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Znaczenie treningu oporowego w redukcji mięśniowych
następstw niewydolności serca
Significance of resistance training for the attenuation of skeletal myopathy in chronic heart failure
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Niewydolność serca (ang. heart failure, HF), ze względu
na wysoką śmiertelność, złą jakość życia chorych oraz ko-
nieczność częstych hospitalizacji, jest ważnym problemem
klinicznym i społecznym. Mimo nowego spojrzenia na lecze-
nie HF i optymalnej farmakoterapii, jakość życia chorych jest
nadal bardzo zła, a rokowanie niepomyślne [1–3].

Zachorowalność na HF wzrasta rocznie o kilkaset tysię-
cy nowych przypadków, a skalę problemu zaczęto określać
mianem „epidemii HF” [4]. Podstawowym objawem HF jest
nietolerancja wysiłku fizycznego odczuwana przez chorych
jako uczucie duszności i/lub zmęczenia. Objawy te poja-
wiają się początkowo przy dużych wysiłkach, jednak
w przebiegu choroby towarzyszą codziennym czynnościom
życiowym, a w końcu obecne są również w spoczynku.
Upośledzona tolerancja wysiłku uniemożliwia wykonywa-
nie podstawowych czynności życiowych, ograniczając sa-
modzielność chorych. [5, 6]. Niewydolność serca nie ozna-
cza wyłącznie uszkodzenia mięśnia sercowego jako pompy,
jest złożoną chorobą ogólnoustrojową [7].

W ostatnich latach zaproponowano wiele hipotez wią-
żących patogenezę HF z patomechanizmami obwodowy-
mi, takimi jak: aktywacja neurohormonalna, zaburzo-
na równowaga autonomiczna [8], dysfunkcja mięśniowa
[6], zaburzona równowaga anaboliczno-kataboliczna [9],
aktywacja cytokin prozapalnych [10]. Zgodnie z „hipotezą
mięśniową” HF zaburzenia w obrębie mięśni szkieletowych
przyczyniają się do występowania objawów i prowadzą
do progresji choroby [11]. Uszkodzenie mięśnia sercowego
uruchamia kaskadę zaburzeń neurohormonalnych, immu-
nologicznych, metabolicznych, które prowadzą do miopa-
tii mięśni szkieletowych i oddechowych, a co się z tym wią-

że – zwiększonej męczliwości i nietolerancji wysiłku fizycz-
nego [12–14]. Dodatkowo wzmożona aktywacja ergorec-
petorów mięśniowych powoduje nadmierną wentylację,
pobudzenie układu współczulnego oraz wzrost oporu ob-
wodowego. Zmiany te w konsekwencji prowadzą do wzro-
stu obciążenia następczego, przeciążenia lewej komory
(ang. left ventricle, LV) i w mechanizmie błędnego koła po-
wodują progresję choroby [6, 15, 16].

Celem pracy jest omówienie nieprawidłowości w obrę-
bie mięśni szkieletowych i wpływu treningu oporowego
na ich strukturę i funkcję u chorych z HF.

Zaburzenia strukturalne mięśni szkieletowych
w niewydolności serca

Nieprawidłowości w obrębie mięśni szkieletowych
u chorych z HF stwierdza się na wielu poziomach – mikro-
i makroskopowym, strukturalnym i czynnościowym. 

W HF obserwujemy zaburzenia składu ciała – oprócz
utraty tkanki mięśniowej, dochodzi również do zaniku tkan-
ki tłuszczowej oraz kostnej. Jest to elementem tzw. wynisz-
czenia sercowego [17, 18]. Wyniszczenie sercowe, tzw. ka-
cheksja, definiuje się jako niezamierzony i niezwiązany
z innymi chorobami (nowotwór, choroby nerek) spadek
masy ciała >7,5% w ciągu ostatnich 6 mies. Występuje
u 12–16% chorych z HF. W badaniu SOLVD utratę >6% wa-
gi ciała w czasie 6 mies. uznano za wskaźnik wyniszcze-
nia i złego rokowania. W ciężkiej HF odsetek chorych z wy-
niszczeniem sercowym wynosi 50% [19–23]. Przepływ krwi
przez mięśnie szkieletowe – czyli dostarczenie tlenu za-
równo w czasie wysiłku, jaki i w spoczynku – ulega znacz-
nemu pogorszeniu. Wynika to ze zmniejszonej gęstości na-
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czyń włosowatych, obwodowego zwężenia naczyń tętni-
czych, zaburzonej funkcji śródbłonka naczyniowego ze
zmniejszeniem uwalniania tlenku azotu oraz ograniczonej
wazodylatacji naczyń obwodowych [24, 25].

Zaburzenia mikrostrukturalne dotyczą jakości i typu
włókien mięśniowych oraz ich architektury. Określając typ
włókien mięśniowych, można się posłużyć zawartością cięż-
kich łańcuchów miozyny (ang. myosin heavy chain, MHC).
Włókna typu I składają się głównie z izoform MHC1 wolno
kurczących się, opornych na zmęczenie, zużywających
mniejsze ilości ATP, a więc bardziej wytrzymałych. Z kolei
włókna typu IIa i IIb mają izoformy ciężkich łańcuchów mio-
zyny MHC2a i MHC2b odpowiednio szybko kurczące się,
pobierające znacznie większe ilości ATP, szybko męczące
się [26]. W miocytach chorych z HF dochodzi do procento-
wego zwiększenia ilości izoform typu II i zmniejszenia izo-
form typu I. Rozmiar tych przemian wykazuje związek z cięż-
kością choroby określaną klasą wg NYHA oraz wydolnością
fizyczną. Większy udział włókien typu II w pracy mięśni
w dużej mierze odpowiada za zwiększoną męczliwość i nie-
tolerancję wysiłku fizycznego chorych z HF [27, 28]. Wyko-
nując biopsję mięśnia czworogłowego uda i brzuchatego
łydki chorych z HF, zaobserwowano dominację włókien
szybko kurczących się typu II nad włóknami typu I [29, 30].
Lipkin (w 1988 r.) jednocześnie wykazał stopniowy zanik
obu typów włókien mięśniowych, a proces ten w większym
stopniu dotyczył włókien typu I [29].

U chorych z HF zaobserwowano zwiększoną apoptozę
(zaprogramowana w jądrze śmierć komórki) mięśni szkie-
letowych. Dalsze badania wykazały, iż podwyższony sto-
pień apoptozy komórek mięśniowych może być przyczyną
obniżonej wydolności fizycznej chorych z HF [27, 31–33].
Atrofia (stopniowe zmniejszanie się komórki, tkanki,
a w konsekwencji jej zanik) mięśni szkieletowych obec-
na jest u 68% chorych z HF, utrata tkanki mięśniowej po-
jawia się już w łagodnej HF, co wykazali Mancini i wsp. [34]. 

Na poziomie komórkowym zaobserwowano zmniejsze-
nie liczby i objętości mitochondriów oraz zmiany ich struk-
tury, m.in. redukcję grzebieni mitochondrialnych. Wśród nie-
prawidłowości histologicznych w HF opisuje się również
zmniejszoną zawartość glikogenu mięśniowego oraz zwięk-
szoną ilość lipidów wewnątrzkomórkowych [29, 35, 36].

Zaburzenia molekularne dotyczą zmian zarówno struk-
turalnych, jak i metabolicznych. U chorych z HF podczas prze-
mian energetycznych dominującą rolę odgrywa metabolizm
beztlenowy, wobec tego podczas wysiłku w komórkach mię-
śniowych obserwuje się redukcję nośników energii ATP, szyb-
szy rozkład fosfokreatyny oraz wcześniejszy spadek pH, 
czyli większe zakwaszenie niż u osób zdrowych. Zmniejszo-
na aktywność enzymów oksydacyjnych i glikolitycznych,
zmniejszenie ilości enzymów cyklu Krebsa oraz obniżenie pro-
gu metabolizmu beztlenowego powodują zmianę profilu me-
tabolicznego mięśni w kierunku przemian beztlenowych, gdzie
głównym źródłem energii staje się glikoliza. Przestrojenie me-
tabolizmu w kierunku procesów beztlenowych wpływa
na zwiększoną męczliwość chorych z HF [11, 25, 34]. 

Jedną z teorii patofizjologicznych tłumaczących zjawisko
miopatii szkieletowej w HF jest koncepcja immunologiczna.
Wzrost stężenia cytokin zapalnych ma związek ze zmniej-
szeniem tkanki mięśniowej, tłuszczowej i kostnej [37]. Cho-
rzy kachektyczni mają wyraźnie wyższe stężenie czynnika
martwicy nowotworów TNF, interleukin IL-1, IL-6, norepine-
fryny, epinefryny, kortyzolu, angiotensyny II i aldosteronu w po-
równaniu z chorymi z HF bez kacheksji. Czynnik martwicy no-
wotworów TNF wraz z IL-1 i IL-6 odgrywają kluczową rolę
w stymulowaniu procesów katabolicznych. Dodatkowo TNF
indukuje utratę miocytów oraz przeminę syntezy kolagenu
[38]. Chorzy z obniżonym stężeniem insulinopodobnego czyn-
nika wzrostu typu 1 (IGF-1) wykazują zaburzenia w obrębie
mięśni szkieletowych, a lokalnie niskie stężenie IGF-1 kore-
luje z przekrojem poprzecznym mięśnia. Wykazano również,
że IGF-1 może hamować procesy prowadzące do apoptozy
komórek. Poziom tego hormonu może odgrywać istotną ro-
lę w procesie wyniszczenia sercowego [39, 40].

Przyczyną utraty tkanki mięśniowej może być zaburze-
nie równowagi anaboliczno-katabolicznej z przewagą pro-
cesów katabolicznych [9]. Istnieje silny związek między
tkanką mięśniową a stężeniem hormonów 3 głównych osi
anabolicznych [oś gonadalna → testosteron, oś nadner-
czowa → dehydroepiandosteron (DEHAS), oś przysadko-
wa → IGF-1] u mężczyzn z HF. Jankowska i wsp określili
częstość występowania niedoborów hormonalnych 1 lub
2 osi na poziomie 40% już w I i II klasie wg NYHA. Dodat-
kowo wykazali, iż niedobory hormonów anabolicznych
przekładają się na gorszą wydolność fizyczną (im niższe
stężenia testosteronu i DEHAS, tym gorsze szczytowe zu-
życie tlenu – peak VO2) oraz mniejszą siłę mięśniową
(mniejszej sile mięśni czworogłowych towarzyszy niższe
stężenie IGF-1 i testosteronu) u mężczyzn z HF [41].

Zaburzenia funkcjonowania mięśni 
szkieletowych w niewydolności serca

Zmiany strukturalne w obrębie mięśni chorych z HF
przekładają się na zmiany czynnościowe, m.in. siłę mięśnio-
wą, wytrzymałość mięśniową i aktywność ergoreceptorów. 

Badania siły w HF dotyczą głównie dużych grup mięś-
niowych (mięśnie uda, ramienia, przedramienia). Najczęściej
stosowany jest pomiar maksymalnego momentu siły mię-
śniowej w warunkach izokinetycznych z zastosowaniem dy-
namometrów izokinetycznych (np. Biodex, Cybex) [42–49].
Określa się siłę maksymalnego skurczu mięśnia przy pręd-
kościach 60°/s, 90°/s, 120°/s, 180°/s. Oprócz pomiarów prze-
prowadzanych w warunkach kinetycznych, wykonuje się
także badania w warunkach statycznych (z zachowaniem
ostrożności, aby uniknąć efektu Valsalwy), oceniając siłę
izometryczną [49–52]. Najczęściej ocenia się zginacze i pro-
stowniki stawu kolanowego oraz mięśnie przedramienia. 

Stopniowy zanik miocytów pogarsza czynność mięśni
szkieletowych, co manifestuje się przede wszystkim obni-
żoną siłą mięśniową [18, 27, 53, 54] – nawet do 55% war-
tości należnej dla danej płci i grupy wiekowej [29] – i ob-
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niżoną masą mięśniową [54], w szczególności u chorych 
z HF i kacheksją [55]. Stwierdzono również zmniejszenie
masy i siły na jednostkę objętości mięśnia, co świadczy
o zaburzonej jakości włókien mięśniowych [55].

Istnieje wiele metod oceny wytrzymałości mięśniowej.
Cider i wsp. określali wytrzymałość jako procentowy spadek
maksymalnego momentu siły podczas powtarzanych kolej-
no 50 skurczów przy prędkości 180°/s [49]. Selig i wsp. te-
stowali wytrzymałość siłową mięśni uda i ramienia przy za-
danych prędkościach jako pracę osiągniętą podczas 16 z 20
skurczów [47]. W badaniach Minotti i wsp. wytrzymałość to
czas trwania wysiłku (zginania nadgarstka z obciążeniem
1,9 kg z zadaną prędkością) do całkowitego zmęczenia [56]. 

Chorzy z HF mają gorszą wytrzymałość mięśniową, któ-
ra ma większe znaczenie w życiu codziennym niż maksy-
malna siła, gdyż zdolność powtarzania submaksymalnych
wysiłków umożliwia samodzielne wykonywanie podstawo-
wych czynności. Zmniejszenie tej zdolności odczuwane jest
przez chorych jako zwiększona męczliwość i stopniowo
ogranicza im niezależne funkcjonowanie [54, 56]. Pogor-
szenie ww. parametrów, a przez to upośledzenie funkcji
mięśni szkieletowych, pojawia się już w łagodnej HF.

Wykazano zależność pomiędzy siłą i masą mięśniową
a wydolnością fizyczną chorych z HF. Zmniejszenie siły i ma-
sy mięśni szkieletowych, niezależnie od innych wskaźni-
ków klinicznych, determinuje gorszą tolerancję wysiłku fi-
zycznego określaną za pomocą peak VO2 [29, 33, 45, 54].

Innym zaburzeniem czynnościowym jest wzmożona ak-
tywność ergoreceptorów mięśniowych [15, 16, 57–59]. Ergo-
recptory są to wolne zakończenia nerwowe obecne w mię-
śniach szkieletowych, wrażliwe na metabolity wytwarzane
w pracujących mięśniach, modulujące hemodynamiczną,
wentylacyjną i autonomiczną reakcję podczas wysiłku dla
optymalnej pracy mięśni. Odruch z ergoreceptorów jest fi-
zjologicznym mechanizmem odpowiedzialnym za utrzyma-
nie prawidłowej równowagi między wentylacją i ilością do-
starczonej krwi a zapotrzebowaniem pracujących mięśni
[60–62]. Wzrost stężenia potasu, prostaglandyn, kwasu mle-
kowego oraz obniżone pH podczas wysiłku w mięśniach
szkieletowych stymulują ergoreceptory, w wyniku czego
dochodzi do pobudzenia układu sympatycznego, wzrostu
wentylacji, ciśnienia tętniczego krwi oraz zmniejszenia
przepływu krwi przez mięśnie nieobjęte wysiłkiem [60, 62].
Zaburzenia metaboliczne i szybkie zakwaszenie mięśni
szkieletowych w HF powodują nadmierną aktywację ergo-
receptorów, manifestującą się wzmożoną wentylacją i dusz-
nością limitującą wysiłek.

Wykazano, iż nadmierna wrażliwość ergoreceptorów 
w HF powoduje wzmożoną odpowiedź hemodynamiczną,
autonomiczną, i wentylacyjną na zadany wysiłek w grupie
chorych z HF w porównaniu z osobami zdrowymi [16, 58,
63, 64]. Oceniając odruch z ergoreceptorów, najczęściej sto-
suje się metodę regionalnej okluzji krążenia (ROK). Polega
ona na zatrzymaniu odpływu krwi z ćwiczącej kończyny
za pomocą zaciśnięcia mankietu do mierzenia ciśnienia bez-
pośrednio po zakończonym wysiłku. Pozwala to na zatrzy-

manie produktów metabolicznych i drażnienie ergorecep-
torów, z których, przy udziale włókien typu IV, informacja
jest przekazywana do centralnego układu nerwowego, gdzie
dochodzi do wzrostu pobudzenia współczulnego [16, 58–60].

W odpowiedzi na odruch z ergoreceptorów u chorych 
z HF obserwowano zwiększone napięcie układu współczul-
nego (↑ indeksu mocy niskich częstotliwości LF) w porówna-
niu z grupą kontrolną [57, 63]. Chorzy z HF mieli również więk-
sze wartości ciśnienia skurczowego i rozkurczowego oraz
wzmożoną wentylację w stosunku do osób zdrowych [15,
57–59, 63]. Jako wynik nadreaktywności ergoreceptorów 
w HF w stosunku do osób zdrowych obserwowano zwięk-
szony opór naczyniowy i zmniejszony przepływ krwi [57, 63].

Piepoli i wsp. w swojej pracy wykazali związek masy
mięśniowej z aktywnością ergoreceptorów w HF – ich wraż-
liwość jest większa u chorych z HF i współistniejącą ka-
cheksją, czyli mniejszą masą mięśniową, niż u chorych 
z HF bez wyniszczenia sercowego [66]. Wykazano, że im
większa aktywność ergoreceptorów chorych z HF, tym bar-
dziej upośledzona tolerancja wysiłku fizycznego i cięższe
stadium choroby. Zaobserwowano istotne zależności po-
między wzmożoną wentylacyjną dopowiedzią aktywności
ergoreceptorów a: wyższą klasą wg NYHA, mniejszą frak-
cją wyrzutową LV (LVEF) oraz gorszymi parametrami wy-
dolności fizycznej, takimi jak: peak VO2, slope VE/VCO2 czy
czas trwania wysiłku [15, 63, 64]. 

Ogólne zasady stosowania i wybrane 
protokoły treningu oporowego 
w niewydolności serca

W związku z hipotezą mięśniową HF jednym z nurtów
leczenia HF, oprócz standardowej farmakoterapii, jest po-
szukiwanie takich rozwiązań, które są ukierunkowane na po-
prawę funkcji i struktury mięśni szkieletowych, czy to po-
przez farmakoterapię, czy odpowiednie ćwiczenia fizyczne. 

Do niedawna wysiłek fizyczny i jakiekolwiek formy ak-
tywności fizycznej były uważane za niewskazane u cho-
rych z HF. Kolejne badania naukowe dowodziły, iż kontro-
lowany, indywidualnie dobrany trening fizyczny wpływa
korzystnie na stan kliniczny i jakość życia chorych z HF
[66–69]. Rehabilitacja chorych z HF opierała się przede
wszystkim na treningach wytrzymałościowych poprawiają-
cych wydolność tlenową, zaczęto jednak – mając na wzglę-
dzie uszkodzenie mięśni szkieletowych w HF – wdrażać
do rehabilitacji elementy ćwiczeń oporowych oraz treningi
oporowe ukierunkowane na przyrost siły i masy mięśniowej.
Ćwiczenia oporowe w HF najczęściej stosowane są w for-
mie ćwiczeń izotonicznych (generowanie siły podczas zmia-
ny długości mięśnia) oraz nowatorskich ćwiczeń izokinetycz-
nych (generowanie siły przy ustalonej, stałej prędkości
kątowej). W treningach oporowych chorych z HF wykorzy-
stuje się zarówno specjalistyczny sprzęt do ćwiczeń izoki-
netycznych [42–49], sprzęt do dynamicznych ćwiczeń opo-
rowych poszczególnych grup mięśniowych [50, 51, 70, 71],
jak i hantle, ciężarki [48, 72], taśmy elastyczne [48, 73].
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Stosowane w rehabilitacji kardiologicznej treningi opo-
rowe bazują na zasadach treningu interwałowego, gdzie
po krótkich (30–60 s) okresach pracy z obciążeniem na-
stępują równie krótkie okresy restytucji. Zastosowanie ta-
kiego protokołu umożliwia chorym z HF wykonywanie i to-
lerowanie pracy o większym obciążeniu, bez niekorzystnej
odpowiedzi hemodynamicznej i obciążania LV [74–76].
W zależności od stopnia zaawansowania choroby oraz wy-
znaczanych przez badaczy celów terapeutycznych, chorym
z HF proponuje się różne formy treningu oporowego – łą-
czony trening aerobowo-oporowy, dynamiczny trening opo-
rowy, trening izokinetyczny. 

TTrreenniinngg  aaeerroobboowwoo--ooppoorroowwyy łączy submaksymalny tre-
ning na bieżni lub cykloergometrze z dynamicznymi ćwi-
czeniami oporowymi wybranych części ciała lub całego or-
ganizmu. Zadawane obciążenia wynoszą 50–80% 1RM (one
repetition maximum – maksymalne powtórzenie) [74, 75,
77–81]. 

Maiorana i wsp. (2000 r.) przeprowadzili 8-tygodniowy
trening stacyjny, który obejmował: siedem ćwiczeń oporo-
wych (kończyn dolnych, górnych i tułowia), jazdę na
cykloergometrze oraz 5-minutowy marsz na bieżni. Inten-
sywność interwałów aerobowych utrzymywano na pozio-
mie 70–85% tętna uzyskanego na szczycie wysiłku pod-
czas próby wysiłkowej. Intensywność ćwiczeń oporowych
rozpoczęto od 55% 1RM i zwiększono w 4 tygodnie do
65%. Badany wykonywał 15 trzysekundowych powtórzeń
danego ćwiczenia, a potem w ciągu 15 s przemieszczał się
do następnej stacji, czyli kolejnego ćwiczenia [82, 83]. Pod-
czas 4-miesięcznego treningu wytrzymałościowo-oporo-
wego Conraads i wsp. zmieniali czas trwania poszczegól-
nych części treningu. W ciągu pierwszych 2 mies. skupiono
się na ćwiczeniach oporowych, które stanowiły 2/3 go-
dzinnej sesji treningowej. Na początku zwiększano inten-
sywność (50–60% 1RM), liczbę powtórzeń (10–15) i serii
(1–2) dziewięciu ćwiczeń oporowych (mięśni kończyn dol-
nych, górnych i tułowia). W dalszym etapie (3. i 4. mies.)
zmniejszano liczbę ćwiczeń oporowych na korzyść tre-
ningu wytrzymałościowego (jazda na cykloergometrze 
i jogging), aż do 25-minutowego czasu trwania obu ty-
pów treningu [84].

DDyynnaammiicczznnyy  ttrreenniinngg  ooppoorroowwyy.. Na podstawie przeglą-
du literatury Volaklist i Meyer przedstawili zalecenia do-
tyczące przeprowadzania treningów oporowych u chorych
z HF obejmujące typ treningu (trening interwałowy bazu-
jący na dynamicznych ćwiczeniach oporowych poszczegól-
nych segmentów lub całego ciała), aspekty bezpieczeń-
stwa, indywidualne obciążenia wysiłkiem (intensywność,
liczba powtórzeń, serii, ćwiczeń, częstotliwość treningu).
W zależności od ciężkości choroby i angażowanej do pra-
cy masy mięśniowej zalecają obciążenie równe 40–60%
1RM. Następujące po sobie interwały powinny być krótkie,
czas trwania fazy pracy ≥60 s, współczynnik okresu pracy
do odpoczynku >1:2, liczba serii danego ćwiczenia 1–2 po
4–10 powtórzeń, a czas trwania pojedynczej sesji trenin-
gowej 15–30 min [74, 75]. 

W nielicznych badaniach stosowano większe obciąże-
nia, sięgające 80% 1RM, 8–15 powtórzeń zadanego ćwicze-
nia w 1–4 serii [70, 72, 79, 80]. Ta różnorodność protoko-
łów wynika m.in. ze stanu klinicznego badanych, liczby
proponowanych ćwiczeń, wielkości masy mięśniowej an-
gażowanej do pracy.

W naszym ośrodku przeprowadziliśmy 12-tygodniowy
trening oporowy mięśni czworogłowych uda u chorych
z ciężką HF (III klasa wg NYHA). Trzy razy w tygodniu cho-
rzy uczestniczyli w treningu, który obejmował: 1) rozgrzew-
kę, 2) ćwiczenia czynne mięśni czworogłowych uda z indy-
widualnie dostosowanym oporem, 3) relaksację. Obciążenie
ustalaliśmy na podstawie pomiaru maksymalnego momen-
tu siły mięśniowej i zwiększaliśmy cotygodniowo od 35
do 60% maksymalnego momentu siły (9–20 kg), zwiększa-
jąc również liczbę serii ćwiczeń od 3 do 10 [50, 51]. 

Ocena parametrów siłowo-prędkościowych mięśni
szkieletowych przy użyciu specjalistycznych dynamome-
trów izokinetycznych jest często stosowana w celach dia-
gnostycznych lub dla określenia efektów treningu w HF
[47–49]. Jednak dotychczas doniesienia na temat meto-
dyki i efektów treningu izokinetycznego w HF są bardzo
nieliczne [42, 85].

Korzyści ze stosowania treningu oporowego
w niewydolności serca

Trening oporowy już po 8–12 tygodniach ćwiczeń po-
woduje istotny wzrost siły mięśniowej średnio o 15–43%
[50, 71, 73, 75, 80, 81, 83, 86], wytrzymałości mięśniowej
o 20–100% i więcej [48–50, 85, 87]. Pu i wsp., stosując ob-
ciążenie 80% 1RM, 3 serie po 8 powtórzeń zadanego ćwi-
czenia, przy częstotliwości treningu 3 razy w tygodniu przez
10 tygodni, uzyskali przyrost siły mięśni prostowników ko-
lana o 68% oraz ogólnej wytrzymałości o 299% [71]. 

Opisano korzystne zmiany histologiczne i metabolicz-
ne w mięśniach szkieletowych chorych z HF pod wpływem
ćwiczeń oporowych. Zaobserwowano zwiększenie przekro-
ju poprzecznego mięśnia czworogłowego uda [88] oraz po-
wierzchni włókien typu I i II [70], a także wzrost gęstości
kapilar w pracujących mięśniach [71].

Istotne znaczenie dla HF ma zwiększenie wytwarzania
ATP oraz poprawa metabolizmu komórek mięśni szkiele-
towych w kierunku przemian tlenowych uzyskane po tre-
ningu oporowym [71]. Wzrost zdolności oksydacyjnych opi-
sano jako wzrost aktywności enzymu syntazy cytrynianu
[70, 71], z tendencją wzrostową aktywności beta-hydroksy-
acylu koenzymu A dehydrogenazy [71], oraz obniżenie 
stosunku nieorganicznych fosforanów do fosfokreatyny 
wytwarzanych podczas submaksymalnego obciążenia
(Pi/PCr) [56]. 

Dodatkowo uzyskaną poprawę wydolności fizycznej
tłumaczono wpływem korzystnych zmian histologicznych
i metabolicznych mięśni szkieletowych [70, 71].

Efektem treningu oporowego u chorych z HF jest tak-
że poprawa ich wydolności fizycznej ocenianej jako: wy-
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BBaaddaanniiaa CCzzaass  ttrrwwaanniiaa  ZZmmiiaannyy  WWyyddoollnnoośśćć  ffiizzyycczznnaa IInnnnee
ii  rrooddzzaajj  ttrreenniinngguu ww  mmiięęśśnniiaacchh  

sszzkkiieelleettoowwyycchh

Magnusson G. 8 (A+O) ↑ 24–40% ↔ peak VO2 ↑ 10–18% ↑ przekrój poprzeczny mięśnia 
(Eur Heart J 1996) max strength EX-T czworogłowego uda,

↑ aktywność enzymów oksydacyjnych

Adams V. 8 (A+O) ↑ 15–17% bd bd bd
(JACC 1997) max strength 

Delagardelle C. 24 (A+O) ↑max strength ↑ 10% bd ↓ NYHA
(Med Sci Sports ↑ 18 muscular peak VO2

Exerc 1999) endurance

Maiorana A. 12 (A+O) ↑ 18% ↑ 13% bd ↑ reaktywność naczyń – zależnie
(J Appl Physiol 2000) max strength peak VO2 i niezależnie od śródbłonka

Barband K.L. 8 (A+O) ↑ 18–33% bd bd bd
(J Strength Cond max strength
Res 2000)

Oka R.K. 12 (A+O) bd bd bd ↑ jakość życia
(Am J Cardiol 2000)

Conraads V.M. 16 (A+O) bd bd bd ↓ sTNF-Rs
(Eur Heart J 2002)

Conraads V.M. 16 (A+O) bd ↑ 11% bd ↓ NT-proBNP
(Eur Heart J 2004) peak VO2

Selig S.E. 12 (A+O) ↑ 21% ↑ 11% bd ↑ FBF, ↑ HRV, ↓ LF/HF
(J Card Fail 2004) max strength peak VO2

↑ 21% muscular 
endurance

Radzewitz A. 4 (A+O) bd ↔ peak VO2 bd ↑ jakość życia
(Eur J Heart Fail 2004)

Jonsdottir S. 20 (A+O) ↑ 25% ↔ peak VO2 ↔ 8% 6MWT dist. ↔ ANP/BNP, ↔ jakość życia
(Eur J Heart Fail 2006) max strength ↑ 11% EX-T 

Hare D.L. 11 (O) ↑ 17–40% ↔ peak VO2 ↑ 4% EX-T ↑ FBF, ↑wrażliwość baroreceptorów 
(Am J Cardiol 1999) max strength ↑ 6MWT dist.

Grosse T. 12 (O) ↑ 18–102% ↑ 14,5% bd bd
(Dtsch Z muscular peak VO2

Sportmed 2001) endurance 

Pu C.T. 10 (O) ↑ 43% ↔ peak VO2 ↑ 13% 6MWTdist. ↑ zdolność oksydacyjna w miocytach
(J Appl Physiol 2001) max strength ↑ 13% EX-T

↑muscular 
endurance

Tynni-Lenne R. 8 (O) bd ↑ 8% bd ↓ stężenie noradrenaliny w spoczynku,
(Eur J Heart Fail 2001) peak VO2 ↓wyrzut noradrenaliny podczas 

submaksymalnego wysiłku

Levinger I. 8 (O) ↑ 18% ↑ 19% ↑ 12% 6MWT dist. bd
(Int J Cardiol 2005) max strength peak VO2

Williams A.D. 11 (O) bd ↑ peak VO2 bd ↓ produkcja ATP w mitochondriach
(J Card Fail 2007)

Jankowska E.A. 12 (O) ↑ 31–37% ↔ peak VO2 ↑ 13% 6MWT dist. ↓ NYHA, ↑ jakość życia, ↔masa 
(Int J Cardiol 2007) max strength EX-T mięśniowa, ↑ HRV, ↑ LF/HF, 

↑wrażliwość baroreceptorów,
↓ NFkB in PBMCs, ↔ NT-proBNP

TTaabbeellaa  II..  Korzyści z treningu oporowego dla chorych z niewydolnością serca

(A) – trening aerobowy, (O) – trening oporowy, EX-T – czas trwania próby wysiłkowej, max strength – maksymalna siła mięśniowa, 6MWT – 6-minutowy test
korytarzowy, sTNF-Rs – rozpuszczalny receptor dla czynnika martwicy nowotworów, NT-proBNP – N-końcowy propeptyd natriuretyczny typu B, FBF – przepływ
krwi przez mięśnie przedramienia, HRV – zmienność rytmu serca, HF – moc widma zmienności rytmu serca w paśmie wysokich częstotliwości, LF – moc widma
zmienności rytmu serca w paśmie niskich częstotliwości, ANP – przedsionkowy czynnik natriuretyczny, BNP – peptyd natriuretyczny typu B, NFkB in PBMCs –
jądrowy czynnik transkrypcyjny KB w mononuklearach, bd – brak danych
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dłużenie czasu trwania wysiłku podczas próby wysiłkowej
[50, 74, 83, 88, 89] i dystansu pkonywanego podczas 6-mi-
nutowego testu marszu korytarzowego [50, 70, 86, 89]
oraz zwiększenie tolerowanego obciążenia pracą na cyklo-
ergometrze [71, 90]. Nie można natomiast jednoznacznie
określić wpływu treningu oporowego na peak VO2. Mimo
że w nielicznych badaniach uzyskano wzrost peak VO2 pod-
czas próby ergospirometrycznej po zakończeniu treningu
[71, 90], to w większości prac wartość peak VO2 pozosta-
ła bez zmian [50, 70, 91, 92]. Z kolei w badaniach, w któ-
rych przeprowadzano trening aerobowo-oporowy, zwięk-
szenie wydolności fizycznej w postaci wzrostu peak VO2
było często obserwowane [48, 73, 83, 85].

Oprócz licznych prac przedstawiających pozytywne zmia-
ny w obrębie mięśni szkieletowych, pojawiają się również
doniesienia dotyczące wpływy treningu oporowego na wie-
le innych patomechanizmów HF. Patologicznym zjawiskiem
w HF jest zaburzenie równowagi układu autonomicznego,
manifestujące się zwiększeniem pobudzenia przywspółczul-
nego w stosunku do aktywności współczulnej. W naszej
pracy wykazaliśmy, iż ćwiczenia oporowe jednej dużej gru-
py mięśniowej (mięśnie czworogłowe uda) powodują pozy-
tywny efekt ogólnoustrojowy. Określając równowagę auto-
nomiczną, dokonaliśmy analizy spektralnej zmienności rytmu
serca – moc w zakresach częstotliwości LF 0,04–0,15 Hz i HF
0,15–0,4 Hz – oraz zbadaliśmy wrażliwość baroreceptorów
tętniczych w teście z fenylefryną (Baro-Phe). Pod wpływem
treningu zwiększyło się napięcie przywspółczulne, co po-
prawiło wzajemne relacje między układem współczulnym
a przywspółczulnym [51]. Takie wyniki (obniżenie wskaźni-
ka LF/HF 44±53%) potwierdzają również doniesienia Seliga
i wsp. [85]. Pod wpływem treningu oporowego poprawiła
się również wrażliwość baroreceptorów [51].

Już wcześniej, w 1993 r., Piepoli i wsp. zaobserwowali
korzystny wpływ treningu oporowego na układ autono-
miczny oraz wrażliwość ergoreceptorów mięśni szkieleto-
wych w HF. Analizując zmienność rytmu serca po zakoń-
czeniu 6-tygodniowego treningu mięśni przedramienia,
wykazali obniżenie aktywacji układu współczulnego (LF:
0,7±0,4 vs 0,5±0,5). Walorem tej pracy była ocena aktyw-
ności ergoreceptorów, z której wynika, iż zastosowany tre-
ning spowodował obniżenie wrażliwości ergoreceptorów
określanej za pomocą wzrostu skurczowego i rozkurczo-
wego ciśnienia tętniczego oraz wentylacji [63].

Trening oporowy jako formę rehabilitacji kardiologicz-
nej można uznać za jedną z metod kompleksowego lecze-
nia HF. W takim rozumieniu ważny jest wpływ tego trenin-
gu na stan kliniczny chorego i jego samopoczucie.

Levinger i wsp. oceniali funkcję i strukturę LV u 15 męż-
czyzn z HF (LVEF 35%) przed i po 8-tygodniowym global-
nym treningu oporowym (3 razy w tygodniu, 9 ćwiczeń,
obciążenie 40–60% maksymalnej siły). Nie wykazali istot-
nych zmian w zakresie parametrów oceniających struktu-
rę i funkcję LV: LVEF, wymiar późnorozkurczowy LV, wymiar
późnoskurczowy LV, objętość wyrzutowa. Jednocześnie do-
wiedli bezpieczeństwa treningu oporowego w HF, wyklu-

czając jego niekorzystny wpływ na LV [52, 91]. Wyniki prac
innych badaczy potwierdzają brak zmian LVEF, która jest
podstawowym parametrem określającym stopień zaawan-
sowania choroby [50, 52]. 

Istnieją również doniesienia dotyczące poprawy stanu
klinicznego chorych z HF, określanego za pomocą klasyfi-
kacji czynnościowej NYHA, będącej efektem treningu opo-
rowego. W naszych badaniach po 12 tygodniach treningu
wszystkich badanych (10 chorych) przeklasyfikowano
z III do II klasy NYHA. Korzystne zmiany klasy NYHA cho-
rych z HF uczestniczących w treningu uzyskali Conraads
i wsp. [43, 50, 84].

Conraads i wsp. badali wpływ treningu oporowego
u chorych z HF na NT-proBNP (mózgowy peptyd natiure-
tyczny). Podwyższone stężenie tego parametru jest pre-
dyktorem niekorzystnego przebiegu choroby, konieczno-
ści hospitalizacji oraz zgonu sercowego. Zaobserwowali
zmniejszone stężenie NT-proBNP po 4-miesięcznym tre-
ningu z 2124±0,7 do 1635±04 pg/ml [84].

Bezpieczeństwo i działania niepożądane 
treningu oporowego w niewydolności serca

Trening oporowy przeprowadzany według wyżej opi-
sanych wytycznych może być bezpiecznie stosowany
u chorych z HF, jednak nie zaleca się go w ciężkiej HF
(IV klasa wg NYHA) [74, 86]. Mimo stosowania różnych pro-
tokołów, podczas treningu oporowego, a także bezpośred-
nio po nim, nie zaobserwowano niekorzystnych objawów
[50, 51, 69, 70, 77, 84, 92]. Wykluczono również niekorzyst-
ny wpływ ćwiczeń oporowych na LV [52, 69, 91]. Ponadto
nie zanotowano częstszych niż przed treningiem komoro-
wych zaburzeń rytmu serca, wzrostu objawów HF, bole-
sności mięśni kilka dni po zakończeniu treningu.

Jednym z zasadniczych celów rehabilitacji kardiologicz-
nej jest poprawa samopoczucia, kondycji psychofizycznej
i jakości życia chorych. Do oceny tych parametrów zdrowia
psychofizycznego Radzewicz i wsp. posłużyli się kwestio-
nariuszem SF-36 oraz HADS-D. Po zakończeniu programu
treningu chorzy wyrazili swoje odczucia jako subiektywną
poprawę zdrowia, poprawę kondycji psychicznej, witalno-
ści i sprawności fizycznej. Nie stwierdzono zmian w odpo-
wiedziach dotyczących depresji i odczuwania niepokoju.
Z kolei w naszych badaniach poprawiła się jakość życia oce-
niana kwestionariuszem Minnesota po 12 tygodniach tre-
ningu oporowego mięśni czworogłowych uda [50, 51, 73].

Podsumowanie
Niewydolność serca jest chorobą ogólnoustrojową,

w której oprócz uszkodzenia mięśnia sercowego dochodzi
do wielu zaburzeń obwodowych, w szczególności w obrę-
bie mięśni szkieletowych. W ostatnich latach podkreśla się
korzystny wpływ treningu oporowego na mięśnie szkiele-
towe oraz inne patomechanizmy HF, a co się z tym wiąże
– poprawę wydolności fizycznej, jakości życia chorych oraz
zwolnienie postępu choroby.
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