График 74. Приказ средњих вредности индекса липидне пероксидације у плазми 

хипертензивних пацова након различитих тренажних протокола 

 

Просечне вредности TBARS-a хипертензивних пацова који су пливали три 

недеље су биле статистички значајно више од хипертензивних пацова који су 

пливали девет недеља (p=0,002, Mann Whitney), док су биле статистички значајно 

ниже од хипертензивних пацова који су пливали шест недеља (p=0,005, Mann 

Whitney), а вредности TBARS-a хипертензивних пацова који су пливали шест су 

биле статистички значајно више од  хипертензивних пацова који су пливали девет 

недеља (p=0,003, Mann Whitney), (График 74). 
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Просечне вредности индекса липидне пероксидације у плазми 

нормотензивних пацова тренираних по различитом тренажном протоколу 

приказане су на графику 75. 

 

          

 

График 75. Приказ средњих вредности индекса липидне пероксидације у плазми 

нормотензивних пацова након различитих тренажних протокола 

 

Просечне вредности TBARS-a нормотензивних пацова који су пливали три 

недеље су биле статистички значајно више од нормотензивних пацова који су 

пливали шест (p=0,043, Mann Whitney) и девет недеља (p=0,003, Mann Whitney), а 

вредности TBARS-a нормотензивних пацова који су пливали шест су биле 

статистички значајно више од нормотензивних пацова који су пливали девет 

недеља (p=0,009, Mann Whitney), (График 75). 

 



РЕЗУЛТАТИ                                                                                                                      др Саша Плећевић 

 

161 

 

 

4.5.5. КАТАЛАЗА (CAT) 

 

Просечне вредности каталазе у лизату еритроцита хипертензивних и 

нормотензивних пацова који су пливали 3 недеље и њихових контрола приказане 

су на графику 76. 

 

 

 

График 76. Приказ средњих вредности каталазе у лизату еритроцита пацова након 

III недеље истраживања 

 

Просечне вредности CAT хипертензивних пацова који су пливали три 

недеље се нису статистички значајно разликовале од њихових контрола, док су 

вредности CAT нормотензивних пацова који су пливали три недеље биле 

статистички значајно ниже у поређењу са њиховим контролама (p=0,029, Mann 

Whitney). Вредности CAT хипертензивних пацова биле статистички значајно више 

у поређењу са нормотензивним пацовима који су пливали три недеље (p=0,049, 

Mann Whitney), док се хипертензивне и нормотензивне контроле нису статистички 

значајно разликовале (График 76). 
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Просечне вредности каталазе у лизату еритроцита хипертензивних и 

нормотензивних пацова који су пливали 6 недеља и њихових контрола приказане 

су на графику 77. 

 

 

 

График 77. Приказ средњих вредности каталазе у лизату еритроцита пацова након 

VI недеље истраживања 

 

Просечне вредности CAT хипертензивних и нормотензивних пацова који су 

пливали шест недеља се нису статистички значајно разликовале од њихових 

контрола, као ни међусобно (График 77). 
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Просечне вредности каталазе у лизату еритроцита хипертензивних и 

нормотензивних пацова који су пливали 9 недеља и њихових контрола приказане 

су на графику 78. 

 

 

 

График 78. Приказ средњих вредности каталазе у лизату еритроцита пацова након 

IX недеље истраживања 

 

Просечне вредности CAT хипертензивних и нормотензивних пацова који су 

пливали девет недеља се нису статистички значајно разликовале од њихових 

контрола, као ни међусобно (График 78). 
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Просечне вредности каталазе у лизату еритроцита хипертензивних пацова 

тренираних по различитом тренажном протоколу приказане су на графику 79. 

 

 

 

График 79. Приказ средњих вредности каталазе у лизату еритроцита 

хипертензивних пацова након различитих тренажних протокола 

 

Просечне вредности CAT хипертензивних пацова који су пливали три 

недеље су биле статистички значајно више од хипертензивних пацова који су 

пливали девет недеља (p=0,003, Mann Whitney), док се нису значајно разликовале 

од хипертензивних пацова који су пливали шест недеља, а вредности CAT 

хипертензивних пацова који су пливали шест су биле статистички значајно више од  

хипертензивних пацова који су пливали девет недеља (p=0,003, Mann Whitney), 

(График 79). 
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Просечне вредности каталазе у лизату еритроцита нормотензивних пацова 

тренираних по различитом тренажном протоколу приказане су на графику 80. 

 

            

 

График 80. Приказ средњих вредности каталазе у лизату еритроцита 

нормотензивних пацова након различитих тренажних протокола 

 

Просечне вредности CAT нормотензивних пацова који су пливали три 

недеље су биле статистички значајно више од нормотензивних пацова који су 

пливали девет недеља (p=0,021, Mann Whitney), и статистички значајно ниже од 

нормотензивних пацова који су пливали шест недеља (p=0,031, Mann Whitney). 

Вредности CAT нормотензивних пацова који су пливали шест недеља су биле 

статистички значајно више од  нормотензивних пацова који су пливали девет 

недеља (p=0,001, Mann Whitney), (График 80). 
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4.5.6. СУПЕРОКСИД ДИСМУТАЗА (SOD) 

 

Просечне вредности супероксид дисмутазе у лизату еритроцита 

хипертензивних и нормотензивних пацова који су пливали 3 недеље и њихових 

контрола приказане су на графику 81. 

 

 

 

График 81. Приказ средњих вредности супероксид дисмутазе у лизату еритроцита 

пацова након III недеље истраживања 

 

Просечне вредности SOD хипертензивних и нормотензивних пацова који су 

пливали три недеље се нису статистички значајно разликовале од њихових 

контрола, док су вредности SOD хипертензивних пацова биле статистички значајно 

више у поређењу са нормотензивним пацовима који су пливали три недеље 

(p=0,037, Mann Whitney), а вредности SOD хипертензивних контрола су биле 

статистички значајно више у поређењу са нормотензивним контролама (p=0,047, 

Mann Whitney), (График 81). 
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Просечне вредности супероксид дисмутазе у лизату еритроцита 

хипертензивних и нормотензивних пацова који су пливали 6 недеља и њихових 

контрола приказане су на графику 82. 

 

 

 

График 82. Приказ средњих вредности супероксид дисмутазе у лизату еритроцита 

пацова након VI недеље истраживања 

 

Просечне вредности SOD хипертензивних пацова који су пливали шест 

недеља се нису статистички значајно разликовале од њихових контрола, док су 

вредности SOD нормотензивних пацова који су пливали шест недеља биле 

статистички значајно више од њихових контрола (p=0,027, Mann Whitney). 

Вредности SOD хипертензивних пацова који су пливали шест недеља су биле 

статистички значајно ниже од и нормотензивних пацова који су пливали шест 

недеља (p=0,047, Mann Whitney), а вредности SOD хипертензивних контрола су 

биле статистички значајно више у поређењу са нормотензивним контролама 

(p=0,037, Mann Whitney), (График 82). 
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Просечне вредности супероксид дисмутазе у лизату еритроцита 

хипертензивних и нормотензивних пацова који су пливали 9 недеља и њихових 

контрола приказане су на графику 83. 

 

 

 

График 83. Приказ средњих вредности супероксид дисмутазе у лизату еритроцита 

пацова након IX недеље истраживања 

 

Просечне вредности SOD хипертензивних пацова који су пливали девет 

недеља су биле статистички значајно ниже од њихових контрола (p=0,047, Mann 

Whitney), док се вредности SOD нормотензивних пацова који су пливали девет 

недеља нису статистички значајно разликовале од њихових контрола. Вредности 

SOD хипертензивних и нормотензивних пацова који су пливали шест недеља се 

нису статистички значајно разликовале, док су вредности SOD хипертензивних 

контрола биле статистички значајно више од нормотензивних контрола (p=0,027, 

Mann Whitney), (График 83). 
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Просечне вредности супероксид дисмутазе у лизату еритроцита 

хипертензивних пацова тренираних по различитом тренажном протоколу 

приказане су на графику 84. 

 

 

 

График 84. Приказ средњих вредности супероксид дисмутазе у лизату еритроцита 

хипертензивних пацова након различитих тренажних протокола 

 

Просечне вредности SOD хипертензивних пацова који су пливали по 

различитим протоколима се нису статистички значајно разликовале (График 84). 
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Просечне вредности супероксид дисмутазе у лизату еритроцита 

нормотензивних пацова тренираних по различитом тренажном протоколу 

приказане су на графику 85. 

 

 

 

График 85. Приказ средњих вредности супероксид дисмутазе у лизату еритроцита 

нормотензивних пацова након различитих тренажних протокола 

 

Просечне вредности SOD нормотензивних пацова који су пливали три 

недеље су биле статистички значајно ниже од нормотензивних пацова који су 

пливали шест недеља (p=0,037, Mann Whitney), док се нису значајно разликовале 

од нормотензивних пацова који су пливали девет недеља, вредности SOD 

нормотензивних пацова који су пливали шест се нису статистички значајно 

разликовале од  нормотензивних пацова који су пливали девет недеља (График 85). 
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4.5.7. ГЛУТАТИОН (GSH) 

 

Просечне вредности глутатионa у лизату еритроцита хипертензивних и 

нормотензивних пацова који су пливали 3 недеље и њихових контрола приказане 

су на графику 86. 

 

 

 

График 86. Приказ средњих вредности глутатионa у лизату еритроцита пацова 

након III недеље истраживања 

 

Просечне вредности GSH хипертензивних и нормотензивних пацова који су 

пливали три недеље се нису статистички значајно разликовале од њихових 

контрола, као ни међусобно (График 86). 
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Просечне вредности глутатионa у лизату еритроцита хипертензивних и 

нормотензивних пацова који су пливали 6 недеља и њихових контрола приказане 

су на графику 87. 

 

 

 

График 87. Приказ средњих вредности глутатионa у лизату еритроцита пацова 

након VI недеље истраживања 

 

Просечне вредности GSH хипертензивних и нормотензивних пацова који су 

пливали шест недеља се нису статистички значајно разликовале од њихових 

контрола, као ни међусобно (График 87). 
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Просечне вредности глутатионa у лизату еритроцита хипертензивних и 

нормотензивних пацова који су пливали 9 недеља и њихових контрола приказане 

су на графику 88. 

 

 

 

График 88. Приказ средњих вредности глутатионa у лизату еритроцита пацова 

након IX недеље истраживања 

 

Просечне вредности GSH хипертензивних и нормотензивних пацова који су 

пливали девет недеља се нису статистички значајно разликовале од њихових 

контрола, али су вредности GSH хипертензивних пацова који су пливали девет 

недеља биле статистички значајно ниже у поређењу са нормотензивним пацовима 

који су пливали девет недеља (p=0,039, Mann Whitney), а вредности GSH 

хипертензивних контрола су биле статистички значајно  ниже од нормотензивних 

контрола (p=0,033, Mann Whitney), (График 88). 
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Просечне вредности глутатионa у лизату еритроцита хипертензивних пацова 

тренираних по различитом тренажном протоколу приказане су на графику 89. 

 

 

 

График 89. Приказ средњих вредности глутатионa у лизату еритроцита 

хипертензивних пацова након различитих тренажних протокола 

 

Просечне вредности GSH хипертензивних пацова који су пливали три 

недеље су биле статистички значајно више од хипертензивних пацова који су 

пливали шест недеља (p=0,004, Mann Whitney), док се нису значајно разликовале 

од хипертензивних пацова који су пливали девет недеља, а вредности GSH 

хипертензивних пацова који су пливали шест су биле статистички значајно више од  

хипертензивних пацова који су пливали девет недеља (p=0,045, Mann Whitney), 

(График 89). 
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Просечне вредности глутатионa у лизату еритроцита нормотензивних 

пацова тренираних по различитом тренажном протоколу приказане су на графику 

90. 

 

 

 

График 90. Приказ средњих вредности глутатионa у лизату еритроцита 

нормотензивних пацова након различитих тренажних протокола 

 

Просечне вредности GSH нормотензивних пацова који су пливали по 

различитим протоколима се нису статистички значајно међусобно разликовале 

(График 90). 
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5.1. МОРФОМЕТРИЈСКЕ КАРАКТЕРИСТИКЕ ХИПЕРТЕНЗИВНИХ И 

НОРМОТЕНЗИВНИХ ПАЦОВА 

 

Анализа морфометријских карактеристика хипертензивних и 

нормотензивних пацова који су пливали по различитом ражиму је показала да 

краткорочми тренинг не утиче значајно на телесну масу, масу срца, нити на индекс 

хипертрофије срца, док умерени и дугорочни тренинг доводе до статистички 

знајчаних промена у сва три морфометријска параметра. С обзиром на начин 

индукције хипертензије пацовима, очекивано је да ће хипертензиви пацови 

добијати много више у тежини недељно у поређењу са нормотензивним пацовима, 

уз интересантно запажање да је након девете недеље истраживања, што одговара 

петој недељи тренинга дошло до пада телесне масе и код умерено и код дугорочно 

тренираних хипертензивих пацова. Пливање је у ексерименталним групама 

хипертензивих пацова довело до спречавања значајнијег добијања у тежини у 

поређењу са њиховим контролама, док је код нормотензивних умерено и дугорочно 

тренираних пацова довело до значајног снижења телесне масе. 

У студији сличној нашој, (152) након примене сличног протокола код 

пацова вршили исте морфометријске анализе, и показали да се нормотензивна 

контролна група и нормотензивни пацови изложени дугорочном тренингу нису 

разликовали по маси срца, али да су дугорочно тренирани пацови имали већи однос 

масе срца и телесне масе, односно да је дошло до хипертрофије срца код ових 

пацова. 

Претходне студије су показале да је умерено пливање пет пута недељно по 

један час, без додатног оптерећења, ефикасно у изазивању хипертрофије срца 

пацова (153), па је неочекивано не постоји разлика у индексу хипертрофије срца 

између хипертензивних и нормотензивних пацова који су пливали различит број 

недеља. Објашњење оваквих резултата захтева детаљнију морфохистолошку 

анализу срца, која у овој студији није изведена. С друге стране, објашњење за 

разлике у морфометријским карактеристикама између наше студије и студија које 

су користиле исти тренажни протокол може бити у полним разликама. У већини 
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студија на животињама показано је да се одговор животиња различитог пола на 

вежбање разликује, те се исходи примењених протокола вежбања не могу 

генерализовати за оба пола (154). 

 

5.2. УТИЦАЈ РАЗЛИЧИТИХ ТРЕНАЖНИХ ПРОТОКОЛА НА ДИНАМИКУ 

ХЕМОДИНАМСКИХ ПАРАМЕТАРА ХИПЕРТЕНЗИВНИХ И 

НОРМОТЕНЗИВНИХ ПАЦОВА 

 

1981. године William Fitzgerald, студент медицине са високим КП, мерио је 

КП пре и после трчања и био је један од првих који је приметио (155): "Трчање је 

умањило мој високи притисак након завршетка трчања. Понекад би мој притисак 

порастао на ниво пре трчања у року од 4 до 10 сати, а понекад и не." Fitzgerald је 

означио његово откриће као PEH (енгл. Postexercise hypotension) - хипотензија 

након вежбања. Више од 10 година касније, Kenny и Seals (156) дефинишу PEH као 

одрживо смањење СКП и / или ДКП испод контролног нивоа након једног 

вежбања. PEH се сада сматра очекиваним физиолошким одговором на аеробну 

вежбу. Заиста, једна, изолована сесија аеробних вежби различитог трајања (10-50 

минута) и интензитета [40-75% максималне потрошње кисеоника (VО2max)] или 

срчане фреквенце одмах смањује КП 5-7 mmHg код појединаца са хипертензијом и 

ово смањење персистира до 24 сата након вежбања (157-164). Ciolac и колеге (165) 

су проценили одговор КП на акутнo аеробнo вежбање умереног интензитета у 

поређењу са седентарним контролама средњих година, оба пола са прекомерном 

тежином који су на антихипертензивним лековима у просеку 9 година. СКП и ДКП 

су смањени за 2-4 mmHg током 24 сата након аеробне вежбе у укупном узорку; 

међутим, статистички значајна редукција КП, у распону од 3-7 mmHg, наступила је 

само код особа са просечним дневним КП од 132/84 mmHg. Ciolac и сарадници 

(165) су закључили да је њихова студија била једна од првих која је показала да је 

PEH ефикасна антихипертензива терапија за пацијенте на лековима, и опсег PEH је 

био највећи код оних са вишим КП. 

Miyashita и колеге (166) су истражили одговор КП на акутне аеробне вежбе 

које се састоје из врло кратких наступа (10 х 3 минута) и континуираног вежбања (1 
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х 30 минута) као што је трчање изведено на 70% VО2max међу младићима са 

нормалним КП и прехипертензијом. Закључено је да и акумулирајуће и 

континуиране аеробне вежбе знатно смањују СКП у поређењу са контролом и до 10 

mmHg и 8 mmHg, и ово смањење траје и до 24 сата након вежбања. Ови резултати 

указују на то да кратки наступи од 3 минута снажног интензитета који се смењују у 

току дана резултирају PEH-ом, и да су антихипертензивни ефекти аеробних вежби 

кратких наступа високог интензитета слични у распону и трајању континуираном 

аеробном вежбању јачег интензитета. 

Ефекат аеробног вежбања на КП је опширно испитан мета-аналитичким 

техникама код особа са нормалним и високим КП (167-173). Учесници ових мета-

анализа били су углавном средњих година, оба пола. Програми обуке су у просеку 

16 недеља и састојали су се од 3 тренинга недељно, по 40 минута сесија извођених 

на 65% VО2max. Модалитети вежбања укључивали су ходање, трчање и бициклизам. 

Cornelissen и Smart (170) пронашли су и смањење КП за 2-4 mmHg, и та смањења 

су била највећа код узорака са хипертензијом (5-7 mmHg) у поређењу са онима са 

прехипертензијом и нормалним КП (2 mmHg). За оне са хипертензијом, КП је 

такође смањен на фиксираном оптерећењу током субмаксималне вежбе. У недавној 

мета-анализи, Cornelissen и Smart (172) су потврдили ове раније резултате да је до 

већег смањења КП дошло код одраслих са хипертензијом (5-8 mmHg) од оних са 

прехипертензијом (2 mmHg) и нормалним БП (1 mmHg). Такође су открили да 

смањење КП је директно повезана са побољшањима VО2peak.  

Cornelissen и Smart (172) су такође идентификовали неколико модератора 

везаних за FITT (енгл. Frequency, Intensity, Time, and Type) аеробне вежбе. Нашли 

су да програми обуке <24 недеље смањују КП у већој мери него програми обуке 

≥24 недеље, 3-6 у поређењу са 1-2 mmHg. Они су такође документовали да је 30-45 

минута по сесији максимизирало опсег смањења КП као резултат аеробног 

вежбања и недељног тренинга у трајању <210 минута што је резултирало већим 

смањењем КП од недељног тренинга у трајању ≥210 минута. Ова мета-анализа је 

прво објавила да интензитет вежбе мења одговор КП, тако да је смањење КП било 

мање након тренинга аеробних вежби нискох интензитета (~ 1 mmHg) у поређењу 

са аеробним вежбама умереног интензитета (СКП 4-5 mmHg и ДКП 2-3 mmHg). 
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Физиолошки одговори на акутне или краткорочне вежбе односе се на 

функционалне адаптације које се јављају током и неко време након вежби, назван 

је last bout effect (173). Haskell (173) је претпоставио да се често понавља ових 

индивидуалних вежби ствара више трајних функционалних и структурних 

адаптација, и названо је exercise training response (хронични или дугорочни ефекат). 

Ове "трајније" измене у структури и функцији остају на снази док се режим 

тренинга настави, а затим се брзо враћа вредности пре тренинга.  

Претходни резултати студија на животињским моделима хипертензије 

указују на то да вежбање ниског до умереног интензитета може бити једнако 

ефикасно као и тренинг вишег интензитета за смањење КП код појединаца са 

хипертензијом. Студије које су користиле интензитет тренинга <70% VО2max су 

имале приближно 50% веће смањење СКП од студија са интензитетом тренинга 

≥70% VО2max, док је смањење ДКП било мање узражено. Дакле, ови резултати 

указује на то да је ниска до умерена физичка активност је исто ако не и више 

ефикасна за смањење КП код особа са хипертензијом (174). Овај резултат је 

посебно важан са становишта јавног здравства јер су програми тренинга ниског до 

умереног интензитета много лакши за пацијенте са хипертензијом, у поређењу са 

програмима вежбања већег интензивноста који могу резултирају мускулоскелетним 

повредaма и кардиоваскуларним догађајима и захтевају медицински надзор. 

 

5.3. УТИЦАЈ РАЗЛИЧИТИХ ТРЕНАЖНИХ ПРОТОКОЛА НА ДИНАМИКУ 

КАРДИОДИНАМИКСКИХ ПАРАМЕТАРА ИЗОЛОВАНОГ СРЦА 

ХИПЕРТЕНЗИВНИХ И НОРМОТЕНЗИВНИХ ПАЦОВА 

 

Главни циљ нашег истраживања био је да испита ефекте различито 

дозираног тренинга на кардиодинамске параметре и коронарни проток изолованог 

срца хипертензивних и нормотензивних пацова. Као физичка активност одабрано је 

пливање, обзиром да оно ангажује велике мишићне групе и значајно оптерећује 

кардиореспираторни систем (174). Пливање као аеробна активност доказано доводи 

до физиолошке хипертрофије миокарда која je, у поређењу са патолошком 

хипертрофијом, у вези са мањом фиброзом и бољом систолном и дијастолном 



ДИСКУСИЈА                                                                                                                  др Саша Плећевић 

 

181 

 

функцијом миокарда (153). Структурално, тренинг издржљивости доводи до 

повећања дебљине зида леве коморе, унутрашњег дијаметра леве коморе и масе 

леве коморе (176). што се огледа у функционалним побољшањима, посебно 

дијастолној функцији леве коморе и динамици протока крви кроз митрални 

залистак (35).  

Познавање горњих граница физиолошке адаптације миокарда је витално за 

разликовање спортског срца од патолошких промена које могу бити 

предиспозиција за изненадну срчану смрт (30). Срца краткорочно тренираних 

пацова су се од срца пацова умерено и дугорочни тренираних девет недеља 

статистички значајно разликовала по свим мереним кардиодинамским 

параметрима, изузев HR у чијем случају није нађена статистичка значајност 

разлике. Смањена HR (синусна брадикардија) код хипертензивних и 

нормотензивних пацова који су били подвргнути умереном тренингу и 

нормотензивних пацова који су били подвргнути дугорочном тренингу може бити 

физиолошки одговор срчаног мишића на напорно обимно вежбање у поређењу са 

контролним условима, што су недавно показали и други аутори у студији на 

мишевима. Детаљније анализирано, наши краткорочно тренирани хипертензивни 

пацови су имали статистички значајно више нивое SLVP и више dp/dt max 

вредности у односу на умерено и дугорочни трениране хипертензивне као и 

контролне пацове. Ова два кардиодинамска параметра описују систолну функцију, 

док су параметри dP/dt min и DLVP повезани са дијастолном функцијом срца. С 

друге стране, иако су dP/dt min вредности код краткорочно тренираних 

хипертензивних пацова биле веће (боље) у односу на умерено и дугорочно 

трениране хипертензивне пацове, DLVP краткорочно тренираних хипертензивних 

пацова је био виши (лошији) од оног забележеног у другим групама. Коначно, 

побољшање функције срца код краткорочно тренираних хипертензивних пацова  

потврђују и вредности CF, који је код ових пацова био виши у односу на контролну 

групу и краткорочно трениране нормотензивне пацове. Интересантно да није 

дошло до промена у вредностима CF између умерено и дугорочно тренираних 

хипертензивне и  нормотензивних пацове и њохових контрола, као ни међусобно, 

што корелира са вредностима NO у коронарном ефлунету и плазми, које се нису 
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значано разликовале између поменутих група. Већи CF може бити последица већих 

захтева за кисеоником, а тиме и бољом перфузијом код краткорочно тренираних 

хипертензивних пацова. Највиши нивои коронарне перфузије код краткорочно 

тренираних хипертензивних пацова  могу бити поседица адаптационог одовора, јер 

вежбање може стимулисати отпуштање још једног потентног вазодилататора – 

аденозина, услед нижих нивоа ATP-а у ћелијама (ефекат познат као вежбањем-

изазвана коронарна вазодилатација) (177). Анализирањем кардиодинамских 

резултата наше студије може се запазити да су срца изолована из дугорочно 

тренираних хипертензивних пацова функционисала најгоре. Повишен енд-

дијастолни притисак леве коморе може, али не мора, бити повезан са систолном 

дисфункцијом, а може сугерисати дијастолну дисфункцију у одсуству смањене 

ејекционе фракције (178). У том светлу, више вредности DLVP у групи дугорочно 

тренираних хипертензивних пацова у односу на њихову контолу, као  дугорочно 

трениране нормотензивне пацове, а и краткорочне и умерено трениране 

хипертензивне пацове могу се посматрати и као корисни и као штетни ефекти 

дугорочне физичке активности, у зависности од других параметара. Такође, 

објашњење ових ефеката може се наћи у смањеним вредностима dP/dt min у овој 

групи. Наиме, мање негативне вредности dP/dt min потврђују погоршање 

дијастолне функције срца. То значи да су смањене вредности DLVP у комбинацији 

са позитивнијим вредностима dP/dt min (као индиректног показатеља лузитропних 

ефеката на леве коморе) штетна последица дугорочног вежбања.  

Резултати наше студије потврђују позитивне ефекте аеробног тренинга на 

срце, и показују да често вежбање, уколико је интензитет вежбања умерен, нема 

штетне ефекте на кардиодинамику.  
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5.4. УТИЦАЈ РАЗЛИЧИТИХ ТРЕНАЖНИХ ПРОТОКОЛА НА ДИНАМИКУ 

ПАРАМЕТАРА ОКСИДАЦИОНОГ СТРЕСА У КОРОНАРНОМ ВЕНСКОМ 

ЕФЛУЕНТУ И ПЛАЗМИ И МАРКЕРА АНТИОКСИДАЦИОНЕ ЗАШТИТЕ У 

ЛИЗАТУ ЕРИТРОЦИТА ХИПЕРТЕНЗИВНИХ И НОРМОТЕНЗИВНИХ 

ПАЦОВА 

 

Опште је познато да редовни аеробни тренинг има низ корисних ефеката на 

здравље (24), укључујући побољшање функције скелетне и срчане мускулатуре, 

како у здрављу, тако и у болести (25). Механизми одговорни за побољшање 

мишићне функције леже у повећаној синтези протеина што води хипертрофији, 

промењеном изоензимском профилу контрактилних протеина и стимулацији 

биогенезе и функционалних параметара митохондрија (28). Међутим, вежбање није 

увек повољно; оно такође може оштетити мишићне ћелије. Озбиљни тренинг 

издржљивости може такође довести до повећане продукције реактивних 

кисеоничних и азотних врста у срчаном мишићу (152). Студије ултра издржљивих 

активности су истакле постојање срчаних ризика, као што је пролазни губитак 

вентрикуларне функције, повећање оштећења срчаног ткива и последично 

појављивање биомаркера оштећења срца у крви (179).  

Многе студије су истраживале утицај вежбања на антиоксидативни 

капацитет у срчаном ткиву, и иако постоји одређена неконзистентност резултата 

истраживања, из доступне литературе може се закључити да вежбање доводи до 

повећања активности антиоксидативних ензима у срцу (114). Разлика између наше 

студије и бројних других студија које су испитивале редокс статус у срцу код 

тренираних пацова лежи у месту где су параметри редокс статуса анализирани. 

Наиме, већина студија мерила је нивое про- и антиоксидативних параметара у 

целокупном срчаном ткиву, док смо ми мерили нивое прооксиданата (O2
- , H2O2, 

NO и TBARS) у коронарном ефлуенту. Оксидативни стрес детектован на овај 

начин представља оксидативни стрес у ендокарду леве коморе, мада порекло 

прооксидативних врста може бити и из ендотела коронарне циркулације. Наша 

анализа прооксидативних параметара у коронарном ефлуенту током коронарне 
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ауторегулације изолованог срца на Лангендорф апарату је показала да у поређењу 

са контролама, срца дугорочно тренирани пацови продукују мање нивое O2
- и H2O2. 

Ово је важно, обзиром да O2
- и H2O2 индукују апоптозу (180) повећавајући 

пермеабилност транзиционих пора и активирајући ослобађање проапоптичних 

протеина у левој комори (181). Могло би се претпоставити да ће и ниво NO код 

дугорочно тренираних пацова бити већи у односу на пацове из других група. 

Међутим, у нашој студији пацови подвргнути протоколу краткорочног и умереног 

тренинга нису имали статистички значајно различите вредности NО у коронарном 

ефлуенту у односу на друге групе пацова. Значајно виша биодоступност NO код 

спортиста у односу на неспортисте једна је од адаптација индукованих редовним 

вежбањем, којом се бар делимично објашњавају позитивни ефекти физичког 

фитнеса на кардиоваскуларно здравље (182). Значајно виши нивои NO код 

спортиста у односу на неспортисте с једне стране могу бити последица дејства 

антиоксидативног заштитног система који ефикасно елиминише O2
- и тиме 

снижава количину доступног O2
- који би могао реаговати са NO, створити 

пероксинитрит и довести до последичних оксидативних оштећења. У нашој 

студији, пацови умерено тренирани нормотензивни пацови, су имали највише 

нивое NО у коронарном ефлуенту, као и значајно више нивое O2
- у односу на нивое 

забележене код краткорочно и дугороно трениране пацова, имали су и статистички 

значајно ниже нивое O2
- и NО у односу на хипертензивне пацове. Претходне 

студије су показале да се маркери оксидативног стреса мењају у истом правцу у 

крви и другим ткивима, па се сматра да се мерењем комбинације параметара редокс 

статуса у крви може стећи увид у редокс стање у скелетним мишићима, срцу и 

јетри (183). Анализирање прооксиданаса и антиоксиданаса у крви пацова, указује 

на то да су се антиоксидативне резерве (SOD и CAT) код пацова на дугорочном 

режиму исцрпеле и тиме обезебедиле статистички значајно ниже нивое 

прооксиданаса. SOD је локализован на површини ендотелних ћелија у додиру са 

циркулишућом плазмом и има улогу у отклањању екстрацелуларног O2
- (184).GPx-

1 представља кључни интрацелуларни ензим у неутрализацији оксидационог 

стреса. Користећи глутатион, овај ензим има улогу у разградњи (редукцији) H2O2 и 

липидних пероксида, до одговарајућих алкохола (185), а у мањој мери може бити 
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ефикасан и у редукцији пероксинитрита ONOO- (186). Хипотетичка повезаност 

између недостатка експресије и/или активности GPx-1 и ендотелне дисфункције се 

базира на општим хемијским законитостима оксидо-редукционих реакција. 

Разградњом H2O2 под утицајем јона бакра и гвожђа, се формирају хидроксил 

радикал (·OH) и хидроксидни ањон (OH-). Оба слободна радикала су изузетно 

реактивна и изазивају липидну пероксидацију (·OH), односно алкалнa оштећења 

ткива (OH-). У физиолошким условима, претходни процес може да се спречи 

деловањем GPx-1 и каталазе (CAT), који редукују H2O2 до воде, уместо до 

поменутих слободних радикала. Отпочињањем липидне пероксидације долази до 

стварања пероксил радикала који опет кроз производњу ONOO- смањују 

биорасположивост NО.  

Услед различите методологије, резултати наше студије не могу бити 

директно поређени са резултатима других студија које су испитивале оксидативни 

стрес у срчаном ткиву, али се може закључити да наши резултати потврђују 

хипотезу да дугорочно вежбање испољава протективне ефекте на срчани мишић. 
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На основу наведеног истраживања може се закључити следеће: 

 

1) Умерена и дугорочна физичка активност може да редукује вредности крвног 

притиска хипертензивних пацова, док га не мења битније код 

нормотензивних пацова. 

2) Краткорочно вежбање умереног интезитета може да појача снагу 

контракције и коронарну реактивност миокарда изолованог срца 

нормотензивних пацова и побољша функцију и перфузију миокарда 

хипертензивних пацова, док умерена и дугорочна физичка активност доводи 

до адаптације кардиоваскуларног система на физичку активност и враћања 

вредности кардиодинамских параметара на почетне вредности и код 

хипертензивних и код нормотензивних пацова. 

3) Дугорочна физичка активност узрокује смањену производњу слободних 

радикала али доводи и до смањене активности антиоксидационих ензима 

заштите, и код хипертензивних и код нормотензивних пацова. 
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Извод – ИД: 

 

Увод: Тип физичке активности (аеробна/анаеробна) битно детерминише одговор  

кардиоваскуларног система како у физиолошким тако и у патофизиолошким условима. 

Досадашње експерименталне студије које су проучавале ову проблематику су добиле 

контроверзне резултате. Наиме, док поједина истраживања показују позитиван ефекат, 
друга пак истичу да физички напор било којих карактеристика не мења вредности крвног 

притиска. Поред тога, утицај физичке активности на кардиоваскуларну хомеостазу у 

одсуству било каквог патофизиолошког субстрата су такође мало познати. У том смислу, 

Испитивање утицаја физичке активности на кардиоваскуларни систем пацова у условима 

хипертензије и нормотензије је од несумњивог интереса. 

Циљ: Циљ ове студије je био да испита утицај физичке активности на вредност крвног 

притиска, функцију миокарда, коронарну циркулацију и редокс равнотежу 

нормотензивних и хипертензивних пацова. 

Материјал и методе: Истраживање је дизајнирано као експериментална студија 

спроведена in vivo и ex vivo. У студији су коришћени пацови Wistar албино соја,  мушког 

пола, старости 6 недеља и телесне масе 180-200 g. Животиње су груписане у 4. 

експерименталне групе (свака група се састојала из 3. подгрупе): контролна група 

нормотензивних пацова, контролна група хипертензивних пацова, експериментална група 

нормотензивних пацова који пливају, експериментална група хипертензивних пацова који 

пливају. У циљу изазивања клинички најближег облика хипертензије коришћена је 

исхрана са високим садржајем соли - 8% NaCl у води за пиће током 4. недеље. Тренинг 

пливања је спроведен у стакленом базену за експерименталне животиње и трајао је 9. 
недеља. Након 3., 6. и 9. недеље животиње су жртвоване ради узимања узорака крви (за 

одређивање маркера оксидационог стреса) и испитивања изолованог срца методом по 

Langendorff-у.  

Резултати: Умерена и дугорочна физичка активност може да редукује вредности крвног 

притиска хипертензивних пацова, док га не мења битније код нормотензивних пацова. 

Краткорочно вежбање умереног интезитета може да појача снагу контракције и коронарну 

реактивност миокарда изолованог срца нормотензивних пацова и побољша функцију и 

перфузију миокарда хипертензивних пацова, док умерена и дугорочна физичка активност 

доводи до адаптације кардиоваскуларног система на физичку активност и враћања 
вредности кардиодинамских параметара на почетне вредности и код хипертензивних и 

код нормотензивних пацова. Дугорочна физичка активност узрокује смањену производњу 

слободних радикала али доводи и до смањене активности антиоксидационих ензима 

заштите, и код хипертензивних и код нормотензивних пацова. 

Закључак: Добијени резултати истраживања дају оригиналан и веома важан допринос 

разумевању физичке активности као терапијске процедуре за редуковање крвног 

притиска, као и улоге оксидационог стреса у наведеним променама.  

Кључне речи: крвни притисак, физичка активност, оксидациони стрес, срце, пацов 
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Abstract – AB: 

 

Introduction: The type of physical activity (aerobic / anaerobic) significantly determines the 

response of the cardiovascular system both in physiological and pathophysiological conditions. 

Previous experimental studies that investigated this issue have received controversial results. 

Namely, while some studies show a positive effect, others point out that the physical effort of 
any of the characteristics does not change the blood pressure values. In addition, the effect of 

physical activity on cardiovascular homeostasis in the absence of any pathophysiological 

substrate is also poor known. In that sense, the examination of the impact of physical activity on 

the cardiovascular system of rats under conditions of hypertension and normotension is of 

undoubted interest. 

Aim: The aim of this study was to examine the effect of physical activity blood pressure value, 

myocardial function, coronary circulation, and the redox balance of normotensive and 

hypertensive rats. 

Material and methods: The study was designed as an experimental study conducted in vivo and 

ex vivo. Wistar albino rats were used, male sex, 6 weeks of age and body weight of 180-200 g. 

Animals were grouped into 4. experimental groups (each group consisted of 3. subgroups): 

control group of normotensive rats, control group of hypertensive rats, experimental group of 

normotensive rats that swam, experimental group of hypertensive rats that swam. In order to 

induce the clinically closest form of hypertension, high salt content - 8% NaCl in drinking water 

for 4 weeks. Swimming training was conducted in a glass pool for experimental animals and 

lasted for 9 weeks. After the 3., 6., and 9. weeks, animals were sacrificed for taking blood 

samples (to determine oxidation stress markers) and isolate heart tests using the Langendorff 
method. 

Results: Moderate and chronic physical activity can reduce blood pressure values of 

hypertensive rats, without significant changing in normotensive rats. Short-term exercise of 

moderate intensity may affect the contraction and coronary reactivity of myocardium of the 

isolated heart of normotensive rats and improve function and perfusion of myocardium of 

hypertensive rats, while moderate and chronic physical activity leads to the cardiovascular 

adaptation on physical activity and the return of cardiovascular parameters to the initial values 

both hypertensive and normotensive daggers. Long-term physical activity reduced the production 

of free radicals and also decreased activity of antioxidant enzymes in both hypertensive and 
normotensive rats. 

Conclusions: The obtained results give an original and very important contribution to the 

understanding of physical activity as a therapeutic procedure for reducing blood pressure, as well 

as the role of oxidative stress in these changes. 

Key words: blood pressure, physical activity, oxidative stress, heart, rat 
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