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Przeglad Lekarski 2011/68/5

Wplyw wysitku fizycznego na czynnos¢
srodbtonka u pacjentéw z przewlekia

niewydolnoscia serca

Przewlekla niewydolnos¢ serca jest
powolnym, narastajagcym procesem
uposledzajacym sprawnos¢ ukiadu
krazenia. Skutecznym narzedziem w
zapobieganiu i leczeniu niewydolnosci
serca jest systematyczna aktywnosé
fizyczna. W zwiazku pomiedzy regular-
nym wysitkiem fizycznym a jego kar-
dioprotekcyjnym efektem duze znacze-
nie odgrywa srédbtonek naczyniowy,
poziom wydzielanych czynnikéw pro-
zapalnych, cytokin i markeréw stresu
oksydacyjnego. Nalezace do grupy
cytokin miokiny, wydzielane pod wpty-
wem wysitku fizycznego z widkien mie-
$niowych, petnig istotna role w popra-
wie metabolizmu miesni szkieleto-
wych, uruchamianiu zasobéw energe-
tycznych, krwiotworzeniu, wzroscie
masy miesniowej i angiogenezie. Sze-
reg mechanizméw kompensacyjnych
obejmujacych zmiany czynnosciowe i
strukturalne procesu przebudowy, pro-
wadzi do przerostu i powiekszenia
masy miesnia serca, przyspieszenia
czestosci rytmu serca oraz centraliza-
cji krazenia. Szeroko pojete oddziaty-
wanie wysitku fizycznego na uktad au-
tonomiczny, mechanizmy neurohor-
monalne i metabolizm mig$niowy skut-
kuje poprawa tolerancji wysitku i jako-
$ci zycia.

Niewydolnos¢ serca (CHF - chronic he-
art failure) stanowi prawdziwe wyzwanie dla
wspotczesnego systemu ochrony zdrowia.
Przewlekty charakter niewydolnosci serca,
zwiekszajaca sie czestotliwosc¢ jej wystepo-
wania oraz towarzyszace zaburzenia meta-
boliczne stanowig elementy ,btednego kota”,
ktore znaczaco ograniczajg poziom aktyw-
nosci ruchowe;j.

Kilka ostatnich lat przyniosto ogromng
zmiane w podejsciu do wysitku fizycznego
jako narzedzia zapobiegania i leczenia nie-
wydolnosci serca. Korzystny wplyw syste-
matycznej aktywnosci ruchowej jest niepod-
wazalny. Modyfikacja gtéwnych czynnikéw
ryzyka niewydolnosci serca oraz zmiany
adaptacyjne uktadu sercowo-naczyniowego,
dokonujace sie pod wptywem regularnie sto-
sowanego wysitku fizycznego, ttumaczg w
petni zmniejszenie ryzyka wystepowania

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.

powiktan sercowo-naczyniowych. W zwigz-
ku pomiedzy regularnym wysitkiem fizycz-
nym a jego kardioprotekcyjnym efektem
duzg role odgrywa $rédbtonek naczyniowy.
Dzieki duzej ilosci produkowanych przez
jego komorki czynnikéw, przyczynia sie do
utrzymania homeostazy wewnatrznaczynio-
wej. W warunkach prawidtowych przewaza
wydzielanie substanciji, ktére decydujg o
jego wtasciwosciach wazodilatacyjnych
przeciwzapalnych, przeciwzakrzepowych,
fibrynolitycznych i antyproliferacyjnych.
Wiele badan potwierdzito korzystny
wplyw treningu fizycznego na funkcje lewej
komory serca oraz opér obwodowy u pa-
cjentéw z przewlekig niewydolnoscia serca
(CHF - chronic herat failure). Zaobserwo-
wano potreningowe zmiany w czynnosci
miesnia sercowego m. in. usprawnienie jego
funkcji rozkurczowej. Dzieki poprawie stop-



nia relaksacji lewej komory szybkos¢ bier-
nego naptywu krwi jest wieksza u pacjen-
tow aktywnych fizycznie. Przyczynia sig to
do poprawy napetniania lewej komory i w
konsekwencji prowadzi do wzrostu objeto-
Sci wyrzutowej. U os6b w podesztym wie-
ku, u ktorych kurczliwosé miesnia sercowe-
go jest mniejsza, trening moze spowodo-
wac poprawe kurczliwosci, co przejawia sie
zwiekszeniem frakcji wyrzutowej w czasie
wysitku [6].

Zmniejszenie aktywnosci fizycznej w
CHF wigze sie ze wzrostem czynnikow pro-
zapalnych, cytokin i markeréw stresu oksy-
dacyjnego. Cytokiny to mediatory reakcji
zapalnych i immunologicznych, ktorych
funkcja daleko wykracza poza ukfad immu-
nologiczny (tabela I).

Hipoteza plejotropowego dziatania cy-
tokin w niewydolnos$ci serca zaktada, ze
nadmierna ich ekspresja zarbwno w mio-
kardium, jak i tkankach obwodowych powo-
duje powstawanie i nasilenie juz istniejgcych
zaburzen. Istnieje kilka potencjalnych zré-
det, mogacych generowac cytokiny w prze-
biegu niewydolnosci serca. Najbardziej
oczywista jest hipoteza zaktadajgca produk-
cje cytokin przez ukfad immunologiczny w
odpowiedzi na uszkodzenie serca. Inna su-
geruje mozliwo$¢ wydzielania cytokin przez
niedokrwione tkanki obwodowych. Kolejna
koncepcja opiera si¢ na zatozeniu aktywa-
cji syntezy cytokin przez uktad odpornoscio-
wy, w wyniku zwiekszonego przenikania do
krazenia endotoksyn z przewodu pokarmo-
wego. Wreszcie ostatnia wigze zwiekszo-
ne wydzielanie cytokin z aktywacjg uktadu
adrenergicznego, ktéra ma miejsce w nie-
wydolnosci serca. Wynika to z obserwaciji,
ze podwyzszone stezenia cCAMP (cykliczny
adenozynomonofosforan) powoduje zwigk-
szong ekspresje niektérych mediatorow
zapalnych [2].

Rola cytokin wydzielanych podczas

wysitku

W biochemii wysitku fizycznego cytoki-
ny pojawity sie w trakcie poszukiwan czyn-
nikéw faczacych aktywnos$¢ miesni z odpo-
wiedzig immunologiczng. Po raz pierwszy
wzrost stezen cytokin w miesniach zauwa-
zyli Cannon i wsp., potwierdzajac ich wzrost
po zakonczeniu 60-minutowego wysitku o
obcigzeniu 60%V0O,max [3]. Dodatkowo
ilos¢ uwalnianych pro-i przeciwzapalnych
cytokin zalezy od intensywnosci, czasu i
obszaru aktywowanych mieéni. Badania
wykazaly, ze systematyczna aktywnos¢ fi-
zyczna znacznie obniza stezenie prozapal-
nych cytokin. Dane na temat aktywnosci
metabolicznej miesni szkieletowych a od-
powiedzi cytokinowej stanowity podstawe
do wyodrebnienia grupy cytokin, ktére po-
chodzg z komdérek miesniowych (miocytow).
Okreslono je mianem miokin. Wedtug nie-
ktorych autoréow miokiny mozna uznac za
regulatory procesow istotnych w adaptacji
do wysitku fizycznego.

Miokiny wydzielane z wtdkien miesnio-
wych pod wptywem wysitku fizycznego pet-
nig istotng role w poprawie metabolizmu
miesni szkieletowych, uruchomieniu zaso-
béw energetycznych, krwiotworzeniu, wzro-
stu masy migsniowej i angiogenezie.

Jednym z czynnikéw odpowiedzialnych
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Rycina 1

Patofizjologia niewydolnosci serca; CO - pojemno$¢ minutowa serca, RBF - przeplyw krwi przez nerki, TPR

- catkowity opér obwodowy (wedtug [11]).

Pathophysiology heart failure, CO - cardiac output, RBF - renal blond flow, TPR - Total peripheral resistance (according

(1))

Tabela |

Cytokiny - podziat i znaczenie w etiologii choréb uktadu krazenia [12].
Cytokines - the classification and meaning in the etiology of cardiovascular disease [12].

GRUPA CYTOKINY FUNKCJE
_ LG, IL-1ra, L2, IL-3, Komunlkaqg komorek |mlmunlolog|lcznychl - Wzajemne,
Interleukiny L4 IL6. IL8 1L-10 pobudzanie i hamowanie dziatania, krwiotworzenie,
T indukcja biatek HSP, wzrost naczyn krwionosnych.
) Obrona przeciwwirusowa, przechodzenie makrofagéw
Interferony IFNy do tkanek i ich pobudzenie.
Chemotaksja - tworzenie gradientu chemotaktycznego,
Chemokiny MCP-1 aktywacja, proliferacja i réznicowanie komorek

immunologicznych.

Czynniki wzrostu TGFa, TGFR, VEGF,

Proliferacja i réznicowanie fibroblastéw, miocytow,

PDGF, FGF BDNF neuronéw, wzrost naczyn krwiono$nych.
Indukcja procesdw katabolicznych, apoptoza, chemotaksja,
Nadrodzina TNF TNFa, TNFy réznorodne efekty zwigzane ze zmiang ekspres;ji licznych

genow.
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Rycina 2
Mechanizm przerostu mig$nia sercowego.
Mechanism of the hypertrophied heart muscle.

za uwalnianie miokin jest ,kryzys energe-
tyczny” w diugotrwatych wysitkach. Spadek
poziomu glikogenu w miesniach wzmaga
uwalnianie IL-6 oraz zapoczatkowuje gliko-
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genolize w watrobie i lipolize w tkance ttusz-
czowej. Dodatkowym bodzcem jest uszko-
dzenie widkien miesniowych indukujace
uwalnianie prozapalnej IL-13 i TNF-a (czyn-

P. Glowacka i wsp.



nik martwicy nowotworéw typu o), wtérnie
stymulujacych wytwarzanie IL-6 i czynnikow
wzrostu odpowiedzialnych za regeneracje
widkien miesniowych po intensywnych ¢wi-
czeniach, czy tez kontuzji miesnia. Efektem
tego sg zmiany metaboliczne przystosowu-
jace zawodnika do wiekszych obcigzen.

W trakcie wysitku fizycznego dochodzi
nie tylko do skurczéw wtdkien migsniowych,
ale takze do ich uszkodzen indukujacych
odpowiedz zapalna. Pojawiajace sie w Kkil-
ka godzin po uszkodzeniu neutrofile akty-
wowane sa poprzez TNF-a i IL-1, ktore jed-
noczesnie aktywujg oksydaze NADPH, od-
powiedzialng za generowanie reaktywnych
form tlenu (ROS). Aktywowane neutrofile i
makrofagi uwalniajg czynniki wzrostowe,
ktore stymulujg procesy naprawcze. Komor-
ki satelitarne - uczestniczace w regenerac;ji
- uwalniajg ptytkopochodny czynnik wzro-
stu (PDGF) oraz IL-6 stymulujgca prolifera-
cje i roznicowanie komorek. Ponadto IL-6
razem z IL-1ra, IL-4, IL-10 hamuje genera-
cje ROS poprzez blokowanie aktywnosci
prozapalnych TNF-?iIL-13. Rbwnowaga ta
gwarantuje petng odbudowe miesni szkie-
letowych. Jednak rola ROS nie ogranicza
sie jedynie do zahamowania procesu na-
prawczego miesni szkieletowych. Dodatko-
wo odpowiada za remodeling migéni i ada-
ptacje do wysitku fizycznego poprzez akty-
wacje NF-kB (czynnik jadrowy regulujacy
ekspresje gendw cytokin) oraz indukcje or-
ganelli komoérkowych degradujacych uszko-
dzone czgsteczki aktyny. Konsekwencjg
tego jest intensywniejszy efekt anaboliczny
wysitku fizycznego.

Rola biologiczna miokin

aktywowanych wysitkiem fizycznym

IL-1B jest cytoking prozapalng i czynni-
kiem chemotaktycznym aktywujgcym neu-
trofile. Indukuje synteze IL-6, IL-8 przez
makrofagi, fibroblasty, komérki srédbtonka
i miesni, IL-2 i receptora dla IL-2 przez lim-
focyty T, wytwarzanie przeciwciat przez lim-
focyty B, proliferacje fibroblastow i miocy-
téw poprzez pobudzenie wydzielania czyn-
nika PDGF. Ponadto stymuluje wytwarza-
nie ROS, prostaglandyn i czynnika aktywu-
jacego plytki, zwieksza przepuszczalnosc
srodbtonka, indukuje aktywnos$¢ prokoagu-
lacyjna.

Aktywowana IL-6 ujawnia swoje dziata-
nie przeciwzapalne poprzez stymulacje
uwalniania cytokin IL-ra i IL-10. Ponadto
synergistycznie z IL-3 i IL-4 pobudza ery-
tropoeze i angiogeneze, co ma ogromny
wptyw na poziom wydolnosci zawodnikow.

IL-8 jest uwalniana z monocytéw, komo-
rek srodbtonka i miesni szkieletowych
w odpowiedzi na rosngce stezenie IL-1a,
TNFa i reaktywnych form tlenu. IL-8 jest
najlepiej znanym czynnikiem chemotaktycz-
nym przyciagajacym i aktywujacym neutro-
file oraz pobudzajgcym wytwarzanie reak-
tywnych form tlenu w tych komorkach. Jed-
noczesnie potwierdzono ekspresje recep-
torow dla IL-8 w komérkach $rédbtonka na-
czyn krwionosnych. Potaczenie IL-8 z od-
powiednim receptorem w srodbtonku indu-
kuje wydzielanie naczyniowego czynnika
wzrostu (VEGF), ktéry stymuluje angioge-
neze.

IL-10 minimalizuje skutki reakcji zapal-
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Rycina 3
Mechanizm kompensacyjny - ukfad RAA.
Compensating mechanizm - RAA arrangement.

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

IL-15 wywiera wptyw anaboliczny na
miesnie szkieletowe, zwiekszajac ich mase
i stymulujgc angiogeneze.

TNF-a, biatko zdolne do zabijania komo-
rek nowotworowych, stymuluje powstawa-
nie i r6znicowanie limfocytéw B, limfocytow
T i komorek NK, wzrost fibroblastéw, synte-
ze kolagenu, fibronektyny i kwasu hialuro-
nowego, dziata takze chemotaktycznie na
neutrofile. Jego zréznicowana aktywnos¢
zalezna jest od stezenia: uwalniany w ma-
tych ilosciach aktywuje czynnik transkryp-
cyjny NF-«xB indukujacy ekspresje pozosta-
tych miokin, intensyfikuje procesy napraw-
cze w uszkodzonych witdknach miesnio-
wych; wysokie stezenie z kolei utrudnia po-
bieranie glukozy przez miocyty, hamuje fos-
forylacje oksydacyjng w mitochondriach i
uposledza procesy naprawcze. llo$¢ TNF-a
we krwi zalezy od stosowanych obcigzen tre-
ningowych w poszczegoélnych okresach tre-
ningu - jest wyznacznikiem adaptacji do
wysitku fizycznego.

Czynniki uposledzajace funkcje

srédbtonka

Kluczowym zaburzeniem w patofizjolo-
gii niewydolnosci serca wydaje sie by¢ dys-
funkcja $rédbtonka. Najwazniejszg czynno-
$ciowa konsekwencjg uposledzenia funkcjo-
nowania srédbtonka jest niezdolnos¢ do
wydzielania tlenku azotu (NO). Okresowy
wzrost przeptywu krwi i zwiekszajaca sie
aktywnos¢ syntazy tlenku azotu w trakcie
treningu, przyczynia sie do poprawy czyn-
nosci srédbtonka naczyniowego.

U chorych z CHF w osoczu krwi stwier-
dza sie podwyzszone stezenie czynnika von
Willebranda bedacego wyznacznikiem upo-
$ledzenia czynnosci srodbtonka. Ponadto
stwierdza sie podwyzszone stezenie roz-
puszczalnych czgsteczek adhezyjnych, ta-
kich jak czasteczka adhezyjna komoérek na-
czyniowych typu | (VCAM-1). Zmiany te nie
ograniczajq sie jednak tylko do naczyn kra-
zenia obwodowego, gdyz u os6b z CHF ob-
serwuje sie przesuniecie fenotypowej eks-
presji antygenow srodbtonkowych w naczy-
niach kragzenia wiencowego [4].

Do innych czynnikéw sprzyjajacych upo-
$ledzeniu funkcji srodbtonka naleza zwiegk-
szone stezenie w krwi aldosteronu, adre-
naliny oraz angiotensyny Il (korelacja Ang Il
- NADPH jako zrédto stresu oksydacyjnego),
ktore stanowig czes¢ neurohormonalnej re-
akgji na niewydolnos¢ serca jako pompy.

Istotng role w uszkodzeniu endothelium
odgrywa TNF-a.. Wykazuje on zdolno$¢ re-
gulacji metabolizmu NO, polegajaca na upo-
Sledzaniu ekspresji mMRNA syntazy tlenku
azotu (NOS) w komorkach srodbtonka oraz
wzroscie stezenia NOS w leukocytach, mio-
cytach naczyn i serca, fibroblastach i ko-
morkach mezangium ktebuszkéw nerko-
wych. Owa cytotoksyczno$¢ NO prowadzi
do uszkodzenia komoérek i nasilenia odpo-
wiedzi zapalnej (zwiekszenia produkcji i eks-
presji czasteczek adhezyjnych). Hemodyna-
miczne oddziatywanie TNF-a. w niewydol-
nosci serca prowadzi do spadku kurczliwo-
Sci miesnia sercowego, rozstrzeni komor,
zmniejszenie oporu obwodowego i hipoten-
sji. Obserwowana dysfunkcja skurczowa
miokardium wynika z zaburzen wapniowych,
stresu oksydacyjnego, apoptozy miocytow,
bezposredniej cytotoksycznosci.

Swoistg odpowiedzig $rédbtonka na
dziatanie prozapalnych cytokin jest wzrost
adhezji leukocytéw i syntezy prostaglandyn,
stezenia IL-8, IL-6 i ptytkowopochodnego
czynnika wzrostu oraz spadek aktywnosci
antykoagulacyjnej. Prokoagulacyjne dziata-
nie wykazuje tu takze TNF-a, ktéry hamu-
jac transkrypcje trombomoduliny niweluje
dziatanie antyzakrzepowe. Dodatkowe dzia-
tanie antyfibrynolityczne (wraz z IL-1 i IL-6)
wynika ze zmniejszenia stezenie tkankowe-
go aktywatora plazminogenu i jednoczesne-
go wzrostu stezenie jego inhibitora-PAl (in-
hibitor aktywatora plazminogenu) [8].

Wg A. J. Donato i wsp. istotnym czynni-
kiem ostabiajgcym funkcje srodbtonka jest
postepujacy proces starzenia. Robwnocze-
$nie nasilony stres oksydacyjny przyczynia
sie do spadku endogennej wazodilatacji [5].

Wysoki poziom stresu oksydacyjnego
powoduje oksydacyjne uszkodzenie
wszystkich sktadnikéw komorki, w tym bia-
tek, lipidow, DNA oraz przyczynia sie do
utleniania LDL.



W skrajnych stezeniach powoduje
zmniejszenie puli ATP, co uniemozliwia wej-
Scie komorki na droge kontrolowanej, apop-
totycznej Smierci, powodujac jej martwice.

Istnieja prace wykazujace zwigzek ak-
tywnosci fizycznej z redukcja stresu oksy-
dacyjnego. Po 4-tygodniowym cyklu trenin-
gowym zauwazono poprawe funkcji $réd-
btonka, oraz spadek poziomu wolnych rod-
nikéw tlenu pochodzacych z utleniania
NADPH, co jednoczesnie wptyneto reduku-
jaco na wazokonstrykcyjne dziatanie Ang Il
i receptory AT-1 [1].

Niska aktywnos$é enzyméw o dziataniu
antyoksydacyjnym - dysmutazy ponadtlen-
kowej oraz peroksydazy glutationu prowa-
dzi to do zmniejszenia aktywnosci prostacy-
kliny, do zaburzen autoregulacji naczyniowe;j
i w efekcie do uszkodzenia srodbtonka [9].

Niewydolnos¢ serca a mechanizmy

kompensacyjne

U podioza niewydolnosci serca lezy upo-
Sledzenie czynnosci serca. Bezposrednimi
przyczynami niewydolnosci serca sg nad-
mierne obcigzenie i/lub uszkodzenie mie-
$nia sercowego. Stymulujg one rozwdj zto-
zonych mechanizméw kompensacyjnych.
Obejmujg one m. in. zmiany czynnosciowe
i strukturalne procesu przebudowy prowa-
dzgce do dysfunkcji lewej komory serca.
Dokonujaca sie przebudowa $cian naczyn i
miesnia serca przyczynia sie do przerostu i
powiekszenia masy miesnia serca (rycina
2), przyspieszenia czestosci rytmu serca,
oraz centralizacji krgzenia [10].

Poza czynnikami mechanicznymi istot-
ng role w tym procesie odgrywajq aktywa-
cja neuroendokrynna oraz dziatajace lokal-
nie hormony i czasteczki aktywne biologicz-
nie. Wzrost aktywnosci uktfadu renina-an-
giotensyna-aldosteron - RAA (rycina 3) sty-
muluje proces widknienia miesnia sercowe-
go oraz hipertrofie, apoptoze i martwice kar-
diomiocytéw. Sekrecja czynnikéw wazokon-
strykcyjnych - wazopresyny, endoteliny i
prawdopodobnie neuropeptydu Y odpowia-
daja za nieuchronng progresje choroby. Ak-
tywacja wspétczulna powoduje wzrost cze-
stosci skurczow serca, zwigkszajgc jego
prace i zuzycie tlenu, skraca okres rozkur-
czu oraz uposledza perfuzje miesnia ser-
cowego, zwtaszcza jego warstwy podwsier-
dziowej. W konsekwencji pobudzenia ukta-
du wspotczulnego poziom angiotensyny Il
wzrasta powodujgc skurcz naczyn, przerost
miocytéw, wzrost wydzielania adrenaliny,
hormonu antydiuretycznego, aldosteronu.
Jednoczes$nie uruchamia mechanizmy wy-
réwnawcze majace rownowazyc¢ skutki nie-
wydolnosci krgzenia tj.: wzrost prostaglan-
dyn, wzrost czynnikéw natriuretycznych.

Szybko metabolizowane sprawiaja, ze re-
ceptory tracg na nie wrazliwosc¢ i praktycz-
nie przewaza niekorzystne dziatanie ukfa-
du RAA z angiotensyna Il w objawowej nie-
wydolnosci krazenia.

Sugeruje sie, ze zmiana geometrii mie-
$nia serca, a nie uszkodzenie pojedynczych
kardiomiocytéw, stanowi podstawe uposle-
dzenia wydolnosci jego pracy. Obcigzenie
mechaniczne komérek zaréwno miesni
szkieletowych, miesni gtadkich Scian na-
czyn, jak i kardiomiocytow decyduje o zwiek-
szeniu ich masy (hipertrofia) i ilosci (hiper-
plazja) [7].

Rola wysitku fizycznego

w niewydolnosci serca

Dobroczynny wptyw wysitku fizycznego
na poprawe tolerancji wysitku i jakosci zy-
cia wynika z szeroko pojetych oddziatywan
na ukfad autonomiczny, mechanizmy neu-
rohormonalne i metabolizm miesniowy. Po-
nadto kontrolowany wysitek fizyczny wydtu-
za czas wykonywania wysitku, zwieksza
zdolno$¢é maksymalnego wysitkowego po-
chtaniania tlenu, usprawnia funkcjonowanie
miesni szkieletowych oraz intensyfikuje
mozliwosci oksydacyjne miesni szkieleto-
wych przez wzrost gestosci mitochondriéw
w komérkach miesnia.

Regularne éwiczenia fizyczne poprawia-
ja sprawnos¢ miesni oddechowych, zmniej-
szajg uczucie dusznosci, podwyzszajg mak-
symalng zdolno$¢ wysitkowa. Trening fi-
zyczny poprawia funkcje srédbtonka, zwiek-
sza produkcje tlenku azotu, przez co zapo-
biega wazokonstrykcji obwodowej i przyczy-
nia sie do normalizacji obwodowego prze-
ptywu krwi w odpowiedzi na wysitek. Cho-
ciaz poprawa wydolnosci wysitkowej pod
wplywem treningéw fizycznych wydaje sie
by¢ spowodowana gtéwnie poprawa obwo-
dowych mechanizméw regulacyjnych, to
jednak wskazuje sie rowniez na lepszg po-
treningowg adaptacje miesnia sercowego i
naczyn wiencowych do wykonywanych wy-
sitkdw. Rehabilitacja nie ma wptywu lub po-
woduje jedynie niewielki wzrost frakcji wy-
rzutowej lewej komory. Moze umiarkowanie
podwyzszac objetos¢ wyrzutowa, co wpty-
wa na wzrost wysitkowej objetosci minuto-
wej. Po treningach czynnos¢ serca mierzo-
na w spoczynku i na szczycie wysitku obni-
za sie, czyni to prace serca bardziej ekono-
miczng. Obserwowany wzrost objetosci
wyrzutowej, jako efekt treningu fizycznego,
moze by¢ spowodowany nie tylko poprawg
funkcji lewej komory, ale takze spadkiem
oporu obwodowego, ktérego redukcja pro-
wadzi do utatwienia oprdzniania serca i
zmniejszenia jego wielko$ci. Dla poczatko-
wej oceny tolerancji wysitku stosuje sie pro-
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by wysitkowe z lub bez jednoczesnego okre-
$lenia zdolnosci maksymalnego wysitkowe-
go pochfaniania tlenu. Ustalenie zdolno$ci
maksymalnego wysitkowego pochfaniania
tlenu daje obiektywna ocene mozliwosci
kondycyjnych chorego i powinno by¢ uzy-
wane dla utatwienia doboru odpowiedniego
obcigzenia treningowego. Stosuije sie je tak-
ze dla monitorowania zmian w stanie wy-
dolnosci fizycznej w trakcie trwania rehabi-
litacji. Do rekomendowanych nalezg test 6-
minutowego marszu, steep ramp test lub
inne wykorzystujace bieznie lub ergometr
rowerowy, a stosujace mniejsze przyrosty
obcigzenia.

Wysitek fizyczny jako bodziec natural-
ny potrafi oddziatywa¢ na caty organizm,
wplywa korzystnie na czynnosci wszystkich
jego narzadow. Dlatego celowe jest stoso-
wanie treningu fizycznego jako formy tera-
pii istotnie wplywa na jakos¢ zycia, dodat-
kowo zmniejszajac chorobowos¢, sSmiertel-
nosc¢ schorzen uktadu krazenia oraz koszty
zwigzane z hospitalizacja.
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