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Niewydolno�æ serca (CHF - chronic he-
art failure) stanowi prawdziwe wyzwanie dla
wspó³czesnego systemu ochrony zdrowia.
Przewlek³y charakter niewydolno�ci serca,
zwiêkszaj¹ca siê czêstotliwo�æ jej wystêpo-
wania oraz towarzysz¹ce zaburzenia meta-
boliczne stanowi¹ elementy �b³êdnego ko³a�,
które znacz¹co ograniczaj¹ poziom aktyw-
no�ci ruchowej.

Kilka ostatnich lat przynios³o ogromn¹
zmianê w podej�ciu do wysi³ku fizycznego
jako narzêdzia zapobiegania i leczenia nie-
wydolno�ci serca. Korzystny wp³yw syste-
matycznej aktywno�ci ruchowej jest niepod-
wa¿alny. Modyfikacja g³ównych czynników
ryzyka niewydolno�ci serca oraz zmiany
adaptacyjne uk³adu sercowo-naczyniowego,
dokonuj¹ce siê pod wp³ywem regularnie sto-
sowanego wysi³ku fizycznego, t³umacz¹ w
pe³ni zmniejszenie ryzyka wystêpowania

powik³añ sercowo-naczyniowych. W zwi¹z-
ku pomiêdzy regularnym wysi³kiem fizycz-
nym a jego kardioprotekcyjnym efektem
du¿¹ rolê odgrywa  �ródb³onek naczyniowy.
Dziêki du¿ej ilo�ci produkowanych przez
jego komórki czynników, przyczynia siê do
utrzymania homeostazy wewn¹trznaczynio-
wej. W warunkach prawid³owych przewa¿a
wydzielanie substancji, które decyduj¹ o
jego w³a�ciwo�ciach wazodilatacyjnych
przeciwzapalnych, przeciwzakrzepowych,
fibrynolitycznych i antyproliferacyjnych.

Wiele badañ potwierdzi³o korzystny
wp³yw treningu fizycznego na funkcje lewej
komory serca oraz opór obwodowy u pa-
cjentów z przewlek³¹ niewydolno�cia serca
(CHF - chronic herat failure). Zaobserwo-
wano potreningowe zmiany w czynno�ci
miê�nia sercowego m. in. usprawnienie jego
funkcji rozkurczowej. Dziêki poprawie stop-

Przewlek³a niewydolno�æ serca jest
powolnym, narastaj¹cym procesem
upo�ledzaj¹cym sprawno�æ uk³adu
kr¹¿enia. Skutecznym narzêdziem w
zapobieganiu i leczeniu niewydolno�ci
serca jest systematyczna aktywno�æ
fizyczna. W zwi¹zku pomiêdzy regular-
nym wysi³kiem fizycznym a jego kar-
dioprotekcyjnym efektem du¿e znacze-
nie odgrywa �ródb³onek naczyniowy,
poziom wydzielanych czynników pro-
zapalnych, cytokin i markerów stresu
oksydacyjnego. Nale¿¹ce do grupy
cytokin miokiny, wydzielane pod wp³y-
wem wysi³ku fizycznego z w³ókien miê-
�niowych, pe³ni¹ istotn¹ rolê w popra-
wie metabolizmu miê�ni szkieleto-
wych, uruchamianiu zasobów energe-
tycznych, krwiotworzeniu, wzro�cie
masy miê�niowej i angiogenezie. Sze-
reg mechanizmów kompensacyjnych
obejmuj¹cych zmiany czynno�ciowe i
strukturalne procesu przebudowy, pro-
wadzi do przerostu i powiêkszenia
masy miê�nia serca, przyspieszenia
czêsto�ci rytmu serca oraz centraliza-
cji kr¹¿enia. Szeroko pojête oddzia³y-
wanie wysi³ku fizycznego na uk³ad au-
tonomiczny, mechanizmy neurohor-
monalne i metabolizm miê�niowy skut-
kuje popraw¹ tolerancji wysi³ku i jako-
�ci ¿ycia.

Chronic heart failure is a slowly
progressive cardiodepressant proc-
ess. Systematic physical activity can
be an effective tool of preventing and
curing cardiac insufficiency. Great sig-
nificance in the connection between
regular physical effort and its
cardioprotective effect has the vascu-
lar endothelium, secreted pro-inflam-
matory factors, cytokines and markers
ofoxidative stress. Miokins - belong-
ing to the group of cytokines, secretes
from muscle fibres under the influence
of physical effort plays a substantial
role in the improvement of metabolism
of skeletal muscles, mobilizing energy
resource, and in the growth of muscle
mass and angiogenesis. Compensat-
ing complex mechanisms including
functional and structural changes lead
to the processs of reconstruction and
increment of cardiac muscle mass, ac-
celeration of the heart rhythm and cen-
tralization of blood circulation. The
beneficial influence of physical effort
on the improvement in the exercise
tolerance and quality of life results
from influence at autonomous system,
neurohormone mechanisms and the
muscle metabolism.
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nia relaksacji lewej komory szybko�æ bier-
nego nap³ywu krwi jest wiêksza u pacjen-
tów aktywnych fizycznie. Przyczynia siê to
do poprawy nape³niania lewej komory i w
konsekwencji prowadzi do wzrostu objêto-
�ci wyrzutowej. U osób w podesz³ym wie-
ku, u których kurczliwo�æ miê�nia sercowe-
go jest mniejsza, trening mo¿e spowodo-
waæ poprawê kurczliwo�ci, co przejawia siê
zwiêkszeniem frakcji wyrzutowej w czasie
wysi³ku [6].

Zmniejszenie aktywno�ci fizycznej w
CHF wi¹¿e siê ze wzrostem czynników pro-
zapalnych, cytokin i markerów stresu oksy-
dacyjnego. Cytokiny to mediatory reakcji
zapalnych i immunologicznych, których
funkcja daleko wykracza poza uk³ad immu-
nologiczny (tabela I).

Hipoteza plejotropowego dzia³ania cy-
tokin w niewydolno�ci serca zak³ada, ¿e
nadmierna ich ekspresja zarówno w mio-
kardium, jak i tkankach obwodowych powo-
duje powstawanie i nasilenie ju¿ istniej¹cych
zaburzeñ. Istnieje kilka potencjalnych �ró-
de³, mog¹cych generowaæ cytokiny w prze-
biegu niewydolno�ci serca. Najbardziej
oczywista jest hipoteza zak³adaj¹ca produk-
cjê cytokin przez uk³ad immunologiczny w
odpowiedzi na uszkodzenie serca. Inna su-
geruje mo¿liwo�æ wydzielania cytokin przez
niedokrwione tkanki obwodowych. Kolejna
koncepcja opiera siê na za³o¿eniu aktywa-
cji syntezy cytokin przez uk³ad odporno�cio-
wy, w wyniku zwiêkszonego przenikania do
kr¹¿enia endotoksyn  z przewodu pokarmo-
wego. Wreszcie ostatnia wi¹¿e zwiêkszo-
ne wydzielanie cytokin  z aktywacj¹ uk³adu
adrenergicznego, która ma miejsce w nie-
wydolno�ci serca. Wynika to z obserwacji,
¿e podwy¿szone stê¿enia cAMP (cykliczny
adenozynomonofosforan) powoduje zwiêk-
szon¹ ekspresjê niektórych mediatorów
zapalnych [2].

Rola cytokin wydzielanych podczas
wysi³ku
W biochemii wysi³ku fizycznego cytoki-

ny pojawi³y siê w trakcie poszukiwañ czyn-
ników ³¹cz¹cych aktywno�æ miê�ni z odpo-
wiedzi¹ immunologiczn¹. Po raz pierwszy
wzrost stê¿eñ cytokin w miê�niach zauwa-
¿yli Cannon i wsp., potwierdzaj¹c ich wzrost
po zakoñczeniu 60-minutowego wysi³ku o
obci¹¿eniu 60%VO2max [3]. Dodatkowo
ilo�æ uwalnianych pro-i przeciwzapalnych
cytokin zale¿y od intensywno�ci, czasu i
obszaru aktywowanych miê�ni. Badania
wykaza³y, ¿e systematyczna aktywno�æ fi-
zyczna znacznie obni¿a stê¿enie prozapal-
nych cytokin. Dane na temat aktywno�ci
metabolicznej miê�ni szkieletowych a od-
powiedzi cytokinowej stanowi³y podstawê
do wyodrêbnienia grupy cytokin, które po-
chodz¹ z komórek miê�niowych (miocytów).
Okre�lono je mianem miokin. Wed³ug nie-
których autorów miokiny mo¿na uznaæ za
regulatory procesów istotnych  w adaptacji
do wysi³ku fizycznego.

Miokiny wydzielane z w³ókien miê�nio-
wych pod wp³ywem wysi³ku fizycznego pe³-
ni¹ istotn¹ rolê w poprawie metabolizmu
miê�ni szkieletowych, uruchomieniu zaso-
bów energetycznych, krwiotworzeniu, wzro-
stu masy miê�niowej i angiogenezie.

Jednym z czynników odpowiedzialnych

za uwalnianie miokin jest �kryzys energe-
tyczny� w d³ugotrwa³ych wysi³kach. Spadek
poziomu glikogenu w miê�niach wzmaga
uwalnianie IL-6 oraz zapocz¹tkowuje gliko-

genolizê w w¹trobie i lipolizê w tkance t³usz-
czowej. Dodatkowym bod�cem jest uszko-
dzenie w³ókien miê�niowych indukuj¹ce
uwalnianie prozapalnej IL-1b i TNF-a (czyn-

Rycina 1
Patofizjologia niewydolno�ci serca; CO - pojemno�æ minutowa serca, RBF -  przep³yw krwi przez nerki,  TPR
- ca³kowity opór obwodowy (wed³ug [11]).
Pathophysiology heart failure, CO - cardiac output, RBF - renal blond flow, TPR -   Total peripheral resistance (according
[11]).

Tabela I
Cytokiny - podzia³ i znaczenie w etiologii chorób uk³adu kr¹¿enia [12].
Cytokines - the classification and meaning in the etiology of cardiovascular disease [12].
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Rycina 2
Mechanizm przerostu miê�nia sercowego.
Mechanism of the hypertrophied heart muscle.
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nik martwicy nowotworów typu a), wtórnie
stymuluj¹cych wytwarzanie IL-6 i czynników
wzrostu odpowiedzialnych za regeneracjê
w³ókien miê�niowych po intensywnych æwi-
czeniach, czy te¿ kontuzji miê�nia. Efektem
tego s¹ zmiany metaboliczne przystosowu-
j¹ce zawodnika do wiêkszych obci¹¿eñ.

W trakcie wysi³ku fizycznego dochodzi
nie tylko do skurczów w³ókien miê�niowych,
ale tak¿e do ich uszkodzeñ indukuj¹cych
odpowiedz zapaln¹. Pojawiaj¹ce siê w kil-
ka godzin po uszkodzeniu neutrofile akty-
wowane s¹ poprzez TNF-a i IL-1b, które jed-
nocze�nie aktywuj¹ oksydazê NADPH, od-
powiedzialn¹ za generowanie reaktywnych
form tlenu (ROS). Aktywowane neutrofile i
makrofagi uwalniaj¹ czynniki wzrostowe,
które stymuluj¹ procesy naprawcze. Komór-
ki satelitarne - uczestnicz¹ce w regeneracji
- uwalniaj¹ p³ytkopochodny czynnik wzro-
stu (PDGF) oraz IL-6 stymuluj¹c¹ prolifera-
cjê i ró¿nicowanie komórek. Ponadto IL-6
razem z IL-1ra, IL-4, IL-10 hamuje genera-
cje ROS poprzez blokowanie aktywno�ci
prozapalnych TNF-? i IL-1ß. Równowaga ta
gwarantuje pe³n¹ odbudowê miê�ni szkie-
letowych. Jednak rola ROS nie ogranicza
siê jedynie do zahamowania procesu na-
prawczego miê�ni szkieletowych. Dodatko-
wo odpowiada za remodeling miê�ni i ada-
ptacjê do wysi³ku fizycznego poprzez akty-
wacjê NF-kB (czynnik j¹drowy reguluj¹cy
ekspresjê genów cytokin) oraz indukcjê or-
ganelli komórkowych degraduj¹cych uszko-
dzone cz¹steczki aktyny. Konsekwencj¹
tego jest intensywniejszy efekt anaboliczny
wysi³ku fizycznego.

Rola biologiczna miokin
aktywowanych wysi³kiem fizycznym
IL-1b jest cytokin¹ prozapaln¹ i czynni-

kiem chemotaktycznym aktywuj¹cym neu-
trofile. Indukuje syntezê IL-6, IL-8 przez
makrofagi, fibroblasty, komórki �ródb³onka
i miê�ni, IL-2 i receptora dla IL-2 przez lim-
focyty T, wytwarzanie przeciwcia³ przez lim-
focyty B, proliferacjê fibroblastów i miocy-
tów poprzez pobudzenie wydzielania czyn-
nika PDGF. Ponadto stymuluje wytwarza-
nie ROS, prostaglandyn i czynnika aktywu-
j¹cego p³ytki, zwiêksza przepuszczalno�æ
�ródb³onka, indukuje aktywno�æ prokoagu-
lacyjn¹.

Aktywowana IL-6 ujawnia swoje dzia³a-
nie przeciwzapalne poprzez stymulacjê
uwalniania cytokin IL-ra i IL-10. Ponadto
synergistycznie z IL-3 i IL-4 pobudza ery-
tropoezê i angiogenezê, co ma ogromny
wp³yw na poziom wydolno�ci zawodników.

IL-8 jest uwalniana z monocytów, komó-
rek �ródb³onka i miê�ni szkieletowych
w odpowiedzi na rosn¹ce stê¿enie IL-1a,
TNFa i reaktywnych form tlenu. IL-8 jest
najlepiej znanym czynnikiem chemotaktycz-
nym przyci¹gaj¹cym i aktywuj¹cym neutro-
file oraz pobudzaj¹cym wytwarzanie reak-
tywnych form tlenu w tych komórkach. Jed-
nocze�nie potwierdzono ekspresjê recep-
torów dla  IL-8 w komórkach �ródb³onka na-
czyñ krwiono�nych. Po³¹czenie IL-8 z od-
powiednim receptorem w �ródb³onku indu-
kuje wydzielanie naczyniowego czynnika
wzrostu (VEGF), który stymuluje angioge-
nezê.

IL-10 minimalizuje skutki reakcji zapal-

nej poprzez hamowanie wytwarzanie proza-
palnych cytokin TNF-a i IL-8.

IL-15 wywiera wp³yw anaboliczny na
miê�nie szkieletowe, zwiêkszaj¹c ich masê
i stymuluj¹c angiogenezê.

TNF-a, bia³ko zdolne do zabijania komó-
rek nowotworowych, stymuluje powstawa-
nie i ró¿nicowanie limfocytów B, limfocytów
T i komórek NK, wzrost fibroblastów, synte-
zê kolagenu, fibronektyny i kwasu hialuro-
nowego, dzia³a tak¿e chemotaktycznie na
neutrofile. Jego zró¿nicowana aktywno�æ
zale¿na jest od stê¿enia: uwalniany w ma-
³ych ilo�ciach aktywuje czynnik transkryp-
cyjny NF-kB indukuj¹cy ekspresjê pozosta-
³ych miokin, intensyfikuje procesy napraw-
cze w uszkodzonych w³óknach miê�nio-
wych; wysokie stê¿enie z kolei utrudnia po-
bieranie glukozy przez miocyty, hamuje fos-
forylacjê oksydacyjn¹ w mitochondriach i
upo�ledza procesy naprawcze. Ilo�æ TNF-a
we krwi zale¿y od stosowanych obci¹¿eñ tre-
ningowych w poszczególnych okresach tre-
ningu - jest wyznacznikiem adaptacji do
wysi³ku fizycznego.

Czynniki upo�ledzaj¹ce funkcjê
�ródb³onka
Kluczowym zaburzeniem w patofizjolo-

gii niewydolno�ci serca wydaje siê byæ dys-
funkcja �ródb³onka. Najwa¿niejsz¹ czynno-
�ciow¹ konsekwencj¹ upo�ledzenia funkcjo-
nowania �ródb³onka jest niezdolno�æ do
wydzielania tlenku azotu (NO). Okresowy
wzrost przep³ywu krwi i zwiêkszaj¹ca siê
aktywno�æ syntazy tlenku azotu w trakcie
treningu, przyczynia siê do poprawy czyn-
no�ci �ródb³onka naczyniowego.

U chorych z CHF w osoczu krwi stwier-
dza siê podwy¿szone stê¿enie czynnika von
Willebranda bêd¹cego wyznacznikiem upo-
�ledzenia czynno�ci �ródb³onka. Ponadto
stwierdza siê podwy¿szone stê¿enie roz-
puszczalnych cz¹steczek adhezyjnych, ta-
kich jak cz¹steczka adhezyjna komórek na-
czyniowych typu I (VCAM-1). Zmiany te nie
ograniczaj¹ siê jednak tylko do naczyñ kr¹-
¿enia obwodowego, gdy¿ u osób z CHF ob-
serwuje siê przesuniecie fenotypowej eks-
presji antygenów �ródb³onkowych w naczy-
niach kr¹¿enia wieñcowego [4].

Do innych czynników sprzyjaj¹cych upo-
�ledzeniu funkcji �ródb³onka nale¿¹ zwiêk-
szone stê¿enie w krwi aldosteronu, adre-
naliny oraz angiotensyny II (korelacja Ang II
- NADPH jako �ród³o stresu oksydacyjnego),
które stanowi¹ cze�æ neurohormonalnej re-
akcji na niewydolno�æ serca jako pompy.

Istotn¹ rolê w uszkodzeniu endothelium
odgrywa TNF-a. Wykazuje on zdolno�æ re-
gulacji metabolizmu NO, polegaj¹c¹ na upo-
�ledzaniu ekspresji mRNA syntazy tlenku
azotu (NOS) w komórkach �ródb³onka oraz
wzro�cie stê¿enia NOS w leukocytach, mio-
cytach naczyñ i serca, fibroblastach i ko-
mórkach mezangium k³êbuszków nerko-
wych. Owa cytotoksyczno�æ NO prowadzi
do uszkodzenia komórek i nasilenia odpo-
wiedzi zapalnej (zwiêkszenia produkcji i eks-
presji cz¹steczek adhezyjnych). Hemodyna-
miczne oddzia³ywanie TNF-a w niewydol-
no�ci serca prowadzi do spadku kurczliwo-
�ci miê�nia sercowego, rozstrzeni komór,
zmniejszenie oporu obwodowego i hipoten-
sji. Obserwowana dysfunkcja skurczowa
miokardium wynika z zaburzeñ wapniowych,
stresu oksydacyjnego, apoptozy miocytów,
bezpo�redniej cytotoksyczno�ci.

Swoist¹ odpowiedzi¹ �ródb³onka na
dzia³anie prozapalnych cytokin jest wzrost
adhezji leukocytów i syntezy prostaglandyn,
stê¿enia IL-8, IL-6 i p³ytkowopochodnego
czynnika wzrostu oraz spadek aktywno�ci
antykoagulacyjnej. Prokoagulacyjne dzia³a-
nie wykazuje tu tak¿e TNF-a, który hamu-
j¹c transkrypcjê trombomoduliny niweluje
dzia³anie antyzakrzepowe. Dodatkowe dzia-
³anie antyfibrynolityczne (wraz z IL-1 i IL-6)
wynika ze zmniejszenia stê¿enie tkankowe-
go aktywatora plazminogenu i jednoczesne-
go wzrostu stê¿enie jego inhibitora-PAI (in-
hibitor aktywatora plazminogenu) [8].

Wg A. J. Donato i wsp. istotnym czynni-
kiem os³abiaj¹cym funkcjê �ródb³onka jest
postêpuj¹cy proces starzenia. Równocze-
�nie nasilony stres oksydacyjny przyczynia
siê do spadku endogennej wazodilatacji [5].

Wysoki poziom stresu oksydacyjnego
powoduje oksydacyjne uszkodzenie
wszystkich sk³adników komórki, w tym bia-
³ek, lipidów, DNA oraz przyczynia siê do
utleniania LDL.

Rycina 3
Mechanizm kompensacyjny - uk³ad RAA.
Compensating mechanizm - RAA arrangement.
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W skrajnych stê¿eniach powoduje
zmniejszenie puli ATP, co uniemo¿liwia wej-
�cie komórki na drogê kontrolowanej, apop-
totycznej �mierci, powoduj¹c jej martwicê.

Istniej¹ prace wykazuj¹ce zwi¹zek ak-
tywno�ci fizycznej z redukcj¹ stresu oksy-
dacyjnego. Po 4-tygodniowym cyklu trenin-
gowym zauwa¿ono poprawê funkcji �ród-
b³onka, oraz spadek poziomu wolnych rod-
ników tlenu pochodz¹cych z utleniania
NADPH, co jednocze�nie wp³ynê³o reduku-
j¹co na wazokonstrykcyjne dzia³anie Ang II
i receptory AT-1 [1].

Niska aktywno�æ enzymów o dzia³aniu
antyoksydacyjnym - dysmutazy ponadtlen-
kowej oraz peroksydazy glutationu prowa-
dzi to do zmniejszenia aktywno�ci prostacy-
kliny, do zaburzeñ autoregulacji naczyniowej
i w efekcie do uszkodzenia �ródb³onka [9].

Niewydolno�æ serca a mechanizmy
kompensacyjne
U pod³o¿a niewydolno�ci serca le¿y upo-

�ledzenie czynno�ci serca. Bezpo�rednimi
przyczynami niewydolno�ci serca s¹ nad-
mierne obci¹¿enie i/lub uszkodzenie miê-
�nia sercowego. Stymuluj¹ one rozwój z³o-
¿onych mechanizmów kompensacyjnych.
Obejmuj¹ one m. in. zmiany czynno�ciowe
i strukturalne procesu przebudowy prowa-
dz¹ce do dysfunkcji lewej komory serca.
Dokonuj¹ca siê przebudowa �cian naczyñ i
miê�nia serca przyczynia siê do przerostu i
powiêkszenia masy miê�nia serca (rycina
2), przyspieszenia czêsto�ci rytmu serca,
oraz  centralizacji kr¹¿enia [10].

Poza czynnikami mechanicznymi istot-
n¹ rolê w tym procesie odgrywaj¹ aktywa-
cja neuroendokrynna oraz dzia³aj¹ce lokal-
nie hormony i cz¹steczki aktywne biologicz-
nie. Wzrost aktywno�ci uk³adu renina-an-
giotensyna-aldosteron - RAA (rycina 3) sty-
muluje proces w³óknienia miê�nia sercowe-
go oraz hipertrofiê, apoptozê i martwicê kar-
diomiocytów. Sekrecja czynników wazokon-
strykcyjnych - wazopresyny, endoteliny i
prawdopodobnie neuropeptydu Y odpowia-
daj¹ za nieuchronn¹ progresjê choroby. Ak-
tywacja wspó³czulna powoduje wzrost czê-
sto�ci skurczów serca, zwiêkszaj¹c jego
pracê i zu¿ycie tlenu, skraca okres rozkur-
czu oraz upo�ledza perfuzjê miê�nia ser-
cowego, zw³aszcza jego warstwy podwsier-
dziowej. W konsekwencji pobudzenia uk³a-
du wspó³czulnego poziom angiotensyny II
wzrasta powoduj¹c skurcz naczyñ, przerost
miocytów, wzrost wydzielania adrenaliny,
hormonu antydiuretycznego, aldosteronu.
Jednocze�nie uruchamia mechanizmy wy-
równawcze maj¹ce równowa¿yæ skutki nie-
wydolno�ci kr¹¿enia tj.: wzrost prostaglan-
dyn, wzrost czynników natriuretycznych.

Szybko metabolizowane sprawiaj¹, ¿e re-
ceptory trac¹ na nie wra¿liwo�æ i praktycz-
nie przewa¿a niekorzystne dzia³anie uk³a-
du RAA z angiotensyn¹ II w objawowej nie-
wydolno�ci kr¹¿enia.

Sugeruje siê, ¿e zmiana geometrii miê-
�nia serca, a nie uszkodzenie pojedynczych
kardiomiocytów, stanowi podstawê upo�le-
dzenia wydolno�ci jego pracy. Obci¹¿enie
mechaniczne komórek zarówno miê�ni
szkieletowych, miê�ni g³adkich �cian na-
czyñ, jak i kardiomiocytów decyduje o zwiêk-
szeniu ich masy (hipertrofia) i ilo�ci (hiper-
plazja) [7].

Rola wysi³ku fizycznego
w niewydolno�ci serca
Dobroczynny wp³yw wysi³ku fizycznego

na poprawê tolerancji wysi³ku i jako�ci ¿y-
cia wynika z szeroko pojêtych oddzia³ywañ
na uk³ad autonomiczny, mechanizmy neu-
rohormonalne i metabolizm miê�niowy. Po-
nadto kontrolowany wysi³ek fizyczny wyd³u-
¿a czas wykonywania wysi³ku, zwiêksza
zdolno�æ maksymalnego wysi³kowego po-
ch³aniania tlenu, usprawnia funkcjonowanie
miê�ni szkieletowych oraz intensyfikuje
mo¿liwo�ci oksydacyjne miê�ni szkieleto-
wych przez wzrost gêsto�ci mitochondriów
w komórkach miê�nia.

Regularne æwiczenia fizyczne poprawia-
j¹ sprawno�æ miê�ni oddechowych, zmniej-
szaj¹ uczucie duszno�ci, podwy¿szaj¹ mak-
symaln¹ zdolno�æ wysi³kow¹. Trening fi-
zyczny poprawia funkcjê �ródb³onka, zwiêk-
sza produkcjê tlenku azotu, przez co zapo-
biega wazokonstrykcji obwodowej i przyczy-
nia siê do normalizacji obwodowego prze-
p³ywu krwi w odpowiedzi na wysi³ek. Cho-
cia¿ poprawa wydolno�ci wysi³kowej pod
wp³ywem treningów fizycznych wydaje siê
byæ spowodowana g³ównie popraw¹ obwo-
dowych mechanizmów regulacyjnych, to
jednak wskazuje siê równie¿ na lepsz¹ po-
treningow¹ adaptacjê miê�nia sercowego i
naczyñ wieñcowych do wykonywanych wy-
si³ków. Rehabilitacja nie ma wp³ywu lub po-
woduje jedynie niewielki wzrost frakcji wy-
rzutowej lewej komory. Mo¿e umiarkowanie
podwy¿szaæ objêto�æ wyrzutow¹, co wp³y-
wa na wzrost wysi³kowej objêto�ci minuto-
wej. Po treningach czynno�æ serca mierzo-
na w spoczynku i na szczycie wysi³ku obni-
¿a siê, czyni to pracê serca bardziej ekono-
miczn¹. Obserwowany wzrost objêto�ci
wyrzutowej, jako efekt treningu fizycznego,
mo¿e byæ spowodowany nie tylko popraw¹
funkcji lewej komory, ale tak¿e spadkiem
oporu obwodowego, którego redukcja pro-
wadzi do u³atwienia opró¿niania serca i
zmniejszenia jego wielko�ci. Dla pocz¹tko-
wej oceny tolerancji wysi³ku stosuje siê pró-

by wysi³kowe z lub bez jednoczesnego okre-
�lenia zdolno�ci maksymalnego wysi³kowe-
go poch³aniania tlenu. Ustalenie zdolno�ci
maksymalnego wysi³kowego poch³aniania
tlenu daje obiektywn¹ ocenê mo¿liwo�ci
kondycyjnych chorego i powinno byæ u¿y-
wane dla u³atwienia doboru odpowiedniego
obci¹¿enia treningowego. Stosuje siê je tak-
¿e dla monitorowania zmian w stanie wy-
dolno�ci fizycznej w trakcie trwania rehabi-
litacji. Do rekomendowanych nale¿¹ test 6-
minutowego marszu, steep ramp test lub
inne wykorzystuj¹ce bie¿niê lub ergometr
rowerowy, a stosuj¹ce mniejsze przyrosty
obci¹¿enia.

Wysi³ek fizyczny jako bodziec natural-
ny potrafi oddzia³ywaæ na ca³y organizm,
wp³ywa korzystnie na czynno�ci wszystkich
jego narz¹dów. Dlatego celowe jest stoso-
wanie treningu fizycznego jako formy tera-
pii istotnie wp³ywa na jako�æ ¿ycia, dodat-
kowo zmniejszaj¹c chorobowo�æ, �miertel-
no�æ schorzeñ uk³adu kr¹¿enia oraz koszty
zwi¹zane z hospitalizacj¹.
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