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Сажетак 

Азот-моноксид је препознат као молекул веома једноставне структуре, дуго сматран изразито токсичном 

супстанцом. Ипак, услед могућности ендогене биосинтезе и варијетета биолошког деловања које поседује, 

данас се сматра паракрином супстанцом од изузетног фармаколошког, физиолошког и патофизиолошког 

интереса. Имајући у виду бројне негативне еколошке и здравствене ефекте које свакодневно остварује на 

човекову околину, деценијама су улагани изузетно велики иницијални напори да се у извесној мери из ње 

потисне. Међутим, открића која су осамдесетих година прошлог века повела у нове сазнајне искораке у 

области хемије, физиологије и медицине, довела су до запањујућег закључка – да опстанак најдоминантније 

врсте на Земљи у великој мери зависи управо од његове (био)синтезе. У зависности од концентрације, у 

васкулатури остварује двојаку улогу, будући да у нижим концентрацијама има функцију изузетно снажног 

вазодилататора, док у случају високе концентрације остварује улогу цитотоксина и цитостатика, чиме 

доприноси одбрани организма од паразитарних инфекција и тумора. Одржавање његове доступности у 

ендотелу круцијално је за нормално функционисање кардиоваскуларног система. Нобелова награда која је 

1998. године додељена за откриће које се тиче сигналне улоге азот – моноксида у људском организму 

отворила је низ специфичних питања, која се односе превасходно на место и улогу овог молекула у 

различитим биохемијским процесима који се у људском организму у различитим условима, непрестано 

одвијају. Сходно томе, теоријска и емпиријска питања улоге азот-моноксида у пливању, тренингу, али и 

општем здрављу пливача (вежбача) у води, предмет су овог рада. 
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 ЕУРЕКА ЕФЕКАТ: ПУТ ОД СЛУЧАЈНОГ ДО ЕПОХАЛНОГ НАУЧНОГ ОТКРИЋА 

 

 У темељима човековог поимања света, али и самог живљења као феномена, налази се 

основа индуктивног закључивања – органски (биолошки) каузалитет. Поред адаптације, која 

истовремено представља филозофски, физиолошки и биолошки феномен, али и један од основних 

механизама заслужних за одржање врсте, човек је вековима усредсређен и на процес сазнавања, 

који се, према неписаном правилу, преплиће са претходним знањима цивилизације и личним 

искуствима јединке. Другим речима, према Хјуму (енг. David Hume), „све врсте умовања не 

састоје се ни у чему другом, до у откривању и упоређивању узрочно – последичних односа 

намерних или случајних догађаја“ (Hume, 1983). Захваљујући поменутој парадигми, NO, који је 

вековима посматран искључиво кроз поље токсикологије, у 20. веку постао је супстанца од 

круцијалног значаја. Иако је доказано да је до једне од првих интеракција између човека и азотних 

оксида дошло пре око 3000 година, прва научна промишљања о NO развијају се тек од 13. века, 

током ког је први пут описана aqua fortis, касније „азотна киселина“ (Karpenko, 2009). Савремени 

метод њеног синтетисања развио је Јохан Глаубер (ger. Johann Glauber), док је ван Хелмонт (енг. 

Јan Baptist van Helmont) запазио и описао да се, приликом њене интеракције са бакром, гвожђем и 

сребром формира карактеристична, тада још увек непозната твар, коју је према грчкој речи „каос“ 

назвао  „гас“. Убрзо затим, Бојл  (енг. Robert Boyle) и Штал (ger. Georg Ernst Stahl) приметили су 

да је готово увек, када би дошао у контакт са осталим хемијским елементима из атмосфере, 

поменути гас попримао смеђу нијансу (Butler, Nicholson, 2003). Иако су бројни знаменити 

хемичари радили на поменутој проблематици, тек га је Џозеф Пристли (енг. Joseph Prestley) 1772. 

дефинисао као „засебан хемијски ентитет“ који је синтетизовао сасвим случајно, радећи на једном 

од експеримената уз помоћ којих је тада открио и кисеоник (Gillman, 2019., Marsh&Marsh, 2000., 

Lancaster, 2020). Током наредна два века, NO je сматран високо токсичним једињењем, будући да 

је случајно или намерно удисање NO изузетно велики број хемичара водило ка леталном исходу. 

Имајући поменуто у виду, није се могло ни претпоставити да ће мале количине тог „смртоносног 

агенса“ у организму биљака, животиња, а нарочито човека, имати једну од кључних улога. Прва 

прекретница у изучавању и разумевању деловања NO издваја се у 19. веку, када је италијански 

хемичар Асканио Собреро (eng. Ascanio Sobrero), користећи NO синтетизовао нитроглицерин, који 

је затим Нобел (eng. Alfred Nobel) дуго користио у индустријске сврхе, у својој фабрици динамита. 

У њој су, крајем шездесетих, уочене две тада запањујуће појаве; радници фабрике су током радне 

недеље осећали јаке главобоље, које би током викенда нестајале. Такође, радници оболели од 

ангине пекторис (међу којима и сам Нобел) осећали су се знатно боље током радне недеље, док се 

бол у грудима поново јављао викендима, када нису били изложени поменутој супстанци (Marsh, 

2000). Упркос свему, за одговор на питање шта тачно доводи до оваквог механизма деловања, 

човечанство је морало да сачека готово пуних 150 година, када је биохемичар и универзитетски 

професор Роберт Ферчгот (eng. Robert Furchgott) доказао да је за наведени ефекат поменуте 

супстанце неопходно присуство ендотелијалних ћелија, у чијим рецепторима најстарији познати 

неуротрансмитер, ацетилхолин, стимулише ослобађање сигналног молекула, који потом доводи до 

релаксације глатких мишића крвних судова (Furchgott, Zawadski, 1980). Нови сигнални молекул 

испрва је назван „релаксирајући фактор пореклом из ендотела“ (EDRF). Готово десет година након 

његовог открића, Палмер и Игнаро (eng. Palmer, Ignarro), независно један од другога, успели су да 

докажу да је, заправо, реч о NO (Palmer, Ferrige, Moncada, 1987., Ignarro, Buga, Wood, et al, 1987).  

Ослањајући се на претходно познате хипотезе, Салвадор Монкада показао је да је основни 
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супстрат за његову синтезу аминокиселина L-аргинин (Palmer, Ashton, Moncada, 1988). Овим 

открићем, сматра се, почиње „нова ера“ многих научних дисциплина. Сва поменута, али и бројна 

друга истраживања која су њима иницирана, допринела су да 1992. године, према часопису 

„Science“, NO буде проглашен „молекулом године“ (Koshland, 1992). Шест годна касније, 

12.10.1998. године, захваљујући научном доприносу који су заједничким радом и открићима дали, 

доказавши да је реч о изузетно важном сигналном молекулу кардиоваскуларног система човека, 

Роберт Ферчгот, Луис Игнаро и Ферид Мурад (eng. Robert F. Furchgott, Louis Ignarro, Ferid Murad) 

постали су лауреати најпрестижнијег признања у научно-истраживачком свету – Нобелове 

награде, за откриће у области физиологије и медицине (Smith, 1998). Награђеним радом је, по први 

пут у историји, доказано да молекул у гасовитом стању може бити важан биолошки гласник у 

организму сисара. До почетка 21. века, NO је успео да продре до свих пора медицине. Захваљујући 

томе, врло је брзо препознат у етиопатогенези различитијих типова обољења. Данас, готово 25 

година након поменутих открића, изузетно је тешко издвојити обољење или активност организма 

који, макар у малој мери, нису повезани са варијацијама у домену механизма 

биосинтезе/биоактивности NO. 

 

 БИОСИНТЕЗА АЗОТ-МОНОКСИДА У ЉУДСКОМ ОРГАНИЗМУ 

  

 Азот-моноксид је први гасовити сигнални молекул који је инволвиран у читав спектар 

(пато)физиолошких процеса у организму сисара.. Изузетно је нестабилан и брзо се разграђује до 

стабилних продуката. Приметно је да му се у актуелним публикацијама неретко приписују 

различите, често интигантне улоге, будући да изазива читаве варијетете реакција, у зависности од 

окружења у ком се налази, концентрације самог гаса, али и модела на којима се испитивања 

изводе. У сржи процеса његове биосинтезе налазе се ензими, сложени високо селективни 

протеини који, под јасно детерминисаним условима (неутрална pH вредност и оптимална телесна 

температура), природне супстанце – супстрате (у овом случају азот и кисеоник) конвертују у NO. 

Група ензима круцијална за синтетисање овог молекула зове се азот-моноксид синтаза (NOS) и о 

њој ће у наставку рада бити више речи. У сваком од око 200 различитих типова ћелија човековог 

тела може се уочити присуство NO, ендогеног или егзогеног порекла. Ендогени NO изузетно је 

важан медијатор ендогених процеса, нарочито оних који се односе на интестинални мотилитет и 

мукозну пермеабилност (Izzo, Mascolo, Maiolino, Capasso, 1996). Mоже настати превасходно у 

неензимским и ензимским реакцијама. Неензимски NO настаје у киселим срединама из нитрита, 

док ензимски пут синтезе подразумева дејство групе ензима NOS (Eiserich, Patel, O'Donnell, 1998). 

До сада су изоловане четири различите изоформне групе NOS, сачињене од великих и 

комплексних полипептидних хомодимера: нервна / неуронска конститутивна (nNOS / тип I), 

индуцибилна (iNOS / тип II), ендотелна конститутивна (eNOS / тип III) и бактеријска (bNOS), за 

сада недовољно испитана. Неуронска NOS и eндотелијална NOS експримирају се 

конституционално, док је индуцибилна индукована интерлеукинима – инфламаторним 

цитокинима, односно експримира се искључиво током ћелијске активације и није присутна у 

ћелији која мирује. Све наведене изоформе као ендогени супстрат за синтезу NO sine qua non 

користе изомер једне од условно есенцијалних аминокиселина, L-аргинин (Billiar, Cirino, Fulton, 

Motterlini, Papapetropoulos, Szabo, 2019), који је у високим концентрацијама присутан у крви, 

екстрацелуларној течности, али и унутар саме ћелије. Другим речима, у организму сисара, NO 

настаје каталитичком активношћу ензима NOS, која катализује оксидацију, односно конвертује L-
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аргинин у NO и L-цитрулин (Alderton, 2001), уз помоћ O2 и NADPH. Будући да мономерни облик 

NOS не може да веже супстрат и тетрахидробиоптерин  (BH4, THB) као кофактор, NO ствара 

супероксидни анјон (О2
-) (Förstermann, Sessa 2012., Zhao et al. 2015). Поменути процес назива се 

„NOS раздвајање/распаривање“ (eng. uncoupling) и основна је карактеристика читавог спектра 

опструкција и обољења који нападају човеков кардиоваскуларни и респираторни систем (Daiber et 

al, 2019). Такође, ефекти описаног распаривања, али и појачане активности iNOS примећени су и 

код пацијената оболелих од вируса COVID-19 (Guimarães, Rossini, Lameu, 2021). Активност NOS 

контролисана је негативном повратном спрегом са NO (Alderton, Cooper, 2001).Оксидација NO у 

неоргански нитрат (NO3) и нитрит (NO2
-) главни је пут брзе инактивације поменутог, изузетно 

потентног, биолошког гласника (Qin et al, 2012). Веома дуго, поменути анјони сматрани су 

молекулима од великог биолошког интереса, услед чињенице да представљају нуспродукте 

процеса оксидације NO. Ипак, средином деведесетих година, истраживања су показала да се ради 

о двосмерном процесу, односно да нитрати и нитрити могу поново редуковати до NO (Zweier, 

1995). Иницијални корак у биоактивацији NO3 зависан је од бактерија усне дупље, као и цревних 

микробиота; циркулишући нитрат преузимају саливарне жлезде (Qin et al, 2012), док га 

комензалне бактерије усне дупље редукују и на тај начин формирају реактивније нитрите. Они 

затим пролазе кроз процес гутања, те учествују у стварању NO и других реактивних оксида азота у 

крви и ткивима. Ензимски и неензимски механизми, захваљујући којима се остварује поменути 

процес, су бројни (Lundberg, Weitzberg, Gladwin, 2008), а интересантно је истаћи да се сви 

убрзавају у киселој средини и условима хипоксије. Другим речима, пут „нитрат – нитрит – NO“ 

може се сматрати „резервним системом“ за синтезу NO, у условима када је процес продукције 

путем NOS, из било ког разлога, дисфункционалан. С обзиром на наведено, а имајући у виду да су 

нитрати и нитрити саставни део свакодневне човекове исхране, поставља се питање колики утицај 

исхрана и дијететика остварују на поменуту осовину и описане путеве, нарочито у организму 

спортисте – пливача, имајући у виду специфичности спортске гране.  

  

СИСТЕМСКА СИНТЕЗА УЛОГЕ АЗОТ-МОНОКСИДА У ТЕОРИЈСКОМ И 

ПРАКТИЧНОМ ПРОГРЕСУ ФИЗИОЛОГИЈЕ ПЛИВАЊА 

 

 Имајући у виду здравственe бенефите овог молекула, од великог значаја је додатно истаћи 

његове најзначајније (пато)физиолошке функције, како за људску популацију у ширем, тако и за 

спортисту – пливача у ужем смислу.  

- Спречава адхезију тромбоцита и леукоцита за ендотел крвних судова, инхибира агрегацију 

тромбоцита и иницира дисоцијацију крвних ћелија које су ипак агрегирале (Radomski, Zakar, 

Salas, 1996).  

- Дефицит NO изазива убрзану атерогенезу у анималним организмима (Cayatte, Palacino, et al., 

1994; Huang Z, Huang PL, Ma, et al., 1994), док велике концентрације инхибирају 

пролиферацију глатких мишићних ћелија и могу индуковати апоптозу (Chung, Pae, et al, 2001., 

Guyton, 2000), односно могу испољавати токсичне ефекте.  

- Своја токсична својства NO испољава иницирањем различитих хроничних инфламаторних 

обољења, аутоимуних болести и томе слично (Moncada et al, 1991., Loscalzo, Welch, 1995., 

Hierholzer et al., 1998).  

- Резултати студија спроведених на лабораторијским животињама указују да NO такође има 

улогу и у појединим типовима и фазама процеса учења, као што је случај са просторним 
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учењем (Hölscher, McGlinchey, et al., 1996), битним аспектом обуке учења и усавршавања 

спортског пливања.  

- Поред профилаксе, NO има значајно место и улогу и у куративи; лечење органским 

нитратима, укључујући нитроглицерин, у клиничкој пракси се користи више од 150 година, 

много дуже од сазнања да у организму сисара има улогу сигналног молекула.  

- Удисање NO у гасовитом стању одобрено је за клиничку употребу код новорођенчади са 

респираторним дистрес синдромом и плућном хипертензијом (Peliowski, 2012). Tако 

апликован, NO остварује своју „двоструку селективност“, што значи да, будући да се 

примењује путем инхалације, дилатира само судове који снабдевају добро проветрене делове 

плућа, што даље доприности уравнотежености односа плућне вентилације и перфузије. 

Такође, услед брзог уклањања NO из крви, системска вазодилатација је минимизирана.  

 Пливање, као координисано ритмично кретање људског тела по површини воде,  

али и својеврстан културолошки феномен, представља једну од најпопуларнијих, планетарно 

распрострањених, физичких активности. У њему, на глобалном нивоу, масовно учествује како 

здрава, тако и популација изложена различитим здравственим ризико-факторима, обољењима и 

коморбидитетима (Conti, 2015). Другим речима, јавно-здравствени значај пливања одавно је 

препознат, нарочито захваљујући мултифакторској генези читавог спектра обољења, према којој 

физичка неактивност представља један од кључних фактора ризика оболевања, будући да 

савремени начин живљења у великој мери супримира редовно бављење физичким вежбањем, 

једним од фундаменталних стимулуса човековог општег здравља.  

 Утврђен је низ механизама путем којих пливање, али и боравак у води en general, смањују 

ризик оболевања од хроничних незаразних болести (укључујући ефекте које остварује на 

метаболизам липида и липидни профил, функције ендотела, вазодилатацију, коагулацију, 

осетљивост на инсулин и томе слично) није непознаница. Међутим, у погледу њихове превенције, 

изузетно је значајна и биосинтеза азот-моноксида (NO) (Koshland, 1992), молекула који се 

синтетише у готово свим ћелијама људског организма и у последњих тридесет година привлачи 

изузетно велику пажњу у свету науке. Актуелне публикације све чешће потврђују теорију да је реч 

о важном хемодинамичком и метаболичком регулатору важном за обављање готово свих облика 

физичких активности, укључујући и пливање. Услед дејстава која остварује на организам у 

целости, оно има посебну ефикасност у обнављању дисфункција ендотелних ћелија васкуларног 

система, што је процес који се данас сматра профилаксом атеросклеротских, али и бројних других 

патофизиолошких процеса у организму савременог човека. Разлог томе делимично је и чињеница 

да NO поседује важне улоге у преношењу информација како у физиолошким, тако и у 

патофизиолошким процесима, односно сазнање да у истом организму може остваривати и 

токсична и корисна дејства (Calabrese, 2023).  

 У људском организму NO се, захваљујући својим физичким својствима, слободно  креће 

све док се „не судари“, односно не ступи у хемијску реакцију са неким од циљаних молекула 

(Chen, Keshive, Deen, 1998). Другим речима, готово све компоненте ћелије могу бити „мете“ NO.  

Његова два најзначајнија физичка својства су растворљивост/испарљивост и дифузибилност,  

од којих уједно зависи и његова концентрација у посматраним локалитетима. Разумевање ових 

својстава изузетно је важно за разумевање биолошког деловања NO. Молекуларни механизми 

његовог деловања врло су сложени и, будући да нису предмет овог рада, о њима је довољно 

истаћи да се њихови ефекти могу поделити на директне и индиректне (Wink, Mitchell, 1998). 

Директни се односе на реакције у којима NO непосредно реагује са циљним молекулима и 
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подразумевају физиолошке аспекте метаболизма ћелије. Индиректно деловање, са друге стране, 

односи се на редокс трансформацију и настанак реактивних азотних врста (RNS), самим тим и 

нитрозативног стреса, и подразумева патофизиолошке активности ћелијског метаболизма. 

  

 Респираторни систем 

 Као што је случај на нивоу читавог човековог организма, и у његовом респираторном 

систему NO има значајне и бројне улоге. Пре свега, даје значајан допринос у регулацији тонуса 

глатких мишића бронхија, васкулатуре плућа и плућног крвотока, функције сурфактаната, али и 

процеса попут антиоксидативне хомеостазе, локалне одбране домаћина, развоја плућа и сл. 

(Antosova et al, 2017). Сваки тип ћелија, од најмање 40 различитих типова који учествују у 

изградњи човековог респираторног система, има способност да произведе NO синтезом једне или 

више врста NOS. Велики број студија спроведених на узорку из дечије, али и популације одраслих,  

указао је на статистички значајно веће вредности јачине респираторних мишића код деце и 

одраслих који су се бавили пливањем, у односу на друге облике физичких активности. Исти тренд 

уочен је и на узорку спортиста који се баве спортовима ван воде, након имплементације пливања у 

тренажни програм - јачина инспираторних мишића повећала се за 35.9%, а јачина експираторних 

мишића за 30.1% (Karaula, Homolak, Perzel, 2022). Истраживања такође показују да се бенефити 

пливања увећавају са увећањем „пливачког стажа“, као формом редовне физичке активности 

(Cumming, 2017). Услед свега наведеног, често се препоручује оболелима од поменутих 

хроничних респираторних обољења, али и других дегенеративних стања код којих је одржавање 

или изградња снаге респираторних мишића од изузетног значаја.  

 Улога NO у механизму контроле плућне циркулације проучавана је најразличитим 

методама, од инхибиције NOS фармаколошким средствима, до спровођења „нокаут“ 

експеримената на анималном узорку, зарад изучавања сваке од препознатих изоформи NOS 

(Moncada, Higgs, 2006). Актуелне студије посебно наглашавају важност NO у хипоксији (Dias-

Junior et al., 2008), честом стању у тренажном и такмичарском систему спортског пливања. 

Постоји неколико теорија о механизмима вазодилатације у стању хипоксије током пливања, која је 

посредована NO (Dweik, 2001). У студијама спроведеним на лабораторијским животињама, у 

случајевима када су оне увођене у стање хипоксије, на које плућна васкулатура одговара 

вазоконстрикцијом, плућна хипертензија била је већа него у контролним групама. Ослобађање 

eNOS, односно NO, у великој мери je смањено код хроничне хипоксије (Adnot et al, 1991).  Са 

друге стране, прекомерна синтеза NO имала је позитиван ефекат на ремоделирање васкулатуре 

плућног паренхима и хипертрофију десне коморе, узроковане хроничном хипоксијом (Ozaki et al., 

2001).  

 Познато је да NOS инхибитори спречавају цурење плазме у микроваскулатури, изазвано 

супстанцом P и леукотрином, али не након хистамина. Наведено јасно указује на значај NO у 

екстраваскуларном цурењу плазме, изазваном неким од инфламаторних агенаса (Kageyama et al., 

1997). Истовремено, аутори истичу да се цурење плазме индуковано овим супстанцама повећава 

као одговор на ендогени NO, посебно у екстрапулмоналном, али не и у интрапулмоналним 

дисајним путевима (Ricciardolo, 2003). Имајући у виду објашњени механизам, не би требало 

занемарити потенцијалну улогу пливања у контролисању бронхијалне и алергијске астме, будући 

да оно, у поређењу са другим формама физичких активности, изазива малу или никакву 

бронхоопструкцију (Geinger, Henschke, 2015). Ако се у обзир узму и чињенице да околина у којој 

се пливање одвија подразумева влажност, ниску изложеност респираторним алергенима и 
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хидростатски притисак на зидовима грудног коша, јасно је да пливање изузетно повољно утиче на 

развој кардиореспираторног фитнеса и повећања волумена плућа, али и на квалитет технике 

дисања en general (Cumming, 2017).   

 Бенефити пливања, па и саме имерзије, делимично су условљени транслокацијом крви у 

торакалну регију, као и компресијом зидова грудног коша хидростатским притиском, у чијој 

регулацији учествује NO. Као последица поменутог заједничког деловања, опажа се смањење 

виталног капацитета за 6-9% (Cumming, 2017), али и повећање фреквенције дисања током 

имерзије, што имплицира да је боравак у адекватној воденој средини изузетно погодан за процес 

респираторног тренинга и рехабилитације.  

  

 Кардиоваскуларни систем 

 Кардиоваскуларни систем може се посматрати као „биотоп NO“, будући да је само његово 

откриће произишло из експеримената изведених на ендотелу васкулатуре. Срце сисара се, као што 

је познато, састоји од две преткоморе које сакупљају крв и две коморе које је испумпавају. 

Електрични импулс покренут у десној преткомори шири се кроз проводни систем срца ради 

координације контракције миокарда. Две изоформе NOS, (nNOS и eNOS) насумично су 

распоређене у срцу (Strijdom, 2009) и учествују у овом процесу. У ткивима, као што је срчано, 

постоји читав низ путева синтезе NO из нитрита, чија је потенцијација нарочито изражена у стању 

хипоксије, укључујући ксантин-оксидоредуктазу (XOR), деоксигенисани миоглобин (deoxy-Mb), 

ензиме митохондријалног ланца и слично. Описани путеви, као и синтеза NO из Ѕ-нитрозотиола, 

учествују у модулацији инфламације, инхибирају митохондријално дисање и формирање 

реактивних кисеоничких врста, док такође покрећу cGMP зависну сигнализацију током стања 

аноксије (Lundberg, Weitzberg, Gladwin, 2008). Стога, јасно је да поремећај у биосинтези ове 

супстанце може имати централну улогу у стварању и прогресији кардиоваскуларних болести. 

 Кардиоваскуларни систем одржава константан ниво NO за оптималан проток крви. Када се 

проток повећа, ендотел ослобађа више NO, како би одржао своју концентрацију. У случају 

постојања различитих патолошких процеса, као што је таложење плакова холестерола на зидовима 

артерија, NO се не производи у мери у којој је потребно, што доводи до вазоконстрикције, која 

смањује проток крви, повећава крвни притисак и уводи у хипертензивно стање.  

 У кардиоваскуларном систему, NO се такође може синтетисати и из тромбоцита. Тако 

синтетисан, има улогу у превенцији коагулације, стварања тромба и блокаде артерија. Настанак 

патолошких механизама унутар овог система води ка генези коронарне тромбозе и главни је узрок 

цереброваскуларног инсулта.  

 Само по себи, људско срце током систоле и дијастоле ослобађа значајну количину NO. У 

физиолошким условима - у срцу које куца, производе га ћелије ендотела, које се по правилу увек 

налазе у непосредној близини миоцита. Без механичке трансдукције/продукције NO, срчани 

волумен би се нагло мењао при наглим променама оптерећења. Поменути постепени одговор срца 

на нагле промене оптерећења посредован NO, назива се још и „срчана меморија“. Човеково срце је 

осетљивије на низак ниво NO него на низак ниво кисеоника; прекид снабдевања организма NO 

довешће до леталног исхода за 10-15 секунди, што је значајно брже у односу на прекид 

снабдевања кисеоника, који до смрти доводи за 5-7 минута (Murphy, 1999).  

 Пливање, као форма физичког вежбања, побољшава циркулацију и повећава проток крви, а 

студије спроведене на псима показале су и повећање пречника коронарне васкулатуре након 

вежбања (Bowe, Dewey, 1985). Ови закључци сматрају се темељима нових студија, које су 
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показале да адекватан и правилно дозиран програм вежбања у води може смањити периферни 

васкуларни отпор, како код хипертензивних пацијената (Nelson et al.,1986) тако и код здравих 

особа (Jennings et al., 1986). С обзиром на чињеницу да je проток крви повећан, пливање индукује 

напон смицања на површини ендотела, што је уједно један од физиолошких стимулуса за 

формирање NO (Cooke, Rossitch, Andon, et al, 1991., Miller, Burnett, 1992). Дакле, један од 

есенцијалних физиолошких механизама који леже у сржи бенефита које пливање остварује на 

кардиоваскуларни систем човека, управо је повећање продукције NO. Поред тога, истраживања 

показују да је у популацији пливача ризик од смртности мањи, нарочито услед кардиоваскуларних 

обољења, у поређењу са онима које седе, пешаче или трче (Chase et al., 2008). Студијe на 

лабораторијским пацовима показалe су да тренинг пливања има позитивне ефекте на 

контрактилну функцију срца, али и одговор на инсулин. Наведени процес првенствено омогућава 

фацилитација уноса глукозе у срчани мишић, стимулисана инсулином. Молекуларна основа овог 

процеса ослања се на повећану транслокацију транспортера глукозе типа 4 (GLUT4). Такође, 

примећена је и значајно повећана концентрација протеин-киназе и eNOS у групи која је била 

изложена тренингу пливања.  

 Сви наведени механизми, које тренинг пливања подстиче, повећавају укупну биосинтезу 

NO у срчаном мишићу (Zhang et al., 2007). Новије експерименталне студије, спроведене на 

анималном узорку показале су да тренинг пливања може имати битну улогу у превенцији 

атеросклеротских стања и обољења супримацијом фосфорилације eNOS, односно обезбеђивањем 

стабилности плака (Pellegrin et al., 2009). Студија из 2002. године показала је да људска врста 

поседује геном који подстиче на физичку активност, док је савремени, седентарни начин живота 

фактор који га супримира (Booth, Chakravarthy, Spangenburg, 2002). У складу са тим, аутори 

закључују да је физичко вежбање чинилац који хомеостатске механизме враћа у опсег 

физиолошких.  

 Резултати новијих студија показују да је пливање, поред осталих форми физичког 

вежбања, довело до побољшања функције крвних судова у групи особа са кардиоваскуларним 

обољењима, док су промене на здравим испитаницима биле мање конзистентне. Другим речима, 

функције ендотела подложније су побољшању услед физичког вежбања - пливања у популацији 

особа оболелих од кардиоваскуларних болести, него што је то случај у популацији младих или 

здравих (Мaiorana, et al 2003), којима ће за такав ефекат бити потребан знатно већи континуитет, 

интензитет или обим тренинга. 

  

 Улога азот-моноксида у централном нервном систему  

 Једна од главних улога NO у мозгу је контрола пресинаптичке функције, која утиче на 

неуропластицитет и дугорочну потенцијацију (Hardingham, Dachtler, Fox, 2013). Као што је 

познато, неуронска активност, а са њом и све функције које се приписују централном и 

периферном нервном систему, заснивају се на синтези и ослобађању неуротрансмитера. Управо од 

ових процеса зависи повећање и смањење продукције електричних сигнала у мозгу, који настају 

услед протока позитивно и негативно наелектрисаних јона кроз неурон, што утиче на промену 

електричног потенцијала неуромембране. Крајњи исход овог процеса је ексцитација или 

инхибиција неурона (Malinski, 2000).  

 У централном нервном систему, NO делује управо као неуротрансмитер, превасходно у 

малом мозгу. Будући да је реч о лабилном слободном радикалу, важно је напоменути да се не 

складишти у синаптичким везикулама, као остали неуротрансмитери. Напротив, он се по потреби 
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мора синтетисати из свог прекурсора, L – аргинина, уз помоћ дејства једног од биолошки 

најрегулисанијих ензима, NOS, способног за брзу модулацију. Тако синтетисан NO не може се 

ослободити процесом егзоцитозе, већ дифундује из нервних завршетака, а уместо да се везује за 

протеинске рецепторе на суседним ћелијама, он у њих такође дифундује. Неурони који га 

синтетишу првенствено су примећени у кортексу, стријатуму, али га садрже и педункулопонтни 

тегментални нуклеус и substantia nigra compacta – регије мозга које имају значајну улогу у 

моторној контроли кретања човека (Vincent, Kimura, 1992). Прецизније, активности које се 

одвијају током увежбавања технике пливања и моторичког учења, односно симултана 

потенцијација нервног пута, од његовог почетка у мозгу, до мишића и осталих делова ефекторског 

система, у доброј мери одвија се захваљујући синтези NO унутар самог нервног система. Овај 

молекул укључен је и у контролу активности хипокампуса (Hu, Zhu, 2014), а самим тим и 

контролу процеса учења и памћења (Paul, Ekambaram, 2011., Susswein, Katzoff, Miller, Hurwitz, 

2004). Другим речима, сматра се фактором круцијалним за развој дугорочне меморије. Његове 

високе концентрације су цитотоксичне за већину нервних ћелија, услед губитка гвожђа, 

инхибиције синтезе ДНК, митохондријалног дисања, али и активности аконитазе унутар саме 

ћелије (Hibbs, Taintor, Vavrin, Rachlin, 1988., Calabrese et al, 2007).  

 Истраживања спроведена на лабораторијским животињама, која су подразумевала 

извођење неког просторног задатка (укључујући пливање), утврдила су значајно повећање 

концентрације нитрита у хипокампусу, чак и до 45% (Harooni, Naghdi, Sepehri, Rohani, 2009). 

Обављање задатака који су захтевали посебно ангажовање просторног памћења праћено је 

порастом концентрације NOS, у истом локалитету (Zhang, Chen, Wang, 1998).  

 У последњих неколико година приметан је пораст у броју научних публикација које 

посматрају улоге NO у генези неуродегенеративних обољења, укључујући Алцхајмерову, 

Хантингтонову и Паркинсонову болест, амиотрофичну латералну склерозу, али и акутну исхемију 

мозга (Huang et al, 1994., Stankowski, Gupta, 2011., Sultana et al, 2006., Wang, Hong, Yang, 2022). 

Најновија истраживања сугеришу да је NO модулација глутаматергичне калцијумске 

сигнализације неуропротективна у непатогеним условима, при чему се уочава увећана 

концентрација nNOS и NO, која доприноси спонтаној сигнализацији калцијума у неуронима 

захваћеним Алцхајмеровом болешћу (Balez, Stevens, Lenk, Sidhu, Sutherland, Ooi, 2024). 

 

АЗОТ-МОНОКСИД: НОВО РАЗУМЕВАЊЕ ТРЕНАЖНЕ И ТАКМИЧАРСКЕ ПРИПРЕМЕ 

ПЛИВАЧА 

  

 Бројна открића о различитим (пато)физиолошким улогама оправдавају посматрање NO 

кроз призму једног од „најнеочекиванијих открића“ у биолошкој и координативној хемији, 

односно чињеницу да и даље представља изазовно истраживачко поље на коме раде 

мултидисциплинарне истраживачке групе широм света. Ипак, тек га је откриће изузетно важних 

регулаторних механизама које поседује у организмима сисара, а за које је додељена Нобелова 

награда за медицину и физиологију 1998. године, поставило на значајно место у истраживањима у 

области медицине, али и осталих сродних научних дисциплина, а све чешће спорта и физичког 

вежбања. Интенције да се његово место и улога прецизно дефинишу унутар система регулатора 

физичке активности, али и у процесу рехабилитације након различитих повреда (Filippin, 2009., 

Bokhari., 2012., Murrell, 2007) све су уочљивије, наводе који следе треба посматрати у том правцу, 

односно правцу Нове доктрине тренажно-такмичарске припреме пливача.  
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 Азот – моноксид у процесу учења пливачких вештина  

 Стимулуси средине у којој се пливање одвија - воде, у великој мери утичу на просторно 

учење и временом могу допринети модификацији структуре и функције мозга (Gómez-Pinilla, So, 

Kesslak, 1998). Једна од теорија, којима се ови механизми објашњавају, заступа став да се 

поменути ефекат остварује захваљујући правилној активности nNOS у глијалним ћелијама, које 

даље утичу на иницирање различитих фактора са великим утицајем на експресију одређених гена. 

Са друге стране, различити поремећаји у биосинтези NOS унутар хипокампуса, који утичу на 

хиперпродукцију NOS и NO, чиме условљавају повећање концентрације метаболита, могу се 

сматрати једним од узрока сметњи у просторном, али и готово свим осталим облицима учења 

(Hosseini et al., 2010). Дугорочна потенцијација у хипокампусу представља изванредно поље за 

јачање синаптичког неуропластицитета,  док се истовремено верује да у извесној мери корелира са 

процесом учења и памћења (Teyler, DiScenna, 1987). Она се иницира активацијом постсинаптичких 

NMDA рецептора, а њено одржавање изискује како пресинаптичке, тако и постсинаптичке 

алтернације (Kullman, Nicoll, 1992). Будући да је доказано да инхибитори NOS блокирају 

индукцију дугорочне потенцијације хипокампуса, те стога попут великих количина, ометају 

поједине врсте учења, сматра се да регуларна синтеза NO у регулацији поменутих механизама има 

изузетно велику улогу (Mizutani, Sato, Abe, 1993., Ohno, Yamamoto, Watanabe, 1993). Другим 

речима, као што су Тојода, Саито и Мацуки (eng. Toyoda, Saito, Matzuki) у студији из 1996. 

закључили, NO је један од неопходних агенаса, без којих би просторно учење било онемогућено 

(Toyoda, Saito, Matzuki, 1996). С тим у вези, реч је о једном од значајних сегмената такмичарске 

вештине пливача.  

  

 Азот – моноксид у процесу опоравка и рехабилитације пливача 

 Тренинг у ширем смислу, а у складу са тим и тренинг пливања, представља скуп акутних 

изазова којима се организам спортисте (или физички активног појединца) излаже, са циљем 

постизања хроничне адаптације његових физиолошких карактеристика, односно  коначног 

унапређења његове такмичарске учинковитости (Bishop, Jones, Wood, 2008). Феномену спортског 

тренинга деценијама уназад посвећује се све већа пажња, а највећи број публикација дуго је био 

усмерен на изучавање тренажних компонената, упркос деценијама познатој тврдњи да се 

адаптација организма изазвана физичким вежбањем у највећој мери одвија у току процеса 

опоравка након тренинга (Barnett, 2006). У (врхунском) спорту, а све чешће и у домену рекреације, 

данас се користи изузетно велики број метода и техника које за циљ имају убрзавање процеса 

опоравка. Управо из наведеног разлога, познавање ефикасности ових техника и метода, како би 

адекватан метод био препознат и примењен у процесу опоравка, никада није било потребније. Низ 

публикација које су се бавиле овом темом у средиште теорије коју заступају постављају, између 

осталог и NO. У скелетним мишићима човека синтетишу се готово све изоформе NOS. С тим у 

вези, доказано је да NO утиче на процес регулације генерисања мишићне силе, али и на активацију 

мишићних матичних ћелија (миосателитских ћелија) - малих мултипотентних ћелија, које се 

налазе у базалној ламини скелетних мишића и имају виталну улогу у регулацији опоравка 

оштећеног мишићног ткива (Galler, Hilber, Göbesberger, 1997). Једно од првих истраживања, која 

су се бавила улогом NO при оштећењима скелетних мишића, спровео је 2000. године Андерсон 

(eng. Anderson) (Radak, Naito, Taylor, Goto, 2011). Из њега је произишао изузетно важан закључак - 

NO олакшава активацију миосателитских ћелија, што је уједно један од првих корака у процесу 
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регенерације оштећеног мишићног ткива. Такође, током процеса опоравка тетива, чије су повреде 

настале као исход континуираног пренапрезања, тј. услед константног понављања репетитивних 

кретних образаца, што је у пливању један од најучесталијих начина повређивања, уочен је значајан 

пораст у домену продукције NO. Поменуто додатно указује на његову улогу у процесу опоравка 

пливача, нарочито када је реч о повредама зглоба рамена и колена (Szomor, Appleyard, Murell, 

2006).  

 Егзогена примена NO, продукованог у специјализованом уређају, такође је недавно 

испитана. У једној од најновијих публикација Заборове (eng. Zaborova) и сарадника показано је да 

егзогена примена NO позитивно утиче на поремећаје микроваскулатуре, убрзава транзицију из 

инфламаторне у пролиферативну фазу, појачава ангиогенезу, пролиферацију фибробласта, као и 

фиброгенезу колагена (Zaborova, Butenko, Shekhter, et al, 2023). Такође, уочено је и да раније 

долази до смањења осећаја бола, едема и хематома, као и њиховог потпуног изостанка, а 

примећено је и скраћење укупног трајања рехабилитационог процеса, у поређењу са контролном 

групом испитаника који су користили искључиво антиинфламаторна фармаколошка средства 

(Zaborova et al., 2023).  

 У истраживању које је спроведено 2021. године са циљем да се по први пут испита 

каузалитет између NOS и примене криотерапије, методе која се врло често користи у процесу 

опоравка пливача након великих напора, показано је да континуирано излагање криогеним 

температурама доводи до повећања концентрације iNOS (Weicek, Szygula, Gradek, Kusmierczyk, 

Szymura, 2021), на рачун чега се убрзава процес опоравка.  

 Када је реч о пливању иманентној имерзији, само урањање у воду излаже појединца 

притиску средине, који (чак и при релативно малим дубинама) премашује венски притисак, услед 

чега се крв помера навише (Arborelius, Ballidin, Lilja, Lundgren, 1972), кроз венски и лимфни 

систем, прво у бутине, затим у судове трбушне дупље, и коначно у велике судове грудног коша и у 

срце. Као резултат поменуте каскаде, долази до повећања пулсног притиска, повећаног пуњења 

срца и смањења срчане фреквенције током термонеутралне или имерзије у хладној води 

(Gabrielsen, Warberg, Christensen, 2000).  

 Један од значајних агенаса који врше запажене утицаје на дужину и квалитет опоравка 

пливача, а који се могу довести у везу са продукцијом NO, представљају исхрана и суплементација 

спортиста. Недавно спроведена истраживања показала су да суплементација NO побољшава 

учинковитост, али и опоравак спортисте - пливача (Mor, Atan, Agaoglu, Ayyildiz, 2018). Поред 

тога, прегледом литературе утврђено је да постоји читав низ различитих метода суплементирања 

аргинином, цитрулином и орнитином (Copp, Hirai, et al, 2010., Nyberg, Jensen, et al, 2012), који су 

познати као прекурсори NO, а које су у погледу опоравка давале мање или више конзистентне 

резултате. Готово идентичан тренд уочен је и код хранљивих материја, попут кофеина и какаоа, 

који поспешују биосинтезу NO (Watson, Preedy, Zibadi, 2013., Ludovici et al, 2017) у организму 

спортисте.  

 Улога различитих намирница и суплемената богатих NO у тренажном, али и процесу 

опоравка пливача, потврђена је у великом броју студија, о којима ће у наредном поглављу бити 

више речи. Summa summarum, његове улоге у самим механизмима процеса опоравка спортиста 

након тренинга и такмичења, али и након повреда, вишеструке су и све уочљивије. Ипак, ово поље 

проучавања, које неоспорно крије изузетан потенцијал, још увек је недовољно истражено. 
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 Место азот – моноксида у разумевању процеса прехране пливача  

 Правилна исхрана је један од значајних фактора који могу имати крупан утицај на опште 

здравље, телесни састав и ефикасност спортисте. Будући да остварује директан утицај на његов 

организам, она релативно лако може довести до побољшања (или погоршања) тренажне и 

такмичарске учинковитости пливача. Другим речима, и квантитет и квалитет конзумиране хране 

значајно могу утицати на квалитет изведбе, а важно је истаћи и да усвајању адекватних 

прехрамбених навика треба посветити посебну пажњу у тренажној пракси приликом рада са 

младим пливачима, будући да је квалитетна исхрана један од неколико значајних предуслова за 

обављање квалитетног тренинга и такмичења (Maglischo, 1993).  

 Нутритивни захтеви пливача врло су варијабилни. Ипак, крајњи циљ је готово увек 

усмерен ка обезбеђивању одговарајуће количине енергије, као и њене доступности, за потребе 

тренинга и такмичења (Shaw, Boyd, Burke, Koivisto, 2014), а уз одржавање дугорочног здравља 

спортисте. Имајући у виду енергетске расходе пливача, понекад унос оптималне количине 

нутријената, течности, електролита, па и обезбеђивање одговарајуће количине енергије за 

обављање рада, представља велики изазов. Из наведених, али и бројних других разлога, пливачи 

често прибегавају коришћењу различитих врста дијететских суплемената (Knapik, Steelman et al, 

2016). Услед изузетно великог броја студија спроведених са циљем да се испитају ефекти 

суплементације на организам и целокупно здравље спортисте, његов опоравак, као и на његову 

учинковитост у тренажном и такмичарском систему, процес суплементирања пливача постао је 

знатно комплекснији него што је то био случај у прошлости. У последње две деценије, велику 

пажњу у домену исхране пливача привлаче оне дијететске манипулације које могу извршити 

утицај на продукцију NO, али и других оксида азота у организму, из којих би NO потенцијално 

могао настати. Пре него што је његова улога у ендогеној сигнализацији уочена, истраживања су се 

претежно односила на испитивање потенцијално штетне улоге нитрата и нитрита у исхрани, као 

прекурсора канцерогених нитрозамина (Тannenbaum, Sinskey, Weisman, Bishop, 1974). Ипак, 

повезаност између високог уноса нитрата и канцера још увек није уочена (EFSA, 2008., Lundberg, 

Weitzberg, 2022). Напротив, откриће нитрат-нитрит-NO пута синтезе у организму сисара 

пробудило је велико интересовање за коришћење нитрата у исхрани, у сврху повећања системске 

биоактивности NO, будући да је овај молекул изузетно заступљен у цвекли и зеленом поврћу. 

Управо је сок од цвекле коришћен је у огромном броју студија, обзиром да природан сок садржи 

веома велике количине NO, док је сок од цвекле осиромашен нитратима погодан за коришћење у 

испитивањима у функцији плацеба (Gilchrist, Winyard, Fulford, Anning, Shore, Benjamin, 2014). 

 Поред наведеног, значајна су и истраживања ергогених ефеката неорганских нитрата, која 

су показала да и акутни и хронични унос код спортиста утиче на смањење утрошка кисеоника 

(Larsen, Weitzberg, Lundberg, Ekblom, 2007), али и на побољшање укупне учинковитости (Jones, 

Thompson, Wylie, Vanhatalo, 2018). Поменути ефекти се, у популацији пливача, остварују на рачун 

повећања ефикасности митохондрија (Larsen, Schiffer, Borniquel, et al, 2011), побољшаног дотока 

крви у радно активне мишиће (Lee, Stebins, Jung, Nho, Kim, Chang, Choi, 2015), као и повећања 

ефикасности у домену контрактилности самих мишића (Bailey, Fulford, Vanhatalo, et al, 2009). 

 Дуготрајна суплементација поменутим једињењима не изазива per se бољу ефикасност, већ 

доприности њеном одржавању, при чему такође не доводи ни до формирања толеранције на 
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суплемент. Важно је истаћи да је сличне ефекте могуће постићи редовном и адекватном исхраном 

(Hord, Tang, Bryan, 2009).  

 Ефекти суплементирања нитратима у извесној мери зависе од саме процедуре процеса 

суплементације, а нарочито од дозе NO3
- и трајања поменутог процеса. Сходно томе, ефекти 

побољшања економичности вежбања примећени након акутне конзумације нитрата остају 

примећени и до 15 дана, у случајевима када су испитаници конзумирали 5,2mmol (322 mg) нитрата 

дневно (Vanhatalo et al, 2010), односно и до 28 дана, у случајевима када су конзумирали 6mmol 

(372 mg) нитрата у току дана (Wylie, de Zevallos, Isidore, Nyman, Vanhatalo, Bailey, Jones, 2016). Са 

друге стране, у популацији врхунских пливача, примећена је боља капиларизација скелетних 

мишића (Jensen, Bangsbo, Hellsten, 2004), повећана концентрација протеина који управљају Ca2
+ 

(Kinnunen, Mänttäri, 2012) и/или мањи удео мишићних влакана типа II (Tesch, Karlsson, 1985). Све 

наведено може утицати на нешто мању ефикасност суплементације нитратима у популацији 

врхунских пливача, у односу на слабије утрениране. Будући да ензимски вид синтетисања NO, као 

што је поменуто, захтева присуство кисеоника и осталих есенцијалних агенаса, уочено је да пут 

редукције NO3-NO2-NO може надокнадити дефицит NO повећањем активности NOS, у условима 

смањене доступности кисеоника, односно у условима хипоксије, карактеристичним за спортско 

пливање (Lundberg, Carlström, Larsen, Weitzberg, 2011). Сходно томе, поменути пут може се 

посматрати као потенцијална ергогена помоћ при тренингу на великој надморској висини. Поред 

тога, може имати и терапијску примену, и то у условима када је доток кисеоника у поједине ћелије 

акутно или хронично смањен, као што је случај код поремећаја у раду плућа и кардиоваскуларног 

система, али и код поремећаја спавања, па чак и као последица старења (Јones et al, 2018). 

 Вежбање у хипоксији повезано је са смањеном оксидативном функцијом мишића 

умањеном толеранцијом на вежбање. Нитрати у исхрани имају могућност да до извесне мере 

побољшају ове ефекте; студије сугеришу да се капацитет вежбања физички активних појединаца у 

хипоксији побољшава када се суплементација нитратима спроводи шест дана, током 24h (Horiuchi, 

Endo, Dobashi, 2017., Kelly, Vanhatalo, Bailey, 2014., Masschelein, Van Thienen, Wang, 2012.), што 

није случај и након акутне конзумације (Gasier, Reinhold, Loiselle, Soutiere, Fothergill, 2017).  

 Важан ентитет који представља једну од кључних детерминанти успешности спортисте 

јесте и њихова когнитивна учинковитост (McMorris, Graydon, 1996), било да је реч о спортистима 

који се такмиче у индивидуалним, или о онима који се такмиче у колективним спортским гранама, 

а који морају доносити важне одлуке брзо, уз истовремено обављање моторичких задатака 

различитог степена сложености. С обзиром на то, постоји велико интересовање за процедуре које 

би потенцијлно могле побољшати тачност доношења одлука и/или време реакције у такмичарском 

окружењу. Поједине студије су показале да NO и суплементација нитратима, могу побољшати 

церебралну перфузију (Wightman, Haskell, Thompson, 2015., Presley, Morgan, Bechtold, 2011), 

посебно у регијама одговорним за егзекутивне функције (Presley et al, 2011), што је тесно повезано 

са поменутим проблемом. Ипак, студије које су се, барем до овог тренутка, бавиле истраживањем 

утицаја суплементације нитратима на когнитивне перформансе пливача током пливања до сада 

нису спровођене. Из свега наведеног може се закључити да посматрање NO3 кроз призму 

дијететског суплемента представља једну од значајних иновација у спортској исхрани током 

последње три деценије.  

 

Азот – моноксид у процесу адаптације организма пливача на захтеве тренинга и такмичења 
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 Људски организам константно је приморан на бројне адаптације услед континуираног 

деловања различитих стресогених фактора. Један од највећих свакако је тренинг, односно физичка 

активност, нарочито она која укључује много различитих мишићa или велике мишићне групе, која 

се изводи умереним интензитетом у продуженом трајању. Поменутом опису у великој мери 

одговара спортско пливање, односно вежбање у води. С тим у вези, адаптације организма пливача, 

настале услед примене континуираног тренинга, предмет су проучавања већ прилично дуго 

времена. Са друге стране, идеја да у великом делу изучаваних адаптационих механизама у 

одређеној мери удео има и NO, релативно је нова. Неке од најнових студија везаних за утврђивање 

повезаности између NO и физичког вежбања – пливања, често истичу важност NO у оквирима 

кардиореспираторног фитнеса (CRF), који представља једну од укупно пет компоненти физичког 

фитнеса (повезаних са здрављем – health related) и сматра се „општом мером човековог здравља“. 

Има круцијалну улогу у упућивању кардиоваскуларног и респираторног система да кисеоником и 

енергијом снабдевају радно активне мишиће, којима је, нарочито током вежбања у води, преко 

потребан (Song et al, 2022., Wu, 2022). Студија из 2022. која се бавила управо проучавањем CRF 

једна је од првих које су показале да тренинг пливања може узроковати његово укупно 

побољшање, захваљујући функционалним адаптацијама NO у систему за транспорт кисеоника 

(Wu, 2022). У адаптацији организма на тренирање у условима хипоксије, значајну улогу има 

управо NO, док хипоксија, са друге стране, модулира активност NOS, утиче на доступност NO у 

ткивима, експресију гена који утиче на синтезу NOS, и сл. (Manukhina, Downey, Mallet, 2006).  

 Када се посматрају васкуларне структурае, студије рађене на анималном узорку показале 

су да краткотрајно вежбање, у трајању од две до четири недеље, утиче на повећање ендотелне 

синтезе NO у артериолама скелетних мишића (Sun, Huang, Koller, Kaley, 1994). Са друге стране, 

након екстензивног тренинга, барем у периферној циркулацији, уочена је повећана продукција NO 

и других медијаторa који потенцијално изазивају структуралне промене у крвним судовима (Prior, 

Lloyd, Yang, Terjung, 2003). У последње време, број студија које се баве проналаском оптималног 

модалитета и интензитета вежбања зарад побољшања структуре и функције васкуларног система 

спортиста, али и односом између ових фактора, па и побољшањем функције ендотела и система 

антиоксидативне заштите у организму пливача, је у све очигледнијем порасту. 

 

 ЗАКЉУЧАК 

 

 Паралелно са периодом настанка првих цивилизација, развијало се и мишљење да вода, а 

касније и пливање, поседује извесна лековита својства. Кроз векове посматрања, покушаја и 

погрешака, поменута идеја, па и сама техника лечења коришћењем својстава воде заснована на 

традицији, приметно је узнапредовала. Вода је, дакле, медијум у ком се одвија терапијско, али и 

рекреативно вежбање, у ком учествују особе свих животних доби. Само пливање, као еклатантан 

пример вежбовне активности у воденој средини, омиљена је активност великог броја вежбача, која 

подстиче како њихов опоравак, тако и развој различитих црта личности. Као што је давно 

утврђено, носи прегршт бенефита особама са различитим врстама обољења, при чему такође 

позитивно утиче и на придружена стања и коморбидитете.  

 Прецизна теоријска анализа и процена утицаја што већег броја различитих фактора на 

систем тренинга и такмичења пливача представља изузетно важну компоненту рада, како за 

истраживаче који се баве наукама у спорту, тако и за тренере, па и саме спортисте. Овакав приступ 

омогућава спортским стручњацима да уоче нове потенцијалне варијабле, на основу којих се може 
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вршити корекција и унапређење тренажног процеса, а самим тим и направити искорак у погледу 

резултата и целокупног напретка пливача. Овај когнитивни пут води до развоја теорије ове 

спортске гране, односно до ширења тренажно-такмичарске доктрине. С тим у вези, сврха овог 

рада је синтетизовање низа научних доприноса, проистеклих из различитих научних дисциплина, 

у кохерентан корпус знања о биохемији пливања, односно да се аквизицијом доступних података и 

анализом са освртом на доступност и искористљивост NO у систему спортског пливања (али и 

вежбања у води у најширем смислу) утврди степен повезаности поменутих ентитета. Сходно томе, 

важно је закључити да би NO у систему спортског пливања у ширем смислу могао имати значајне 

и бројне улоге, као што је то случај са организмом самог пливача, у ужем контексту. 

  У току фазе обуке пливања и безбедности на води, али и у каснијим фазама унутар 

система, које подразумевају константан рад на техници пливања, NO могао би имати значајну 

улогу, будући да врши одређени утицај на кортикалне структуре задужене за просторно учење, 

што је потврђено у бројним анималним студијама, али и студијама које су урађене на узорцима 

који су учествовали у другим спортским гранама.   

 У простору опоравка пливача након тренинга и такмичења, али и у домену рехабилитације 

након спортских повреда, потенцијално место NO такође се назире. Пре свега, захваљујући 

чињеници да се у човековим мишићима синтетишу готово све изоформе NOS које утичу на 

активацију миосателитских ћелија, које даља имају улогу у  регулацији опоравка оштећеног 

мишићног ткива. Даље, егзогена примена NO у рехабилитацији пливача позитивно утиче на 

поремећаје микроваскулатуре, убрзава транзицију из инфламаторне у пролиферативну фазу, 

појачава ангиогенезу, пролиферацију фибробласта, као и фиброгенезу колагена, а самим тим 

раније долази до смањења осећаја бола, едема и хематома, као и њиховог потпуног изостанка, али 

и скраћење укупног трајања рехабилитационог процеса.   

 Једно од најперспективнијих поља погодних за истраживање свакако је исхрана и 

суплементација пливача NO, односно нитритима и нитратима, али и одређеним прекурсорима NO. 

Суплементација поменутим једињењима не изазива per se бољу ефикасност пливача, већ 

доприности њеном одржавању, а важно је још једном назначити и да ефекти суплементирања у 

извесној мери зависе од саме процедуре процеса суплементације, дозе (количине) NO3
- и трајања 

поменутог процеса, али  и степена утренираности пливача.  

 У последње време све се чешће истиче веза између NO и кардиореспираторног фитнеса, 

односно чињенице да тренинг пливања може узроковати његово укупно побољшање, превасходно 

захваљујући функционалним адаптацијама NO оствареним у систему за транспорт кисеоника. 

Ипак, извесно је да већина истраживања обрађених за потребе писања овог рада, у овом тренутку 

вероватно не би постојала, да откриће о општим улогама NO у организму сисара није крајем 1998. 

године награђено Нобеловом наградом, због чијег је престижа и репутације овај молекул добио 

изузетно велики публицитет. У складу са тим, јасно је да је реч о теми од изузетног значаја за 

разумевање функционисања људског организма, али и човекове физичке активности.  

 На крају, битно је истаћи да је поменута Нобелова награда умногоме потпомогла и дуг 

процес преображаја човечанства, поред чињенице да је утицала на генерисање читавог низа нових, 

софистициранијих и специфичнијих питања, подстакла је општи напредак и омогућила је човеку 

да се развија у више различитих праваца. Што је најважније, у изузетно великој мери помогла је да 

човек продре до суштине различитих процеса који га окружују, изграђују, али и оних у којима 

својом вољом учествује. На тај начин, човек је по ко зна који пут успео да боље спозна себе самог, 

али и да постане свестан свог окружења, као и места и улоге које заузима у Космосу. 
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