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Niewydolnos¢ serca (ang. heart failure, HF), ze wzgledu
na wysokg smiertelnosé, ztg jakosé zycia chorych oraz ko-
niecznosé czestych hospitalizacji, jest waznym problemem
klinicznym i spotecznym. Mimo nowego spojrzenia na lecze-
nie HF i optymalnej farmakoterapii, jakos¢ zycia chorych jest
nadal bardzo zta, a rokowanie niepomysine [1-3].

Zachorowalnos¢ na HF wzrasta rocznie o kilkaset tysie-
cy nowych przypadkéw, a skale problemu zaczeto okreslaé
mianem ,,epidemii HF” [4]. Podstawowym objawem HF jest
nietolerancja wysitku fizycznego odczuwana przez chorych
jako uczucie dusznosci i/lub zmeczenia. Objawy te poja-
wiaja sie poczatkowo przy duzych wysitkach, jednak
w przebiegu choroby towarzysza codziennym czynnosciom
zyciowym, a w kohcu obecne s3g réwniez w spoczynku.
Uposledzona tolerancja wysitku uniemozliwia wykonywa-
nie podstawowych czynnosci zyciowych, ograniczajac sa-
modzielnos¢ chorych. [5, 6]. Niewydolnos¢ serca nie ozna-
cza wytacznie uszkodzenia miesnia sercowego jako pompy,
jest ztozona chorobg ogdlnoustrojowa [7].

W ostatnich latach zaproponowano wiele hipotez wia-
zacych patogeneze HF z patomechanizmami obwodowy-
mi, takimi jak: aktywacja neurohormonalna, zaburzo-
na réwnowaga autonomiczna [8], dysfunkcja miesniowa
[6], zaburzona réwnowaga anaboliczno-kataboliczna [9],
aktywacja cytokin prozapalnych [10]. Zgodnie z ,hipoteza
miesniowa” HF zaburzenia w obrebie miesni szkieletowych
przyczyniaja sie do wystepowania objawéw i prowadza
do progresji choroby [11]. Uszkodzenie mieénia sercowego
uruchamia kaskade zaburzeh neurohormonalnych, immu-
nologicznych, metabolicznych, ktére prowadza do miopa-
tii miesni szkieletowych i oddechowych, a co sie z tym wia-
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ze — zwiekszonej meczliwosci i nietolerancji wysitku fizycz-
nego [12-14]. Dodatkowo wzmozona aktywacja ergorec-
petoréw miesniowych powoduje nadmierng wentylacje,
pobudzenie uktadu wspbtczulnego oraz wzrost oporu ob-
wodowego. Zmiany te w konsekwencji prowadza do wzro-
stu obcigzenia nastepczego, przeciazenia lewej komory
(ang. left ventricle, LV) i w mechanizmie btednego kota po-
wodujg progresje choroby [6, 15, 16].

Celem pracy jest oméwienie nieprawidtowosci w obre-
bie miesni szkieletowych i wptywu treningu oporowego
na ich strukture i funkcje u chorych z HE

Zaburzenia strukturalne mie$ni szkieletowych
w niewydolnoSci serca

Nieprawidtowosci w obrebie miesni szkieletowych
u chorych z HF stwierdza sie na wielu poziomach — mikro-
i makroskopowym, strukturalnym i czynnosciowym.

W HF obserwujemy zaburzenia sktadu ciata — oprécz
utraty tkanki miesniowej, dochodzi réwniez do zaniku tkan-
ki ttuszczowej oraz kostnej. Jest to elementem tzw. wynisz-
czenia sercowego [17, 18]. Wyniszczenie sercowe, tzw. ka-
cheksja, definiuje sie jako niezamierzony i niezwigzany
z innymi chorobami (nowotwér, choroby nerek) spadek
masy ciata >7,5% w ciggu ostatnich 6 mies. Wystepuje
u 12-16% chorych z HE. W badaniu SOLVD utrate >6% wa-
gi ciata w czasie 6 mies. uznano za wskaznik wyniszcze-
nia i ztego rokowania. W ciezkiej HF odsetek chorych z wy-
niszczeniem sercowym wynosi 50% [19-23]. Przeptyw krwi
przez miesnie szkieletowe — czyli dostarczenie tlenu za-
rowno w czasie wysitku, jaki i w spoczynku — ulega znacz-
nemu pogorszeniu. Wynika to ze zmniejszonej gestosci na-
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czyn wtosowatych, obwodowego zwezenia naczyh tetni-
czych, zaburzonej funkcji srédbtonka naczyniowego ze
zmniejszeniem uwalniania tlenku azotu oraz ograniczonej
wazodylatacji naczyh obwodowych [24, 25].

Zaburzenia mikrostrukturalne dotycza jakosci i typu
witbékien miesniowych oraz ich architektury. Okreslajac typ
wtdkien miesniowych, mozna sie postuzy¢ zawartoscia ciez-
kich tancuchéw miozyny (ang. myosin heavy chain, MHC).
Wtbékna typu | sktadaja sie gtownie z izoform MHC1 wolno
kurczacych sie, opornych na zmeczenie, :uzywajacych
mniejsze ilosci ATP, a wiec bardziej wytrzymatych. Z kolei
widkna typu lla i Ilb maja izoformy ciezkich tancuchéw mio-
zyny MHC2a i MHC2b odpowiednio szybko kurczace sie,
pobierajace znacznie wieksze ilosci ATP, szybko meczace
sie [26]. W miocytach chorych z HF dochodzi do procento-
wego zwiekszenia ilosci izoform typu Il i zmniejszenia izo-
form typu . Rozmiar tych przemian wykazuje zwiazek z ciez-
koscia choroby okreslang klasa wg NYHA oraz wydolnoscia
fizyczna. Wiekszy udziat wtdkien typu Il w pracy miesni
w duzej mierze odpowiada za zwiekszong meczliwos¢ i nie-
tolerancje wysitku fizycznego chorych z HF [27, 28]. Wyko-
nujac biopsje miesnia czworogtowego uda i brzuchatego
tydki chorych z HF, zaobserwowano dominacje wtdkien
szybko kurczacych sie typu Il nad wtdéknami typu | [29, 30].
Lipkin (w 1988 r.) jednoczesnie wykazat stopniowy zanik
obu typow wtokien miesniowych, a proces ten w wiekszym
stopniu dotyczyt wtdkien typu | [29].

U chorych z HF zaobserwowano zwiekszong apoptoze
(zaprogramowana w jadrze $mier¢ komarki) miesni szkie-
letowych. Dalsze badania wykazaty, iz podwyzszony sto-
pief apoptozy komérek miesniowych moze by¢ przyczyna
obnizonej wydolnosci fizycznej chorych z HF [27, 31-33].
Atrofia (stopniowe zmniejszanie sie komérki, tkanki,
a w konsekwencji jej zanik) miesni szkieletowych obec-
na jest u 68% chorych z HF, utrata tkanki miesniowej po-
jawia sie juz w tagodnej HF, co wykazali Mancini i wsp. [34].

Na poziomie komérkowym zaobserwowano zmniejsze-
nie liczby i objetosci mitochondriéw oraz zmiany ich struk-
tury, m.in. redukcje grzebieni mitochondrialnych. Wsréd nie-
prawidtowosci histologicznych w HF opisuje sie réwniez
zmniejszong zawartos¢ glikogenu miesniowego oraz zwiek-
szong ilos¢ lipidow wewnatrzkomérkowych [29, 35, 36].

Zaburzenia molekularne dotycza zmian zaréwno struk-
turalnych, jak i metabolicznych. U chorych z HF podczas prze-
mian energetycznych dominujaca role odgrywa metabolizm
beztlenowy, wobec tego podczas wysitku w komérkach mie-
Sniowych obserwuije sie redukcje nosnikéw energii ATP, szyb-
szy rozktad fosfokreatyny oraz wczesniejszy spadek pH,
czyli wieksze zakwaszenie niz u 0sé6b zdrowych. Zmniejszo-
na aktywnos¢ enzymoéw oksydacyjnych i glikolitycznych,
zmniejszenie ilosci enzymow cyklu Krebsa oraz obnizenie pro-
gu metabolizmu beztlenowego powoduja zmiane profilu me-
tabolicznego miesni w kierunku przemian beztlenowych, gdzie
gtownym Zroédtem energii staje sie glikoliza. Przestrojenie me-
tabolizmu w kierunku proceséw beztlenowych wptywa
na zwiekszong meczliwos¢ chorych z HF [11, 25, 34].

Jedna z teorii patofizjologicznych ttumaczacych zjawisko
miopatii szkieletowej w HF jest koncepcja immunologiczna.
Wzrost stezenia cytokin zapalnych ma zwiazek ze zmniej-
szeniem tkanki miesniowej, ttuszczowej i kostnej [37]. Cho-
rzy kachektyczni maja wyraznie wyzsze stezenie czynnika
martwicy nowotworéw TNF, interleukin IL-1, IL-6, norepine-
fryny, epinefryny, kortyzolu, angiotensyny Il i aldosteronu w po-
réwnaniu z chorymi z HF bez kacheksji. Czynnik martwicy no-
wotworéw TNF wraz z IL-1 1 IL-6 odgrywaja kluczowa role
w stymulowaniu proceséw katabolicznych. Dodatkowo TNF
indukuje utrate miocytéw oraz przemine syntezy kolagenu
[38]. Chorzy z obnizonym stezeniem insulinopodobnego czyn-
nika wzrostu typu 1 (IGF-1) wykazujg zaburzenia w obrebie
miesni szkieletowych, a lokalnie niskie stezenie IGF-1 kore-
luje z przekrojem poprzecznym miesnia. Wykazano rowniez,
ze IGF-1 moze hamowad procesy prowadzace do apoptozy
komorek. Poziom tego hormonu moze odgrywac istotng ro-
le w procesie wyniszczenia sercowego [39, 40].

Przyczyna utraty tkanki miesniowej moze by¢ zaburze-
nie rownowagi anaboliczno-katabolicznej z przewaga pro-
ceséw katabolicznych [9]. Istnieje silny zwigzek miedzy
tkanka miesniowa a stezeniem hormonéw 3 gtéwnych osi
anabolicznych [0$ gonadalna — testosteron, 0$ nadner-
czowa — dehydroepiandosteron (DEHAS), 08 przysadko-
wa — IGF-1] u mezczyzn z HF. Jankowska i wsp okreslili
czestos¢ wystepowania niedoboréw hormonalnych 1 lub
2 osi na poziomie 40% juz w | i Il klasie wg NYHA. Dodat-
kowo wykazali, iz niedobory hormonéw anabolicznych
przektadaja sie na gorszg wydolnos¢ fizyczng (im nizsze
stezenia testosteronu i DEHAS, tym gorsze szczytowe zu-
zycie tlenu — peak VO,) oraz mniejsza site mieSniowa
(mniejszej sile miedni czworogtowych towarzyszy nizsze
stezenie IGF-1 i testosteronu) u mezczyzn z HF [41].

Zaburzenia funkcjonowania mie$ni
szkieletowych w niewydolno$ci serca

Zmiany strukturalne w obrebie miesni chorych z HF
przektadaja sie na zmiany czynnosciowe, m.in. site miesnio-
wa, wytrzymatosé miesniowa i aktywnos¢ ergoreceptorow.

Badania sity w HF dotycza gtéwnie duzych grup mies-
niowych (miesnie uda, ramienia, przedramienia). Najczesciej
stosowany jest pomiar maksymalnego momentu sity mie-
Sniowej w warunkach izokinetycznych z zastosowaniem dy-
namometréw izokinetycznych (np. Biodex, Cybex) [42-49].
Okresla sie site maksymalnego skurczu miesnia przy pred-
kosciach 60°/s, 90°/s, 120°/s, 180°/s. Oprocz pomiaréw prze-
prowadzanych w warunkach kinetycznych, wykonuje sie
takze badania w warunkach statycznych (z zachowaniem
ostroznosci, aby unikna¢ efektu Valsalwy), oceniajac site
izometryczna [49-52]. Najczesciej ocenia sie zginacze i pro-
stowniki stawu kolanowego oraz miesnie przedramienia.

Stopniowy zanik miocytéw pogarsza czynnos¢ migsni
szkieletowych, co manifestuje sie przede wszystkim obni-
zong sitg miedniowa [18, 27, 53, 54] — nawet do 55% war-
tosci naleznej dla danej ptci i grupy wiekowej [29] — i ob-
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nizonga masg miedniowa [54], w szczegdlnosci u chorych
z HF i kacheksja [55]. Stwierdzono réwniez zmniejszenie
masy i sity na jednostke objetosci miesnia, co Swiadczy
o zaburzonej jakosci wtdkien miesniowych [55].

Istnieje wiele metod oceny wytrzymatosci miesniowe;j.
Cider i wsp. okreslali wytrzymatosé jako procentowy spadek
maksymalnego momentu sity podczas powtarzanych kolej-
no 50 skurczéw przy predkosci 180°/s [49]. Selig i wsp. te-
stowali wytrzymatos¢ sitowa miesni uda i ramienia przy za-
danych predkosciach jako prace osiggnieta podczas 16 z 20
skurczéw [47]. W badaniach Minotti i wsp. wytrzymatos¢ to
czas trwania wysitku (zginania nadgarstka z obcigzeniem
1,9 kg z zadana predkoscia) do catkowitego zmeczenia [56].

Chorzy z HF maja gorsza wytrzymatosé miesniowa, kto-
ra ma wieksze znaczenie w zyciu codziennym niz maksy-
malna sita, gdyz zdolnos¢ powtarzania submaksymalnych
wysitkéw umozliwia samodzielne wykonywanie podstawo-
wych czynnosci. Zmniejszenie tej zdolnosci odczuwane jest
przez chorych jako zwiekszona meczliwosé i stopniowo
ogranicza im niezalezne funkcjonowanie [54, 56]. Pogor-
szenie ww. parametréw, a przez to uposledzenie funkcji
miesni szkieletowych, pojawia sie juz w tagodnej HE

Wykazano zaleznos¢ pomiedzy sita i masa mieSniowa
a wydolnoscia fizyczng chorych z HE Zmniejszenie sity i ma-
sy miesni szkieletowych, niezaleznie od innych wskazni-
koéw klinicznych, determinuje gorsza tolerancje wysitku fi-
zycznego okreslang za pomoca peak VO, [29, 33, 45, 54].

Innym zaburzeniem czynnosciowym jest wzmozona ak-
tywnos¢ ergoreceptoréw miesniowych [15, 16, 57-59]. Ergo-
recptory sa to wolne zakohczenia nerwowe obecne w mie-
Sniach szkieletowych, wrazliwe na metabolity wytwarzane
w pracujacych miesniach, modulujace hemodynamiczna,
wentylacyjna i autonomiczng reakcje podczas wysitku dla
optymalnej pracy mieéni. Odruch z ergoreceptoréw jest fi-
zjologicznym mechanizmem odpowiedzialnym za utrzyma-
nie prawidtowej rownowagi miedzy wentylacja i iloscig do-
starczonej krwi a zapotrzebowaniem pracujacych miesni
[60-62]. Wzrost stezenia potasu, prostaglandyn, kwasu mle-
kowego oraz obnizone pH podczas wysitku w miesniach
szkieletowych stymuluja ergoreceptory, w wyniku czego
dochodzi do pobudzenia uktadu sympatycznego, wzrostu
wentylacji, cisnienia tetniczego krwi oraz zmniejszenia
przeptywu krwi przez miesnie nieobjete wysitkiem [60, 62].
Zaburzenia metaboliczne i szybkie zakwaszenie miesni
szkieletowych w HF powoduja nadmierng aktywacje ergo-
receptoréw, manifestujgca sie wzmozona wentylacjg i dusz-
noscia limitujaca wysitek.

Wykazano, iz nadmierna wrazliwos¢ ergoreceptoréw
w HF powoduje wzmozong odpowiedz hemodynamiczna,
autonomiczna, i wentylacyjna na zadany wysitek w grupie
chorych z HF w poréwnaniu z osobami zdrowymi [16, 58,
63, 64]. Oceniajac odruch z ergoreceptordw, najczesciej sto-
suje sie metode regionalnej okluzji krazenia (ROK). Polega
ona na zatrzymaniu odptywu krwi z éwiczacej kofczyny
za pomocg zacisniecia mankietu do mierzenia cisnienia bez-
posrednio po zakonfczonym wysitku. Pozwala to na zatrzy-
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manie produktéw metabolicznych i draznienie ergorecep-
toréw, z ktorych, przy udziale wtdkien typu IV, informacja
jest przekazywana do centralnego uktadu nerwowego, gdzie
dochodzi do wzrostu pobudzenia wspétczulnego [16, 58-60].

W odpowiedzi na odruch z ergoreceptoréw u chorych
z HF obserwowano zwiekszone napiecie uktadu wspétczul-
nego (T indeksu mocy niskich czestotliwosci LF) w poréwna-
niu z grupa kontrolng [57, 63]. Chorzy z HF mieli réwniez wiek-
sze wartosci ciSnienia skurczowego i rozkurczowego oraz
wzmozong wentylacje w stosunku do oséb zdrowych [15,
57-59, 63]. Jako wynik nadreaktywnosci ergoreceptoréw
w HF w stosunku do 0séb zdrowych obserwowano zwiek-
szony opdr naczyniowy i zmniejszony przeptyw krwi [57, 63].

Piepoli i wsp. w swojej pracy wykazali zwigzek masy
miesniowe] z aktywnoscig ergoreceptoréw w HF —ich wraz-
liwos¢ jest wieksza u chorych z HF i wspétistniejaca ka-
cheksja, czyli mniejsza masa miesniowa, niz u chorych
z HF bez wyniszczenia sercowego [66]. Wykazano, ze im
wieksza aktywnos¢ ergoreceptoréw chorych z HF, tym bar-
dziej uposledzona tolerancja wysitku fizycznego i ciezsze
stadium choroby. Zaobserwowano istotne zaleznosci po-
miedzy wzmozong wentylacyjna dopowiedzia aktywnosci
ergoreceptorow a: wyzsza klasa wg NYHA, mniejsza frak-
cja wyrzutowa LV (LVEF) oraz gorszymi parametrami wy-
dolnosci fizycznej, takimi jak: peak VO, slope VE/NVCO, czy
czas trwania wysitku [15, 63, 64].

Ogolne zasady stosowania i wybrane
protokoly treningu oporowego
w niewydolnoSci serca

W zwiazku z hipoteza miesniowa HF jednym z nurtéw
leczenia HF, oprécz standardowej farmakoterapii, jest po-
szukiwanie takich rozwiagzan, ktére sg ukierunkowane na po-
prawe funkgji i struktury miesni szkieletowych, czy to po-
przez farmakoterapie, czy odpowiednie ¢wiczenia fizyczne.

Do niedawna wysitek fizyczny i jakiekolwiek formy ak-
tywnosci fizycznej byty uwazane za niewskazane u cho-
rych z HF. Kolejne badania naukowe dowodzity, iz kontro-
lowany, indywidualnie dobrany trening fizyczny wptywa
korzystnie na stan kliniczny i jakos¢ zycia chorych z HF
[66—69]. Rehabilitacja chorych z HF opierata sie przede
wszystkim na treningach wytrzymatosciowych poprawiaja-
cych wydolnos¢ tlenowa, zaczeto jednak — majac na wzgle-
dzie uszkodzenie miesni szkieletowych w HF — wdrazaé
do rehabilitacji elementy ¢wiczeh oporowych oraz treningi
oporowe ukierunkowane na przyrost sity i masy miesniowej.
Cwiczenia oporowe w HF najczeéciej stosowane sg w for-
mie ¢wiczen izotonicznych (generowanie sity podczas zmia-
ny dtugosci miesnia) oraz nowatorskich ¢wiczen izokinetycz-
nych (generowanie sity przy ustalonej, statej predkosci
katowej). W treningach oporowych chorych z HF wykorzy-
stuje sie zaréwno specjalistyczny sprzet do ¢wiczen izoki-
netycznych [42-49], sprzet do dynamicznych ¢wiczen opo-
rowych poszczegoélnych grup miesniowych [50, 51, 70, 71],
jak i hantle, ciezarki [48, 72], tasmy elastyczne [48, 73].
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Stosowane w rehabilitacji kardiologicznej treningi opo-
rowe bazujg na zasadach treningu interwatowego, gdzie
po krotkich (30-60 s) okresach pracy z obcigzeniem na-
stepuja rownie krotkie okresy restytucji. Zastosowanie ta-
kiego protokotu umozliwia chorym z HF wykonywanie i to-
lerowanie pracy o wiekszym obciazeniu, bez niekorzystnej
odpowiedzi hemodynamicznej i obcigzania LV [74-76].
W zaleznosci od stopnia zaawansowania choroby oraz wy-
znaczanych przez badaczy celéw terapeutycznych, chorym
z HF proponuje sie rézne formy treningu oporowego — t3-
czony trening aerobowo-oporowy, dynamiczny trening opo-
rowy, trening izokinetyczny.

Trening aerobowo-oporowy tgczy submaksymalny tre-
ning na biezni lub cykloergometrze z dynamicznymi éwi-
czeniami oporowymi wybranych czesci ciata lub catego or-
ganizmu. Zadawane obcigzenia wynosza 50-80% 1RM (one
repetition maximum — maksymalne powtorzenie) [74, 75,
77-81].

Maiorana i wsp. (2000 r.) przeprowadzili 8-tygodniowy
trening stacyjny, ktéry obejmowat: siedem ¢wiczen oporo-
wych (konczyn dolnych, gérnych i tutowia), jazde na
cykloergometrze oraz 5-minutowy marsz na biezni. Inten-
sywnos¢ interwatdéw aerobowych utrzymywano na pozio-
mie 70-85% tetna uzyskanego na szczycie wysitku pod-
czas proby wysitkowej. Intensywnosé éwiczen oporowych
rozpoczeto od 55% 1RM i zwiekszono w 4 tygodnie do
65%. Badany wykonywat 15 trzysekundowych powtérzen
danego ¢wiczenia, a potem w ciggu 15 s przemieszczat sie
do nastepnej stacji, czyli kolejnego ¢wiczenia [82, 83]. Pod-
czas 4-miesiecznego treningu wytrzymatosciowo-oporo-
wego Conraads i wsp. zmieniali czas trwania poszczegol-
nych czesci treningu. W ciggu pierwszych 2 mies. skupiono
sie na ¢wiczeniach oporowych, ktére stanowity 2/3 go-
dzinnej sesji treningowej. Na poczatku zwiekszano inten-
sywnos¢ (50-60% 1RM), liczbe powtdrzen (10-15) i serii
(1-2) dziewieciu ¢wiczen oporowych (miesni konczyn dol-
nych, gérnych i tutowia). W dalszym etapie (3. i 4. mies.)
zmniejszano liczbe ¢wiczen oporowych na korzys¢ tre-
ningu wytrzymatosciowego (jazda na cykloergometrze
i jogging), az do 25-minutowego czasu trwania obu ty-
pow treningu [84].

Dynamiczny trening oporowy. Na podstawie przegla-
du literatury Volaklist i Meyer przedstawili zalecenia do-
tyczace przeprowadzania treningdw oporowych u chorych
z HF obejmujace typ treningu (trening interwatowy bazu-
jacy na dynamicznych ¢wiczeniach oporowych poszczegél-
nych segmentdéw lub catego ciata), aspekty bezpieczen-
stwa, indywidualne obcigzenia wysitkiem (intensywnos¢,
liczba powtdrzen, serii, ¢wiczen, czestotliwosé treningu).
W zaleznoéci od ciezkosci choroby i angazowanej do pra-
cy masy miesniowej zalecaja obcigzenie rowne 40-60%
1RM. Nastepujace po sobie interwaty powinny by¢ krétkie,
czas trwania fazy pracy >60 s, wspdtczynnik okresu pracy
do odpoczynku >1:2, liczba serii danego ¢wiczenia 1-2 po
4-10 powtérzen, a czas trwania pojedynczej sesji trenin-
gowej 15-30 min [74, 75].

W nielicznych badaniach stosowano wieksze obciaze-
nia, siegajace 80% 1RM, 8-15 powtorzen zadanego ¢wicze-
nia w 1-4 serii [70, 72, 79, 80]. Ta réznorodnos¢ protoko-
tow wynika m.in. ze stanu klinicznego badanych, liczby
proponowanych ¢wiczen, wielkosci masy miesniowej an-
gazowanej do pracy.

W naszym osrodku przeprowadzilismy 12-tygodniowy
trening oporowy miesni czworogtowych uda u chorych
z ciezkg HF (Il klasa wg NYHA). Trzy razy w tygodniu cho-
rzy uczestniczyli w treningu, ktéry obejmowat: 1) rozgrzew-
ke, 2) ¢wiczenia czynne miedni czworogtowych uda z indy-
widualnie dostosowanym oporem, 3) relaksacje. Obcigzenie
ustalalismy na podstawie pomiaru maksymalnego momen-
tu sity mieSniowej i zwiekszaliSmy cotygodniowo od 35
do 60% maksymalnego momentu sity (9-20 kg), zwieksza-
jac réwniez liczbe serii ¢wiczen od 3 do 10 [50, 51].

Ocena parametréw sitowo-predkosciowych miesni
szkieletowych przy uzyciu specjalistycznych dynamome-
trow izokinetycznych jest czesto stosowana w celach dia-
gnostycznych lub dla okreslenia efektow treningu w HF
[47-49]. Jednak dotychczas doniesienia na temat meto-
dyki i efektow treningu izokinetycznego w HF sg bardzo
nieliczne [42, 85].

Korzysci ze stosowania treningu oporowego
w niewydolnoSci serca

Trening oporowy juz po 8-12 tygodniach ¢wiczeh po-
woduje istotny wzrost sity miesSniowej Srednio 0 15-43%
[50, 71, 73, 75, 80, 81, 83, 86], wytrzymatosci miesniowej
0 20-100% i wiecej [48-50, 85, 87]. Pu i wsp., stosujac ob-
ciazenie 80% 1RM, 3 serie po 8 powt6rzeh zadanego ¢wi-
czenia, przy czestotliwosci treningu 3 razy w tygodniu przez
10 tygodni, uzyskali przyrost sity miesni prostownikéw ko-
lana 0 68% oraz ogoblnej wytrzymatosci 0 299% [71].

Opisano korzystne zmiany histologiczne i metabolicz-
ne w miesniach szkieletowych chorych z HF pod wptywem
¢wiczen oporowych. Zaobserwowano zwiekszenie przekro-
ju poprzecznego miesnia czworogtowego uda [88] oraz po-
wierzchni wtokien typu | i 11 [70], a takze wzrost gestosci
kapilar w pracujacych miesniach [71].

Istotne znaczenie dla HF ma zwiekszenie wytwarzania
ATP oraz poprawa metabolizmu komérek miedni szkiele-
towych w kierunku przemian tlenowych uzyskane po tre-
ningu oporowym [71]. Wzrost zdolnosci oksydacyjnych opi-
sano jako wzrost aktywnosci enzymu syntazy cytrynianu
[70, 71], z tendencja wzrostowg aktywnosci beta-hydroksy-
acylu koenzymu A dehydrogenazy [71], oraz obnizenie
stosunku nieorganicznych fosforanéw do fosfokreatyny
wytwarzanych podczas submaksymalnego obciazenia
(Pi/PCr) [56].

Dodatkowo uzyskang poprawe wydolnosci fizycznej
ttumaczono wptywem korzystnych zmian histologicznych
i metabolicznych miesni szkieletowych 70, 71].

Efektem treningu oporowego u chorych z HF jest tak-
ze poprawa ich wydolnosci fizycznej ocenianej jako: wy-
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Tabela I. Korzysci z treningu oporowego dla chorych z niewydolnoscia serca

Badania Czas trwania Zmiany Wydolnos¢ fizyczna Inne
i rodzaj treningu  w miesniach
szkieletowych
Magnusson G. 8 (A+0) T 24-40% < peak VO, 1 10-18% 1 przekroj poprzeczny miesnia
(Eur Heart J 1996) max strength EX-T czworogtowego uda,
T aktywnos¢ enzymoéw oksydacyjnych
Adams V. 8 (A+0) T 15-17% bd bd bd
(JACC1997) max strength
Delagardelle C. 24 (A+0) T max strength 110% bd J NYHA
(Med Sci Sports 118 muscular peak VO,
Exerc 1999) endurance
Maiorana A. 12 (A+O) 118% 1T 13% bd T reaktywnosé naczyn — zaleznie
(/ Appl Physiol 2000) max strength peak VO, i niezaleznie od Srédbtonka
Barband K.L 8 (A+0) 1 18-33% bd bd bd
(/ Strength Cond max strength
Res 2000)
Oka RK. 12 (A+0) bd bd bd 1 jakosc zycia
(Am J Cardiol 2000)
Conraads V.M. 16 (A+0) bd bd bd 4 STNF-Rs
(Eur Heart J 2002)
Conraads V.M. 16 (A+0) bd T 1% bd 4 NT-proBNP
(Eur Heart J 2004) peak VO,
Selig SE. 12 (A+O) 1 21% T 1% bd T FBF, T HRV, ¥ LF/HF
(/ Card Fail 2004) max strength peak VO,
T 21% muscular
endurance
Radzewitz A. 4 (A+0O) bd <> peak VO, bd 7T jakosc¢ zycia
(Eur J Heart Fail 2004)
Jonsdottir S. 20 (A+0) 1 25% <> peak VO, <> 8% 6MWT dist. <> ANP/BNP, <> jakos¢ zycia
(Eur J Heart Fail 2006) max strength T 11% EX-T
Hare D.L 11 (0) 1 17-40% < peak VO, T 4% EX-T T FBF, T wrazliwos¢ baroreceptoréw
(Am J Cardiol 1999) max strength T 6MWT dist.
Grosse T. 12 (0) 1 18-102% 1 14,5% bd bd
(Dtsch z muscular peak VO,
Sportmed 2001) endurance
PuCT. 10 (0) 1 43% < peakVO, T 13% 6MWTdist. 1 zdolnosé oksydacyjna w miocytach
() Appl Physiol 2001) max strength 1 13% EX-T
T muscular
endurance
Tynni-Lenne R. 8 (0) bd 1 8% bd { stezenie noradrenaliny w spoczynku,
(Eur J Heart Fail 2001) peak VO, 4 wyrzut noradrenaliny podczas
submaksymalnego wysitku
Levinger |. 8(0) 1 18% 119% T 12% 6MWT dist. bd
(Int J Cardiol 2005) max strength peak VO,
Williams AD. 11 (0) bd T peak VO, bd { produkcja ATP w mitochondriach
(/ Card Fail 2007)
Jankowska EA. 12 (0) 1 31-37% © peak VO, T 13% 6MWT dist. 4 NYHA, T jakos¢ zycia, <> masa
(Int J Cardiol 2007) max strength EX-T miesniowa, T HRV, T LF/HF,

T wrazliwosé baroreceptorow,
4 NFKB in PBMCs, <> NT-proBNP

(A) — trening aerobowy, (O) — trening oporowy, EX-T — czas trwania proby wysitkowej, max strength — maksymalna sita miesniowa, 6MWT — 6-minutowy test
korytarzowy, sTNF-Rs — rozpuszczalny receptor dla czynnika martwicy nowotworéw, NT-proBNP — N-koricowy propeptyd natriuretyczny typu B, FBF — przeptyw
krwi przez miesnie przedramienia, HRV — zmiennos¢ rytmu serca, HF — moc widma zmiennosci rytmu serca w pasmie wysokich czestotliwosci, LF — moc widma
zmiennosci rytmu serca w pasmie niskich czestotliwosci, ANP — przedsionkowy czynnik natriuretyczny, BNP — peptyd natriuretyczny typu B, NFKB in PBMCs —
Jjadrowy czynnik transkrypcyjny KB w mononuklearach, bd — brak danych
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dtuzenie czasu trwania wysitku podczas préby wysitkowej
[50, 74, 83, 88, 89] i dystansu pkonywanego podczas 6-mi-
nutowego testu marszu korytarzowego [50, 70, 86, 89]
oraz zwiekszenie tolerowanego obcigzenia praca na cyklo-
ergometrze [71, 90]. Nie mozna natomiast jednoznacznie
okresli¢ wptywu treningu oporowego na peak VO,. Mimo
ze w nielicznych badaniach uzyskano wzrost peak VO, pod-
czas proby ergospirometrycznej po zakornczeniu treningu
[71, 90], to w wiekszosci prac wartos¢ peak VO, pozosta-
ta bez zmian [50, 70, 91, 92]. Z kolei w badaniach, w kt6-
rych przeprowadzano trening aerobowo-oporowy, zwiek-
szenie wydolnosci fizycznej w postaci wzrostu peak VO,
byto czesto obserwowane [48, 73, 83, 85].

Oprocz licznych prac przedstawiajacych pozytywne zmia-
ny w obrebie miesni szkieletowych, pojawiaja sie réwniez
doniesienia dotyczace wptywy treningu oporowego na wie-
le innych patomechanizméw HFE. Patologicznym zjawiskiem
w HF jest zaburzenie réwnowagi uktadu autonomicznego,
manifestujgce sie zwiekszeniem pobudzenia przywspétczul-
nego w stosunku do aktywnosci wspétczulnej. W naszej
pracy wykazalismy, iz éwiczenia oporowe jednej duzej gru-
py miesniowej (miesnie czworogtowe uda) powodujg pozy-
tywny efekt ogdlnoustrojowy. Okreslajac réwnowage auto-
nomiczna, dokonalismy analizy spektralnej zmiennosci rytmu
serca —moc w zakresach czestotliwosci LF 0,04-0,15 Hz i HF
0,15-0,4 Hz — oraz zbadalismy wrazliwos¢ baroreceptorow
tetniczych w tedcie z fenylefryng (Baro-Phe). Pod wptywem
treningu zwiekszyto sie napiecie przywspoétczulne, co po-
prawito wzajemne relacje miedzy uktadem wspétczulnym
a przywspbtczulnym [51]. Takie wyniki (obnizenie wskaZzni-
ka LF/HF 44+53%) potwierdzaja réwniez doniesienia Seliga
i wsp. [85]. Pod wptywem treningu oporowego poprawita
sie rowniez wrazliwo$¢ baroreceptoréw [51].

Juz wczesniej, w 1993 r., Piepoli i wsp. zaobserwowali
korzystny wptyw treningu oporowego na uktad autono-
miczny oraz wrazliwos$¢ ergoreceptoréw miesni szkieleto-
wych w HF Analizujac zmiennosé rytmu serca po zakon-
czeniu 6-tygodniowego treningu miesni przedramienia,
wykazali obnizenie aktywacji uktadu wspdtczulnego (LF:
0,7+0,4 vs 0,5+0,5). Walorem tej pracy byta ocena aktyw-
nosci ergoreceptoréw, z ktérej wynika, iz zastosowany tre-
ning spowodowat obnizenie wrazliwosci ergoreceptoréw
okreslanej za pomoca wzrostu skurczowego i rozkurczo-
wego cisnienia tetniczego oraz wentylacji [63].

Trening oporowy jako forme rehabilitacji kardiologicz-
nej mozna uznac za jedng z metod kompleksowego lecze-
nia HE W takim rozumieniu wazny jest wptyw tego trenin-
gu na stan kliniczny chorego i jego samopoczucie.

Levinger i wsp. oceniali funkcje i strukture LV u 15 mez-
czyzn z HF (LVEF 35%) przed i po 8-tygodniowym global-
nym treningu oporowym (3 razy w tygodniu, 9 ¢wiczen,
obciazenie 40-60% maksymalnej sity). Nie wykazali istot-
nych zmian w zakresie parametréw oceniajacych struktu-
re i funkcje LV: LVEF, wymiar pdznorozkurczowy LV, wymiar
p6znoskurczowy LV, objetos¢ wyrzutowa. Jednoczesnie do-
wiedli bezpieczehstwa treningu oporowego w HF, wyklu-

czajac jego niekorzystny wptyw na LV [52, 91]. Wyniki prac
innych badaczy potwierdzajg brak zmian LVEF, ktéra jest
podstawowym parametrem okreslajacym stopien zaawan-
sowania choroby [50, 52].

Istniejg rowniez doniesienia dotyczace poprawy stanu
klinicznego chorych z HF, okreslanego za pomoca klasyfi-
kacji czynnosciowej NYHA, bedacej efektem treningu opo-
rowego. W naszych badaniach po 12 tygodniach treningu
wszystkich badanych (10 chorych) przeklasyfikowano
z Il do Il klasy NYHA. Korzystne zmiany klasy NYHA cho-
rych z HF uczestniczacych w treningu uzyskali Conraads
i wsp. [43, 50, 84].

Conraads i wsp. badali wptyw treningu oporowego
u chorych z HF na NT-proBNP (mdzgowy peptyd natiure-
tyczny). Podwyzszone stezenie tego parametru jest pre-
dyktorem niekorzystnego przebiegu choroby, konieczno-
Sci hospitalizacji oraz zgonu sercowego. Zaobserwowali
zmniejszone stezenie NT-proBNP po 4-miesiecznym tre-
ningu z 2124+0,7 do 1635+04 pg/ml [84].

Bezpieczefistwo i dzialania niepozadane
treningu oporowego w niewydolnoSci serca

Trening oporowy przeprowadzany wedtug wyzej opi-
sanych wytycznych moze byé bezpiecznie stosowany
u chorych z HF, jednak nie zaleca sie go w ciezkiej HF
(IV klasa wg NYHA) [74, 86]. Mimo stosowania réznych pro-
tokotdéw, podczas treningu oporowego, a takze bezposred-
nio po nim, nie zaobserwowano niekorzystnych objawow
[50, 51, 69, 70, 77, 84, 92]. Wykluczono réwniez niekorzyst-
ny wptyw ¢wiczef oporowych na LV [52, 69, 91]. Ponadto
nie zanotowano czestszych niz przed treningiem komoro-
wych zaburzen rytmu serca, wzrostu objawéw HF, bole-
snosci miesni kilka dni po zakoficzeniu treningu.

Jednym z zasadniczych celéw rehabilitacji kardiologicz-
nej jest poprawa samopoczucia, kondycji psychofizycznej
i jakosci zycia chorych. Do oceny tych parametréw zdrowia
psychofizycznego Radzewicz i wsp. postuzyli sie kwestio-
nariuszem SF-36 oraz HADS-D. Po zakohczeniu programu
treningu chorzy wyrazili swoje odczucia jako subiektywna
poprawe zdrowia, poprawe kondycji psychicznej, witalno-
Sci i sprawnosci fizycznej. Nie stwierdzono zmian w odpo-
wiedziach dotyczacych depresji i odczuwania niepokoju.
Z kolei w naszych badaniach poprawita sie jakos¢ zycia oce-
niana kwestionariuszem Minnesota po 12 tygodniach tre-
ningu oporowego miesni czworogtowych uda [50, 51, 73].

Podsumowanie

Niewydolnos¢ serca jest choroba ogélnoustrojowa,
w ktérej oprécz uszkodzenia miesnia sercowego dochodzi
do wielu zaburzeh obwodowych, w szczegdlnosci w obre-
bie miesni szkieletowych. W ostatnich latach podkresla sie
korzystny wptyw treningu oporowego na miesnie szkiele-
towe oraz inne patomechanizmy HF, a co sie z tym wigze
— poprawe wydolnosci fizycznej, jakosci zycia chorych oraz
zwolnienie postepu choroby.
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