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Streszczenie: Uszkodzenie bia³ek wewn¹trzkomórkowych lub zak³ócenie ich syntezy prowadzi do zabu-
rzeñ homeostazy i mo¿e spowodowaæ �mieræ komórki. Przeciwdzia³aj¹c tym zmianom komórka induku-
je m.in. syntezê bia³ek stresowych. Wysi³ek fizyczny, zw³aszcza d³ugotrwa³y i intensywny, ma cechy
oddzia³ywania stresowego. Mo¿na wiêc przypuszczaæ, ¿e spowoduje to nasilenie ekspresji bia³ek stre-
sowych, co zosta³o do�wiadczalnie potwierdzone. Nie jest jednak w pe³ni zrozumia³e znaczenie tej
reakcji z uwagi na ró¿norodne funkcje, jakie bia³ka stresowe spe³niaj¹ w organizmie. Bia³ka stresowe (HSP
� heat shock proteins) przejawiaj¹ w wiêkszo�ci funkcjê enzymatyczn¹, umo¿liwiaj¹c¹ bezpo�redni¹
ochronê przed ujemnymi skutkami stresu. Bior¹c pod uwagê masê cz¹steczkow¹ wyró¿nia siê dwie
g³ówne grupy HSP. Grupê bia³ek niskocz¹steczkowych i wysokocz¹steczkowych. Pierwsza grupa wy-
kazuje g³ównie dzia³ania os³onowe oraz u³atwia degradacjê uszkodzonych bia³ek. Niektóre z nich, jak
HSP27 i HSP40, podnosz¹ dodatkowo potencja³ ochronny innych bia³ek stresowych. W�ród wysoko-
cz¹steczkowych HSP wyró¿nia siê HSP60, HSP70, HSP90. Najbardziej poznan¹ i  wydaje siê najbar-
dziej istotn¹ u cz³owieka jest grupa HSP70. Uczestniczy ona w zapobieganiu agregacji bia³ek, rozwijaniu
bia³ek uszkodzonych i nienatywnych oraz w ich usuwaniu, os³onie polipeptydów tworz¹cych siê wzd³u¿
rybosomów i w mechanizmach zapobiegania ujemnym wp³ywom stresorów na funkcje wewn¹trzkomór-
kowe. Najwa¿niejsz¹ funkcj¹ HSP90 jest wspó³dzia³anie w regulacji cytoszkieletu, podczas gdy grupa
HSP110 jest czynno�ciowo zwi¹zana z HSP70. Aktywno�æ w³ókien miê�niowych przebiega na tle
wp³ywu na nie  ró¿norodnych mechanicznych i fizjologicznych stresorów. W oddzia³ywaniu tym po-
wstaj¹ ró¿ne wewn¹trzkomórkowe zmiany, maj¹ce tak¿e znaczenie adaptacyjne. Wykazano, ¿e czyn-
no�æ miê�ni prowadzi szczególnie do zmian HSP27, HSP72 i HSP73. Podczas aktywno�ci w³ókien
miê�niowych wystêpuj¹ m.in. objawy stresu oksydacyjnego, w którym powstaj¹ce reaktywne formy
tlenu oddzia³uj¹ jako drugie przeka�niki. Wp³ywaj¹ one na ekspresjê genow¹, zw³aszcza na czynnik
transkrypcyjny NFκB, który kontroluje indukcjê apoptozy. W wiêkszych stê¿eniach reaktywne formy
tlenu uszkadzaj¹ struktury komórkowe, prowadz¹c do uwolnienia TNFα i do apoptozy lub do zwiêk-
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szenia Ca2+ w sarkoplazmie, aktywuj¹c endonukleazê i w efekcie nekrozê. Indukcja HSP w tej sytuacji
wchodzi w sk³ad strategii antyoksydacyjnej, os³aniaj¹c mitochondria oraz aktywuj¹c leukocytozê i prze-
ciwzapalne cytokiny. Przebieg powy¿szych reakcji jest uwarunkowany rodzajem wysi³ku, jego inten-
sywno�ci¹ i czasem wykonania i przypuszczalnie jest czê�ci¹ mechanizmów prowadz¹cych do adaptacji
wysi³kowej.

S³owa kluczowe: bia³ka stresowe, wysi³ek fizyczny, stres oksydacyjny, apoptoza.

Summary: Intracellular protein destroying and impairment of their synthesis result in disturbance of cell
homeostasis and can lead to cell death. Counteracting these changes the cell induces synthesis of stress
proteins among others. Physical exercise has stress attributes, especially if it is a long-lasting and intensive
one. It can be assumed that this will bring about an intensification of stress protein expression what was
experimentally confirmed. However the significance of this reaction is not fully clear taking into account
the variety of functions the stress protein act in the organism. Stress proteins, called also heat shock
proteins (HSP) display mainly the enzymatic function used in a direct protection against negative effects
of stress. Taking into account their molecular weight one can distinguish two main groups  of  HSP, the
low-molecular and high-molecular ones. HSPs belonging to the low-molecular group act mainly as chape-
rons and facilitate the degradation of destroyed proteins. Some of them, as HSP27 and HSP40, enhance
the protective potential of other stress proteins. In high-molecular group one can distinguish HSP60,
HSP70 and HSP90. As the mostly known and important for humans is HSP70. Stress proteins of this
group act against protein aggregation and refolding of denaturized and non-native proteins, and in remo-
ving them out of the cell. They act as chaperons of polypeptides synthesized along ribosomes and
participate in protecting mechanisms against negative influences of stressors on intracellular processes.
Main role of HSP90 is a cooperation in the regulation of cytoskeleton function, and HSP110 is functional-
ly related to HSP70. The activity of muscle fibers is performed against a background enclosing influences
of numerous mechanical and physiological stressors. During this activity there appear various intracellu-
lar changes having adaptative value. It has been shown that muscular activity particularly in changes of
HSP27, HSP72 and HSP73 amounts. During the muscular activity there appear preliminary signs of
reactive stress where the reactive oxygen species act as second messengers. They influence upon the gene
expression, especially upon the transcription factor NFκB being an apoptosis induction factor. In higher
concentrations the reactive oxygen species destroy cell structure giving the appearance of TNFα and
apoptosis, or an enhancing of Ca2+ concentration in sarcoplasm with the activation of endonuclease,
resulting finally in necrosis. The HSP induction is in this situation a part of anti-oxidant defense strategy,
acting as mitochondrial protection, and inducing leukocytosis and activating anti-inflammatory cytokines.
The course of the above reactions is determined by the character of exercise, its intensity and performing
time, and they are probably a part of mechanisms resulting in work adaptation.

Key words: stress proteins, physical exercise, oxidative stress, apoptosis.

Wysi³ek fizyczny wywo³uje wielokierunkowe zmiany wewn¹trzustrojowe. Najbardziej
poznane s¹ reakcje biochemiczne i hormonalne, lecz ostatnie lata przynosz¹ coraz
nowsze informacje o odchyleniach w ró¿nych innych procesach
wewn¹trzkomórkowych, które zmieniaj¹ czasowo funkcjê danych komórek. Procesy
te s¹ kontrolowane nie tylko przez tzw. hormony stresowe (katecholaminy, kortyzol,
hormon wzrostu), lecz tak¿e przez ca³¹ gamê zewn¹trz- i wewn¹trzkomórkowych
substancji regulacyjnych [1, 8, 9,18, 35]. Zmiany, powstaj¹ce we w³óknach miê�niowych
i poza uk³adem ruchu, maj¹ s³u¿yæ adaptacji do obci¹¿eñ fizycznych, których charakter
w du¿ym stopniu odpowiada reakcji stresowej. We w³óknach miê�ni szkieletowych
obejmuj¹ one bia³ka kurczliwe i cytoszkieletu, enzymy przemian energetycznych,
ilo�ciow¹ zawarto�æ substratów energetycznych i równowagê jonow¹. Niewiele jest
jednak danych na temat regulatorów wewn¹trzkomórkowych, które uczestnicz¹ w
przekszta³caniu w³ókien miê�niowych [23, 33, 41]. Ze wzglêdu na stresowy charakter
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wysi³ku fizycznego zmiany wywo³ane prac¹ fizyczn¹ mog¹ mieæ dodatni i ujemny aspekt.
Dodatnie efekty powstaj¹ zazwyczaj i s¹ podstaw¹ wykorzystania ró¿nych form æwiczeñ
w promocji zdrowia i rehabilitacji w uszkodzeniach chorobowych. Pytania, które powstaj¹
w tym kontek�cie, a dotycz¹ wymiaru wysi³ku maj¹cego dodatni, prozdrowotny efekt,
nie uzyska³y dot¹d zadowala-j¹cych odpowiedzi. Wydaje siê, ¿e g³ówn¹ przyczyn¹
kontrowersji w interpretacji zmian powysi³kowych s¹ stany ustroju, do których te zmiany
s¹ odnoszone. Podstawowym, jak siê wydaje, zagadnieniem fizjologicznym, które mo¿e
byæ przydatne w ocenie korzystnych efektów wysi³ku fizycznego, jest prze�ledzenie
dynamiki wielokierunkowych zmian w przekszta³ceniach adaptacyjnych.

Powysi³kowe zmiany metaboliczne s¹ dziedzin¹, w której procesy adaptacyjne mog¹
byæ stosunkowo ³atwo oceniane. Zmiany te uwidoczniaj¹ siê m.in. jako zwiêkszona
aktywno�æ enzymów nadzoruj¹cych przemiany tlenowe substratów energetycznych
oraz jako wzrost ilo�ciowy mitochondriów [31, 36]. Poszukuj¹c czynników inicjuj¹cych
mitochondrialn¹ biogenezê, zwrócono uwagê, ¿e podczas wysi³ku nastêpuje interakcja
ma³ych, wielokrotnych zmian w stê¿eniu 5�-AMP z bia³kami reguluj¹cymi ekspresjê
genów mitochondrialnych [3]. Charakter tych reakcji nie jest dot¹d znany. Stwierdzono,
¿e w homeostazie ATP i biogenezie mitochondriów szczególn¹ rolê wydaj¹ siê odgrywaæ
bia³ka stresowe [2, 3, 7]. Bia³ka zwi¹zane ze stresem (HSP � heat shock proteins) s¹
grup¹ wysoce konserwatywnych zwi¹zków, o masie cz¹steczkowej 10 kDa do 170
kDa, które wystêpuj¹ w komórkach wszystkich organizmów ¿ywych. W spoczynku
wystêpuj¹ w niskich stê¿eniach, g³ównie jako formy stabilne (cognate), lecz w
przypadku oddzia³ywania ró¿nych �rodowiskowych stresorów, ich stê¿enie szybko siê
zwiêksza. Jako podstawê podzia³u bia³ek stresowych na grupy przyjmuje siê ich masê
cz¹stecz-kow¹, co jest zwi¹zane tak¿e z ich fizjologicznym znaczeniem. Czasem
wyró¿nia siê dodatkowo bia³ka glukozo-zale¿ne (GRP � glucose-regulated proteins)
i bia³ka stresu oksydacyjnego (OSP � oxidative stress proteins) [28, 40]. W grupie
bia³ek stresowych wyró¿nia siê grupy: HSP8-32 (w�ród nich HSP10, czy HSP40) oraz
bia³ka o wy¿szej masie cz¹steczkowej HSP60; HSP70; HSP90. Indukcja syntezy HSP
jest pierwotnie regulowana na poziomie transkrypcji za po�rednictwem rodziny
czynników stresu cieplnego (HSF � heat shock factors), które reaguj¹ ze specyficznym
czynnikiem regulacyjnym HSE (heat shock promoter element) znajduj¹cym siê w
obrêbie genów hsp (tab. 1) [29].

Do�wiadczalnie udowodniono, ¿e indukcja syntezy HSP mo¿e nast¹piæ pod wp³ywem
m.in. wzrostu temperatury, niedokrwienia i niedotlenienia, kwasicy, wzrostu cytosolo-
wego stê¿enia Ca2+ i reaktywnych form tlenu, obni¿onej biodostêpno�ci glukozy,
degradacji bia³ek oraz endotoksemii [4]. Wszystkie te zmiany stwierdza siê podczas
wysi³ku fizycznego, zw³aszcza wykonywanego w d³u¿szym czasie. Podczas wysi³ków
submaksymalnych d³ugotrwa³a intensyfikacja przemian energetycznych powoduje we
w³óknach miê�niowych wzrost temperatury do 44°C oraz obni¿enie zawarto�ci
glikogenu. Obni¿a siê tak¿e pH i podwy¿sza stê¿enie mleczanu w miê�niach i we krwi
(tab. 2) [4, 5, 35].

W ostatnich latach uzyskano dodatkowe informacje istotne dla zrozumienia zjawisk
adaptacyjnych we w³óknach miê�niowych. Analizuj¹c rolê reaktywnych form tlenu
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(ROS) omawiane jest zazwyczaj ich negatywne oddzia³ywanie na funkcje miê�ni,
odpowiedzialne m.in. za powstawanie uszkodzeñ czynno�ciowych i strukturalnych
[wiêcej w 10, 16, 17, 21, 38]. Niezale¿nie od stanu czynno�ciowego miê�ni, ROS s¹
stale w nich wytwarzane. Oddzia³uj¹c na metabolizm energetyczny i ekspresjê genów
oraz na przep³yw krwi przez miêsieñ s¹ modulatorami procesu skurczowego [32]. Jest
wysoce prawdopodobne, ¿e powy¿sze, fizjologiczne znaczenie ROS zwi¹zane jest z
ich stê¿eniem w miejscu powstania. W stê¿eniach wy¿szych ROS staj¹ siê toksyczne
dla �rodowiska wewn¹trzkomórkowego. Uszkadzaj¹ struktury bia³kowe i lipidowe i
mog¹ powodowaæ fragmentacjê kwasów nukleinowych. W zale¿no�ci od wysoko�ci
stê¿eñ prowadzi to do apoptozy lub nekrozy. Indukcja HSP w odpowiedzi na stres
wysi³kowy ma znaczenie ochronne, podczas gdy apoptoza wywo³ana przez ROS jest
przyjmowana jako proces prowadz¹cy do �mierci komórki [34].

Czynniki indukuj¹ce apoptozê generuj¹ zazwyczaj ROS lub hamuj¹ obronê anty-
oksydacyjn¹. W niskich stê¿eniach endogenne ROS pe³ni¹ rolê drugiego przeka�nika,
uczestnicz¹c w kontroli ekspresji genowej. Moduluj¹ zw³aszcza aktywno�æ j¹drowego
czynnika transkrypcyjnego kappa B (NFκB) i aktywowane bia³ko-1 (AP-1), które
jako czynniki transkrypcyjne oddzia³uj¹ na indukowan¹ ekspresjê szeregu genów
zwi¹zanych z apoptoz¹ [13, 30, 34]. Wy¿sze stê¿enia ROS indukuj¹ apoptozê i
przeciwdzia³aj¹ce jej ró¿ne formy HSP.
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Znaczenie wystêpowania apoptozy we w³óknach miê�niowych, które s¹ komórkami
wieloj¹drzastymi, nie jest w pe³ni zrozumia³e. Efekt ten prowadzi do zaniku i usuniêcia
zazwyczaj niektórych tylko j¹der lub innych organelli w³ókna. Nie zosta³o dot¹d
wyja�nione, jaki jest zakres tych zmian oraz jakie dodatkowe procesy im towarzysz¹.
Nasilenie procesów apoptotycznych jest proporcjonalne do intensywno�ci i czasu wysi³ku
[26, 27]. Po d³ugotrwa³ych wysi³kach, obok innych uszkodzeñ strukturalnych, zmiany
apoptotyczne stwierdza siê tak¿e w jelitach, nerkach, w¹trobie i w sercu [15, 24, 25].

Indukcja syntezy HSP w wysi³ku fizycznym nastêpuje za pomoc¹ kilku zró¿ni-cowanych
mechanizmów. Przeniesienie zewn¹trzkomórkowych mechanicznych oddzia-³ywañ
stresowych do wnêtrza w³ókien miê�niowych dochodzi do skutku poprzez kaskadê kinazy
proteinowej aktywowanej mitogenem MAPK (mitogen-activated protein kinase). Jak
wykazano, ró¿ne formy aktywno�ci miê�niowej wykorzystuj¹ w tym celu drogi sygna³ów
kinaz JNK (c-jun N-terminal kinase) i ERK (extracellular-signal regulated kinase)
oraz bia³ka p35. Jak siê wydaje, reakcje te zale¿ne s¹ od charakteru wysi³ku. Thomson i
inni [39] stwierdzili, ¿e intensywne wysi³ki ekscentryczne wywo³uj¹ w bioptatach m.
biceps brachii wzrost stê¿enia HSP27 i HSP70, podczas gdy bieg na bie¿ni mechanicznej,
nachylonej ujemnie (�10o) indukuje w m. vastus lateralis wzrost stê¿enia tylko HSP70.
S¹ te¿ dane, ¿e nasilenie syntezy HSP70 jest proporcjonalne do intensywno�ci wysi³ku
[11] oraz ¿e ekspresja HSP mo¿e byæ zale¿na od typu w³ókna miê�niowego [2].

We w³óknach miê�niowych zadaniem HSP, poza ich zwi¹zkiem z uk³adem immuno-
logicznym, jest udzia³ w translokacji, fa³dowaniu i gromadzeniu bia³ek mitochon-drialnych.
S¹ one molekularnymi bia³kami opiekuñczymi, ³¹cz¹cymi siê ze zdenatu-rowanymi
bia³kami, dzia³aj¹c jako katalizatory ich degradacji. Spo�ród wszystkich grup bia³ek
stresowych w czasie wysi³ku najbardziej zmienia siê stê¿enie HSP70. Forma stabilna,
HSC73 jest ma³o wra¿liwa na jednorazowy wysi³ek i jej stê¿enie jest podobne we
wszystkich typach w³ókien. Stê¿enie to ulega podwy¿szeniu dopiero w wyniku treningu
wytrzyma³o�ciowego. Stê¿enie formy indukowanej - HSP72, zmienia siê istotnie w
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ci¹gu godzin po wysi³ku i wzrost ten jest prawdopodobnie zale¿ny od potencja³u
oksydacyjnego w³ókna. Obie formy wystêpuj¹ w sarkoplazmie i w j¹drze komórkowym.
W mitochondriach wystêpuje HSP60, które przejmuje syntetyzowany polipeptyd,
dostarczany przez HSP70. U³atwia ono polipeptydowi uzyskanie koñcowej struktury.
Podobn¹ funkcjê ma GRP75, czynne w translokacji niedojrza³ych polipeptydów przez
b³onê mitochondrialn¹ i w ich fa³dowaniu wewn¹trz mitochondriów. Obie formy: HSP60
i GRP75 s¹ syntetyzowane w zwiêkszonej ilo�ci podczas treningu fizycznego [14, 20].
Zarówno potencja³ przemian tlenowych (cyklu kwasów trójkarboksylowych i ³añcucha
cytochromów), jak te¿ stê¿enie bia³ek grupy HSP70 wzrastaj¹ w wyniku treningu [2].
Sugeruje to, ¿e HSP bior¹c udzia³ w syntezie enzymów mitochondrialnych mog¹ byæ
jednym z czynników indukuj¹cych efekty treningu wytrzyma³o�ciowego. S¹ te¿ wyniki
wskazuj¹ce na fakt, ¿e podczas wysi³ków oporowych nastêpuje szczególnie silna
ekspresja mitochondrialnego RNA odpowiedzialnego za syntezê HSP70 i HSP27 [39].
Nie uzyskano jednak dot¹d pewnych dowodów na to, ¿e powy¿sze efekty treningowe
s¹ zale¿ne od stê¿enia i aktywno�ci HSP.

Indukcja przez stres oksydacyjny syntezy HSP i uruchomienie kaskady kaspaz
(proteaz cysteinowych) nasuwaj¹ przypuszczenie, ¿e ROS s¹ wspólnym sygna³em dla
tych procesów. Jedn¹ z g³ównych odpowiedzi na stres komórkowy jest synteza HSP.
Odpowied� ta pojawia siê szczególnie wyra�nie podczas niskich intensywno�ci dzia³ania
stresora [34]. W warunkach tych ROS s¹ czynnikami, które bior¹ udzia³ w kontroli
ekspresji ró¿nych genów. Niektóre z tych kontrolnych reakcji zapocz¹tkowuj¹ kaskadê
kaspazow¹ poprzez np. TNFα, NFκB lub zespó³ czynników zawartych w AP-1. Celem
jest usuniêcie zu¿ytych lub uszkodzonych bia³ek enzymatycznych lub strukturalnych, a
tak¿e �mieræ komórki. We w³óknie miê�niowym powy¿sze reakcje spotyka siê przede
wszystkim w mitochondriach, co mo¿e w efekcie regulowaæ lub przyspieszaæ przebieg
apoptozy. Mo¿na przyj¹æ, ¿e sarkoplazmatyczne zmiany degradacyjne wywo³ane przez
ROS powstaj¹ w pó�niejszym okresie i podczas bardziej intensywnych wysi³ków,
powoduj¹cych przej�cie elementów degradacji bia³ek poza mitochondria. To samo
dotyczy b³onowych struktur w³ókien, uszkadzanych w wyniku peroksydacji lipidów.
Zosta³o to potwierdzone do�wiadczalnie, co pozwoli³o opracowaæ koncepcjê PTP
(permeability transition pore) [12].

Interakcja miêdzy ROS (w tym równie¿ tlenku azotu), indukcja syntezy HSP i
zapocz¹tkowanie kaskady kaspazowej (apoptoza) oraz jej zale¿no�æ od charakteru
wysi³ku sugeruj¹ okre�lon¹ rolê tych zjawisk w adaptacji wysi³kowej. Zró¿nicowanie
fizykochemicznych i fizjologicznych w³a�ciwo�ci oraz czynno�ciowego ukierunkowania
w³ókien miê�niowych rozpoczyna siê w momencie budowy szkieletu filamentów
miozynowych. W³ókna ró¿ni¹ siê miêdzy sob¹ g³ównie zawarto�ci¹ rodzaju izoform
ciê¿kiego ³añcucha miozynowego. Aktywno�æ miê�ni, zw³aszcza trening fizyczny, mo¿e
powy¿sze ró¿nice zmieniaæ, modyfikuj¹c w³a�ciwo�ci w³ókien. Jak potwierdzaj¹ wyniki
badañ z ostatnich lat, modyfikacje te dotycz¹ nie tylko filamentów miozynowych, lecz
powoduj¹ tak¿e przekszta³canie innych bia³ek miofibrylarnych oraz zmiany bia³ek
sarkoplazmatycznych i b³onowych [31, 36, 41]. Aktywacja apoptozy mia³aby w tym
kontek�cie znaczenie jako mechanizm usuwania �zu¿ytych� lub �zbêdnych� bia³ek i
umo¿liwienie w to miejsce syntezy nowych struktur bia³kowych, bardziej przystoso-
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RYCINA 1. Prawdopodobny mechanizm regulacji apoptozy przez bia³ka stresu cieplnego [6, 22, 37] w modyfikacji  w³asnej: AIF (apoptosis inducing factor) �
czynnik indukuj¹cy apoptozê, AKT (kinase) � kinaza, Apaf-1 (apoptosis protease activating factor-1) � czynnik apoptyczny  aktywuj¹cy proteazy, Bid (Bcl-2-family
protein) � bia³ko z rodziny Bcl-2, Daxx (adapter protein that contains death domain) �  bia³ko adoptorowe zawieraj¹ce domenê �mierci, FAAD (Fas associated death
domain protein) � bia³ko zwi¹zane z domen¹ �mierci receptora Fas, RIP (receptor interacting protein) � bia³ko wspó³dzia³aj¹ce z receptorem
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wanych do wymogów obci¹¿eñ treningowych. Odpowiednie formy HSP mia³yby za
zadanie kontrolê i nadzór nad procesami restrukturyzacji w³ókien. Ograniczaj¹c siê
tylko do potencja³u przemian tlenowych mo¿na stwierdziæ, ¿e jest on wspó³zale¿ny ze
stê¿eniem HSP w mitochondriach [5]. Aktywno�æ ruchowa, zw³aszcza prowadzona
w formie treningu, tê wspó³zale¿no�æ zmienia. Nastêpuje zwiêkszenie stê¿enia HSP i
mRNA zwi¹zanego z okre�lonymi formami bia³ek stresowych, utrzymuj¹ce siê do 48 h
po wysi³ku, a czasem nawet d³u¿ej [2, 5, 19]. Powysi³kowy wzrost stê¿enia HSP jest
ograniczony do miê�ni, które by³y aktywne i nie ma charakteru ogólnego. Podobne zja-
wisko wystêpuje w odniesieniu do apoptozy powsta³ej w miê�niach. Wystêpuje ona
równie¿ miejscowo, we w³óknach ruchowo czynnych. Nastêpuje ponadto uczynnienie
niektórych szlaków sygna³owych. Stwierdza siê aktywacjê kinaz JNK/ERK, kana³ów
PTP oraz ekspresjê wczesnych genów, jak jun i fos, które s¹ zwi¹zane z indukcj¹
syntezy HSP i apoptozy. W³ókno miê�niowe w warunkach fizjologicznych nie ulega
degradacji w wyniku apoptozy. Stwierdza siê natomiast jego przekszta³cenie czynno�-
ciowe i strukturalne, przystosowuj¹ce je do nowych obci¹¿eñ. Powy¿sze przypuszczenia,
wysoce prawdopodobne w �wietle dotychczasowych, zw³aszcza najnowszych wyników
badañ, wymagaj¹ jednak dalszych analiz, zw³aszcza ukierunkowanych na mechanizmy
powstawania przekszta³ceñ wewn¹trzkomórkowych.
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