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Streszczenie: Uszkodzenie biatek wewnatrzkomorkowych lub zaktécenie ich syntezy prowadzi do zabu-
rzen homeostazy i moze spowodowac §mier¢ komorki. Przeciwdziatajac tym zmianom komorka induku-
je m.in. syntezg biatek stresowych. Wysilek fizyczny, zwlaszcza dlugotrwaty i intensywny, ma cechy
oddziatywania stresowego. Mozna wigc przypuszczaé, ze spowoduje to nasilenie ekspresji biatek stre-
sowych, co zostalo doswiadczalnie potwierdzone. Nie jest jednak w pelni zrozumiale znaczenie tej
reakcji z uwagi na réznorodne funkcje, jakie biatka stresowe spetniaja w organizmie. Biatka stresowe (HSP
— heat shock proteins) przejawiaja w wigkszosci funkcje enzymatyczna, umozliwiajaca bezposrednia
ochrong przed ujemnymi skutkami stresu. Biorac pod uwage masg¢ czasteczkowa wyrdznia si¢ dwie
glowne grupy HSP. Grupg biatek niskoczasteczkowych i wysokoczasteczkowych. Pierwsza grupa wy-
kazuje gtéwnie dziatania oslonowe oraz utatwia degradacj¢ uszkodzonych biatek. Niektore z nich, jak
HSP27 i HSP40, podnosza dodatkowo potencjat ochronny innych biatek stresowych. Wsr6d wysoko-
czasteczkowych HSP wyrdznia sig¢ HSP60, HSP70, HSP90. Najbardziej poznana i wydaje si¢ najbar-
dziej istotng u cztowieka jest grupa HSP70. Uczestniczy ona w zapobieganiu agregacji biatek, rozwijaniu
biatek uszkodzonych i nienatywnych oraz w ich usuwaniu, ostonie polipeptydow tworzacych si¢ wzdhuz
rybosomoéw i w mechanizmach zapobiegania ujemnym wptywom stresoréw na funkcje wewnatrzkomor-
kowe. Najwazniejsza funkcja HSP9O0 jest wspotdziatanie w regulacji cytoszkieletu, podczas gdy grupa
HSP110 jest czynnosciowo zwigzana z HSP70. Aktywno$¢ wiokien migsniowych przebiega na tle
wplywu na nie réznorodnych mechanicznych i fizjologicznych stresoréw. W oddziatywaniu tym po-
wstaja rozne wewnatrzkomorkowe zmiany, majace takze znaczenie adaptacyjne. Wykazano, ze czyn-
no$¢ migsni prowadzi szczegolnie do zmian HSP27, HSP72 i HSP73. Podczas aktywnosci widkien
mig$niowych wystgpuja m.in. objawy stresu oksydacyjnego, w ktérym powstajace reaktywne formy
tlenu oddziatuja jako drugie przekazniki. Wptywaja one na ekspresje genowa, zwlaszcza na czynnik
transkrypcyjny NFKB, ktory kontroluje indukcj¢ apoptozy. W wigkszych stezeniach reaktywne formy
tlenu uszkadzaja struktury komorkowe, prowadzac do uwolnienia TNFa i do apoptozy lub do zwigk-
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szenia Ca*" w sarkoplazmie, aktywujac endonukleaze i w efekcie nekroze. Indukcja HSP w tej sytuacji
wchodzi w sktad strategii antyoksydacyjnej, ostaniajac mitochondria oraz aktywujac leukocytozg i prze-
ciwzapalne cytokiny. Przebieg powyzszych reakcji jest uwarunkowany rodzajem wysitku, jego inten-
sywnoscia i czasem wykonania i przypuszczalnie jest czescia mechanizméw prowadzacych do adaptacji
wysitkowej.

Stowa kluczowe: bialka stresowe, wysitek 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 NFKB being an apoptosis induction factor. In higher
concentrations the reactive oxygen species destroy cell structure giving the appearance of TNFa and
apoptosis, or an enhancing of Ca®" 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.

Wysitek fizyczny wywotuje wielokierunkowe zmiany wewnatrzustrojowe. Najbardziej
poznane sg reakcje biochemiczne i hormonalne, lecz ostatnie lata przynosza coraz
nowsze informacje o odchyleniach w réznych innych procesach
wewnatrzkomorkowych, ktore zmieniaja czasowo funkcje danych komorek. Procesy
te sa kontrolowane nie tylko przez tzw. hormony stresowe (katecholaminy, kortyzol,
hormon wzrostu), lecz takze przez cala gamg zewnatrz- i wewnatrzkomorkowych
substancji regulacyjnych [1, 8, 9,18, 35]. Zmiany, powstajace we wioknach migsniowych
i poza uktadem ruchu, maja stuzy¢ adaptacji do obciazen fizycznych, ktorych charakter
w duzym stopniu odpowiada reakcji stresowej. We wtoknach migsni szkieletowych
obejmuja one biatka kurczliwe i cytoszkieletu, enzymy przemian energetycznych,
ilosciowq zawarto$¢ substratow energetycznych i rownowage jonowa. Niewiele jest
jednak danych na temat regulatorow wewnatrzkomorkowych, ktore uczestnicza w
przeksztatcaniu wtokien migsniowych [23, 33, 41]. Ze wzgledu na stresowy charakter
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wysitku fizycznego zmiany wywotane praca fizyczna moga mie¢ dodatni i ujemny aspekt.
Dodatnie efekty powstaja zazwyczaj i sa podstawa wykorzystania réznych form ¢wiczen
w promocji zdrowia i rehabilitacji w uszkodzeniach chorobowych. Pytania, ktore powstaja
w tym konteks$cie, a dotycza wymiaru wysitku majacego dodatni, prozdrowotny efekt,
nie uzyskaty dotad zadowala-jacych odpowiedzi. Wydaje sig, ze gtowna przyczyna
kontrowersji w interpretacji zmian powysitkowych sa stany ustroju, do ktdrych te zmiany
sa odnoszone. Podstawowym, jak si¢ wydaje, zagadnieniem fizjologicznym, ktore moze
by¢ przydatne w ocenie korzystnych efektow wysitku fizycznego, jest przesledzenie
dynamiki wielokierunkowych zmian w przeksztatceniach adaptacyjnych.

Powysitkowe zmiany metaboliczne sa dziedzina, w ktdrej procesy adaptacyjne moga
by¢ stosunkowo tatwo oceniane. Zmiany te uwidoczniaja si¢ m.in. jako zwigkszona
aktywnos$¢ enzymdw nadzorujacych przemiany tlenowe substratow energetycznych
oraz jako wzrost ilo§ciowy mitochondriéw [31, 36]. Poszukujac czynnikow inicjujacych
mitochondrialna biogenezg, zwrdcono uwagg, ze podczas wysitku nastepuje interakcja
matych, wielokrotnych zmian w stezeniu 5’-AMP z biatkami regulujacymi ekspresje
gendéw mitochondrialnych [3]. Charakter tych reakcji nie jest dotad znany. Stwierdzono,
ze w homeostazie ATP i biogenezie mitochondriow szczegdlna role wydaja si¢ odgrywac
biatka stresowe [2, 3, 7]. Biatka zwiazane ze stresem (HSP — heat shock proteins) sa
grupa wysoce konserwatywnych zwiazkoéw, o masie czasteczkowej 10 kDa do 170
kDa, ktore wystepuja w komorkach wszystkich organizméw zywych. W spoczynku
wystepuja w niskich stezeniach, gtownie jako formy stabilne (cognate), lecz w
przypadku oddzialywania r6znych srodowiskowych stresoréw, ich stezenie szybko si¢
zwigksza. Jako podstawg podziatu biatek stresowych na grupy przyjmuje si¢ ich masg
czastecz-kowa, co jest zwigzane takze z ich fizjologicznym znaczeniem. Czasem
wyroznia si¢ dodatkowo biatka glukozo-zalezne (GRP — glucose-regulated proteins)
1 biatka stresu oksydacyjnego (OSP — oxidative stress proteins) [28, 40]. W grupie
biatek stresowych wyrdznia sig grupy: HSP8-32 (wsrod nich HSP10, czy HSP40) oraz
biatka o wyzszej masie czasteczkowej HSP60; HSP70; HSP90. Indukcja syntezy HSP
jest pierwotnie regulowana na poziomie transkrypcji za posrednictwem rodziny
czynnikow stresu cieplnego (HSF — heat shock factors), ktore reaguja ze specyficznym
czynnikiem regulacyjnym HSE (heat shock promoter element) znajdujacym si¢ w
obrgbie genow hsp (tab. 1) [29].

Doswiadczalnie udowodniono, ze indukcja syntezy HSP moze nastapi¢ pod wplywem
m.in. wzrostu temperatury, niedokrwienia i niedotlenienia, kwasicy, wzrostu cytosolo-
wego stezenia Ca’" i reaktywnych form tlenu, obnizonej biodostgpnosci glukozy,
degradacji biatek oraz endotoksemii [4]. Wszystkie te zmiany stwierdza si¢ podczas
wysitku fizycznego, zwlaszcza wykonywanego w dtuzszym czasie. Podczas wysitkow
submaksymalnych dlugotrwala intensyfikacja przemian energetycznych powoduje we
witoknach migsniowych wzrost temperatury do 44°C oraz obnizenie zawartosci
glikogenu. Obniza sig takze pH i podwyzsza st¢zenie mleczanu w mig$niach i we krwi
(tab. 2) [4, 5, 35].

W ostatnich latach uzyskano dodatkowe informacje istotne dla zrozumienia zjawisk
adaptacyjnych we wtoknach mig$niowych. Analizujac rolg reaktywnych form tlenu
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TABELA 1. Rodzny bialek stresu cieplnego, ich lokalizacja i glowne funkcje w komorce [6, 30, 34]

Rodzina | Biako Lokalizacja Glowna funkcja

sHSP HSP10, HSP17, HSP 27, Cytozol Stabilizacja bialek zapobiegajaca ich

HSP8-32 | HSP28 agregacji
O A krystalina
aB krystalina

HSP60 HSP32, HSP40 HSP47
HSP58, GRP58 Rozwijanie struktury
HSP60/ HSP10-mito Mitochondria | i zapobieganie agregacji
HSP60/ HSP10-cyt Cytozol zdenaturowanych bialek
(chaperonin)

HSP70 HSP68, HSP70.1, Cytozoljadro | Zwijanie, faczenie i transport
HSP70.2, HSP70.3 powstajacych polipeptydow,
mHSP70 Mitochondria | ich przezblonowa translokacja,
HSC70, HSC73 Cytozoljadro | transport do réznych organelli,
GRP75 Retikulum rozwijanie zdenaturowanych
GRP78 Retikulum biatek

HSP90 HSP83, HSP87,

HSP90a Cytozol Udziat w wyksztalcaniu si¢

HSP90B Cytozol konformacji receptorow sterydowych
HSP90 N Cytozoljadro | ikinaz przenoszacych sygnaty
GRP9%4 Retikulum

HSP104, HSP105, Cytozol/jadro

HSP110, GRP170

(ROS) omawiane jest zazwyczaj ich negatywne oddziatywanie na funkcje migséni,
odpowiedzialne m.in. za powstawanie uszkodzen czynnosciowych i strukturalnych
[wigcej w 10, 16, 17, 21, 38]. Niezaleznie od stanu czynno$ciowego migsni, ROS sa
stale w nich wytwarzane. Oddziatujac na metabolizm energetyczny i ekspresjg¢ gendw
oraz na przeptyw krwi przez migsien sa modulatorami procesu skurczowego [32]. Jest
wysoce prawdopodobne, ze powyzsze, fizjologiczne znaczenie ROS zwiazane jest z
ich stezeniem w miejscu powstania. W stezeniach wyzszych ROS staja si¢ toksyczne
dla srodowiska wewnatrzkomorkowego. Uszkadzaja struktury biatkowe i lipidowe i
moga powodowa¢ fragmentacj¢ kwasow nukleinowych. W zalezno$ci od wysokosci
stezen prowadzi to do apoptozy lub nekrozy. Indukcja HSP w odpowiedzi na stres
wysitkowy ma znaczenie ochronne, podczas gdy apoptoza wywotana przez ROS jest
przyjmowana jako proces prowadzacy do $mierci komorki [34].

Czynniki indukujace apoptoze generuja zazwyczaj ROS lub hamuja obrong anty-
oksydacyjna. W niskich stezeniach endogenne ROS petnia rolg drugiego przekaznika,
uczestniczac w kontroli ekspresji genowej. Moduluja zwlaszcza aktywno$¢ jadrowego
czynnika transkrypcyjnego kappa B (NFKB) i aktywowane biatko-1 (AP-1), ktore
jako czynniki transkrypcyjne oddzialuja na indukowana ekspresje szeregu genow
zwiazanych z apoptoza [13, 30, 34]. Wyzsze stgzenia ROS indukuja apoptoze i
przeciwdzialajace jej rozne formy HSP.
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Znaczenie wystgpowania apoptozy we wtoknach migsniowych, ktore sa komorkami
wielojadrzastymi, nie jest w pelni zrozumiate. Efekt ten prowadzi do zaniku i usunigcia
zazwyczaj niektorych tylko jader lub innych organelli wtokna. Nie zostato dotad
wyjasnione, jaki jest zakres tych zmian oraz jakie dodatkowe procesy im towarzysza.
Nasilenie procesow apoptotycznych jest proporcjonalne do intensywnosci i czasu wysitku
[26, 27]. Po dlugotrwalych wysitkach, obok innych uszkodzen strukturalnych, zmiany
apoptotyczne stwierdza si¢ takze w jelitach, nerkach, watrobie i w sercu [15, 24, 25].

Indukcja syntezy HSP w wysitku fizycznym nastgpuje za pomoca kilku zrdézni-cowanych
mechanizméw. Przeniesienie zewnatrzkomdrkowych mechanicznych oddzia-tywan
stresowych do wnetrza wiokien migsniowych dochodzi do skutku poprzez kaskade kinazy
proteinowej aktywowanej mitogenem MAPK (mitogen-activated protein kinase). Jak
wykazano, r6zne formy aktywno$ci migsniowej wykorzystuja w tym celu drogi sygnatow
kinaz JNK (c-jun N-terminal kinase) 1 ERK (extracellular-signal regulated kinase)
oraz biatka p35. Jak si¢ wydaje, reakcje te zalezne sa od charakteru wysitku. Thomson i
inni [39] stwierdzili, ze intensywne wysitki ekscentryczne wywoluja w bioptatach m.
biceps brachii wzrost stgzenia HSP27 1 HSP70, podczas gdy bieg na biezni mechaniczne;j,
nachylonej ujemnie (—10°) indukuje w m. vastus lateralis wzrost stezenia tylko HSP70.
Sa tez dane, ze nasilenie syntezy HSP70 jest proporcjonalne do intensywnos$ci wysitku
[11] oraz ze ekspresja HSP moze by¢ zalezna od typu widkna migsniowego [2].

We wioknach migsniowych zadaniem HSP, poza ich zwiazkiem z uktadem immuno-
logicznym, jest udziat w translokacji, fatdowaniu i gromadzeniu biatek mitochon-drialnych.
Sa one molekularnymi biatkami opiekunczymi, taczacymi si¢ ze zdenatu-rowanymi
biatkami, dziatajac jako katalizatory ich degradacji. Sposrod wszystkich grup biatek
stresowych w czasie wysitku najbardziej zmienia sig stezenie HSP70. Forma stabilna,
HSC73 jest mato wrazliwa na jednorazowy wysilek i jej stezenie jest podobne we
wszystkich typach widkien. Stezenie to ulega podwyzszeniu dopiero w wyniku treningu
wytrzymalosciowego. Stezenie formy indukowanej - HSP72, zmienia si¢ istotnie w

TABELA 2. Warunki, ktore moga stymulowa¢ ekspresjg bialek stresu ciepnego [30]

Fizjologiczne Patologiczne Srodowiskowe
Cykl komorkowy Infekcje wirusowe Szok termiczny (zimno, cieplo)
Rozwdj 1 roznicowanie si¢ | Infekcje bakteryjne Reaktywne formy tlenu
komorek Infekcje pasozytnicze Metale cigzkie
Czynniki wzrostowe Goraczka Etanol
Stymulacja hormonalna Denaturacja bialek Antybiotyki
Proces zapalny Promieniowanie jonizujace
Niedokrwienie Czynniki mechaniczne
Niedotlenienie
Reperfuzja
Hipertrofia

Stres oksydacyjny

Stres neurohormonalny

Uszkodzenia tkanek i procesy naprawcze
Toksyny

Lipopolisacharydy

Autoimmunizacja

Starzenie si¢
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ciagu godzin po wysitku i wzrost ten jest prawdopodobnie zalezny od potencjatu
oksydacyjnego wtdkna. Obie formy wystepuja w sarkoplazmie i w jadrze komdrkowym.
W mitochondriach wystepuje HSP60, ktore przejmuje syntetyzowany polipeptyd,
dostarczany przez HSP70. Utatwia ono polipeptydowi uzyskanie koncowe;j struktury.
Podobna funkcj¢ ma GRP75, czynne w translokacji niedojrzatych polipeptydow przez
btong mitochondrialna i w ich faldowaniu wewnatrz mitochondriéw. Obie formy: HSP60
1 GRP75 sa syntetyzowane w zwigkszonej ilosci podczas treningu fizycznego [14, 20].
Zarowno potencjat przemian tlenowych (cyklu kwasow trojkarboksylowych i tancucha
cytochromow), jak tez stezenie biatek grupy HSP70 wzrastaja w wyniku treningu [2].
Sugeruje to, ze HSP biorac udzial w syntezie enzyméw mitochondrialnych moga by¢
jednym z czynnikdéw indukujacych efekty treningu wytrzymatosciowego. Sa tez wyniki
wskazujace na fakt, ze podczas wysitkow oporowych nastgpuje szczegdlnie silna
ekspresja mitochondrialnego RNA odpowiedzialnego za syntez¢ HSP70 i HSP27 [39].
Nie uzyskano jednak dotad pewnych dowodow na to, ze powyzsze efekty treningowe
sa zalezne od st¢zenia i aktywno$ci HSP.

Indukcja przez stres oksydacyjny syntezy HSP i uruchomienie kaskady kaspaz
(proteaz cysteinowych) nasuwaja przypuszczenie, ze ROS sa wspdlnym sygnatem dla
tych procesow. Jedna z gtdéwnych odpowiedzi na stres komorkowy jest synteza HSP.
Odpowiedz ta pojawia sig szczeg6lnie wyraznie podczas niskich intensywnosci dziatania
stresora [34]. W warunkach tych ROS sa czynnikami, ktore biora udziat w kontroli
ekspresji roznych genow. Niektore z tych kontrolnych reakceji zapoczatkowuja kaskade
kaspazowa poprzez np. TNFa, NFKB lub zesp6t czynnikéw zawartych w AP-1. Celem
jestusuniecie zuzytych lub uszkodzonych biatek enzymatycznych lub strukturalnych, a
takze $mier¢ komorki. We wtoknie migsniowym powyzsze reakcje spotyka si¢ przede
wszystkim w mitochondriach, co moze w efekcie regulowac lub przyspieszac przebieg
apoptozy. Mozna przyjaé, ze sarkoplazmatyczne zmiany degradacyjne wywotane przez
ROS powstaja w p6zniejszym okresie 1 podczas bardziej intensywnych wysitkow,
powodujacych przejscie elementow degradacji biatek poza mitochondria. To samo
dotyczy btonowych struktur wtokien, uszkadzanych w wyniku peroksydacji lipidow.
Zostato to potwierdzone doswiadczalnie, co pozwolilo opracowa¢ koncepcje¢ PTP
(permeability transition pore) [12].

Interakcja migdzy ROS (w tym réwniez tlenku azotu), indukcja syntezy HSP i
zapoczatkowanie kaskady kaspazowej (apoptoza) oraz jej zalezno$¢ od charakteru
wysitku sugeruja okre$lona role tych zjawisk w adaptacji wysitkowej. Zrdznicowanie
fizykochemicznych i fizjologicznych wlasciwosci oraz czynnosciowego ukierunkowania
wiokien mig$niowych rozpoczyna si¢ w momencie budowy szkieletu filamentow
miozynowych. Widkna roznia si¢ miedzy soba gtdéwnie zawartoscia rodzaju izoform
cigzkiego tancucha miozynowego. Aktywnos¢ migsni, zwlaszcza trening fizyczny, moze
powyzsze roznice zmienia¢, modyfikujac wlasciwosci wiokien. Jak potwierdzaja wyniki
badan z ostatnich lat, modyfikacje te dotycza nie tylko filamentéw miozynowych, lecz
powoduja takze przeksztalcanie innych bialek miofibrylarnych oraz zmiany biatek
sarkoplazmatycznych i btonowych [31, 36, 41]. Aktywacja apoptozy miataby w tym
kontek$cie znaczenie jako mechanizm usuwania ,,zuzytych” lub ,,zbednych” biatek i
umozliwienie w to miejsce syntezy nowych struktur biatkowych, bardziej przystoso-
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RYCINA 1. Prawdopodobny mechanizm regulacji apoptozy przez biatka stresu cieplnego [6, 22, 37] w modyfikacji wiasnej: AIF (apoptosis inducing factor) —
czynnik indukujacy apoptozg, AKT (kinase) — kinaza, Apaf-1 (apoptosis protease activating factor-1) — czynnik apoptyczny aktywujacy proteazy, Bid (Bcl-2-family
protein) — biatko z rodziny Bcl-2, Daxx (adapter protein that contains death domain) — bialko adoptorowe zawierajace domeng $mierci, FAAD (Fas associated death
domain protein) — bialko zwigzane z domena $mierci receptora Fas, RIP (receptor interacting protein) — biatko wspotdziatajace z receptorem
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wanych do wymogow obciazen treningowych. Odpowiednie formy HSP mialyby za
zadanie kontrol¢ i nadzor nad procesami restrukturyzacji wiokien. Ograniczajac si¢
tylko do potencjatu przemian tlenowych mozna stwierdzi¢, ze jest on wspotzalezny ze
stezeniem HSP w mitochondriach [5]. Aktywno$¢ ruchowa, zwlaszcza prowadzona
w formie treningu, t¢ wspotzalezno$¢ zmienia. Nastgpuje zwigkszenie st¢zenia HSP i
mRNA zwiazanego z okreslonymi formami biatek stresowych, utrzymujace si¢ do 48 h
po wysitku, a czasem nawet dluzej [2, 5, 19]. Powysitkowy wzrost stgzenia HSP jest
ograniczony do migéni, ktore byty aktywne i nie ma charakteru ogdlnego. Podobne zja-
wisko wystepuje w odniesieniu do apoptozy powstatej w migsniach. Wystepuje ona
roOwniez miejscowo, we widknach ruchowo czynnych. Nastepuje ponadto uczynnienie
niektorych szlakow sygnatowych. Stwierdza si¢ aktywacje kinaz INK/ERK, kanatow
PTP oraz ekspresje wczesnych genow, jak jun i fos, ktére sa zwiazane z indukcja
syntezy HSP i apoptozy. Wtokno migsniowe w warunkach fizjologicznych nie ulega
degradacji w wyniku apoptozy. Stwierdza si¢ natomiast jego przeksztatcenie czynnos-
ciowe i strukturalne, przystosowujace je do nowych obciazen. Powyzsze przypuszczenia,
wysoce prawdopodobne w §wietle dotychczasowych, zwlaszcza najnowszych wynikow
badan, wymagaja jednak dalszych analiz, zwtaszcza ukierunkowanych na mechanizmy
powstawania przeksztatcen wewnatrzkomorkowych.
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