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Rehabilitacja osób starszych z niewydolnością serca
Rehabilitation in elderly patients with heart failure
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Pracownia Ergonomii i Fizjologii Wysiłku Fizycznego, Uniwersytet Medyczny w Łodzi

Streszczenie

Pomimo wprowadzenia do leczenia nowoczesnych metod terapeutycznych, niewydolność serca (heart failure) 
nadal pozostaje szeroko rozpowszechnionym i kończącym się zgonem zespołem klinicznym, będącym wspólnym, 
finalnym etapem wielu chorób sercowo-naczyniowych. W standardach leczenia CHF (chronic heart failure)  tre-
ning fizyczny zajmuje istotne miejsce i traktowany jest jako ważny element terapii, bez względu na wiek chorego. 
Przypuszczać należy, że temat rehabilitacji starszych osób z CHF będzie coraz szerzej rozpatrywany ze względu 
na „starzenie się” społeczeństw. Praca opisuje wpływ kontrolowanego wysiłku fizycznego na poprawę wydolności 
fizycznej, czynność autonomicznego układu nerwowego, funkcję śródbłonka naczyniowego, parametry hemodyna-
miczne i adaptację mięśnia sercowego do wysiłku oraz wpływ na funkcję mięśni szkieletowych i krążenie obwodowe. 
W artykule poruszono również zagadnienia dotyczące odrębności prowadzenia rehabilitacji kardiologicznej w tej 
grupie chorych oraz przedstawiono rodzaje aktywności fizycznej wykorzystywane w procesie usprawniania chorych 
z CHF. Geriatria 2012; 6: 103-112.
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Abstract

In spite of new, advanced therapeutic methods of treatment, heart failure still remains a common clinical syndrome 
that usually results in death. It is also a common final stage in many cardiovascular diseases. In standards of CHF 
(chronic heart failure) treatment physical training plays an important part and it is considered a significant element 
of therapy regardless the patient’s age. It can be assumed that a rehabilitation of elderly patients with CHF will be 
considered more broadly because of the aging population. The thesis presents the influence of controlled exertion on 
improving exercise capacity, autonomic nervous system and vascular endothelial functions, hemodynamic parameters, 
myocardium’s adaptation to exercise ,the influence on skeletal muscle function and peripheral circulation.  The ques-
tion of cardiac rehabilitation separateness in case of this particular group of patients was also brought up in the article 
together with presentation of different kinds of physical activity applied in rehabilitation process. Geriatria 2012; 6: 103-112.
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Wstęp
 
Pomimo wprowadzenia do leczenia nowoczesnych 

metod terapeutycznych, niewydolność serca nadal 
pozostaje szeroko rozpowszechnionym i kończącym 
się zgonem zespołem klinicznym, będącym wspólnym, 
finalnym etapem wielu chorób sercowo-naczyniowych. 

Definiowany jest on jako stan patologiczny, w którym 
wskutek trwałej dysfunkcji serca pojemność minutowa 
jest zmniejszona w stosunku do zapotrzebowania 
metabolicznego tkanek, bądź prawidłowa pojemność 
minutowa utrzymywana jest kosztem zwiększonego 
ciśnienia napełniania lewej komory [1,2].
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W porównaniu z dysfunkcją skurczową, chorzy 
z rozkurczową niewydolnością serca (Diastolic Heart 
Failure – DHF) są starsi, płci żeńskiej, z nadciśnie-
niem tętniczym, w przeszłości rzadziej przebyli zawał 
mięśnia sercowego lub byli leczeni inhibitorami ACE 
albo blokerami receptora dla angiotensyny II. Według 
statystyk, dysfunkcja rozkurczowa stanowi 40% przy-
padków niewydolności u chorych powyżej 70 r.ż., a u 
osób w wieku 80 lat - 50% [2,7]. 

Starzenie i niewydolność serca

Do niewydolności serca predysponować mogą 
cechy związane z procesem starzenia. Wraz z upływem 
lat dochodzi do wzrostu wartości ciśnienia skurczo-
wego, zwiększonej chwiejności ciśnienia tętniczego, 
zmniejszonej zdolności do zwiększenia rzutu serca 
w odpowiedzi na wzrost zapotrzebowania i do powięk-
szenia masy lewej komory. Znacznie szybciej niż u mło-
dych osób, dochodzi do osiągnięcia maksymalnych 
wartości wczesnoskurczowego ciśnienia napełniania, 
rzutu serca, tętna i szczytowego zużycia tlenu podczas 
podejmowania wysiłków fizycznych. W ścianie naczyń 
krwionośnych obserwuje się zwiększoną syntezę 
kolagenu, upośledzoną aktywność metaloproteinaz, 
angiotensyny II i transformującego czynnika wzro-
stu β, co prowadzi do zmniejszenia liczby włókien 
elastycznych i nasilenia procesów włóknienia i wap-
nienia. Skutkiem tego jest poszerzenie światła naczyń 
i zwiększenie grubości błony wewnętrznej, a tym 
samym zwiększenie sztywności naczyń i fali tętna na 
obwodzie [2,8].  W mięśniu sercowym stwierdza się 
zmniejszoną zawartość elastyny, zmniejszenie liczby 
komórek na drodze apoptozy i upośledzenie ich funk-
cjonowania, powstawanie złogów kolagenu i zmiany 
składu macierzy zewnątrzkomórkowej prowadzące do 
przerostu i zmniejszenia liczby miocytów. Dochodzi 
do wydłużenia okresu skurczu i rozkurczu na skutek 
zaburzeń w wychwycie wapnia oraz do zmniejszenia 
elastyczności i podatności mięśnia sercowego, co 
wynika z odkładania w nim złogów amyloidu i lipo-
fuscyny [9]. Zaobserwowano, że zmiany jakościowe 
występujące w sercu osób starszych podobne są do 
tych zachodzących w niewydolnym sercu. Stan ten 
określany jako serce starcze (presbycardia, cor senile), 
jest niejako wyjaśnieniem istoty wczesnego okresu 
niewydolności rozkurczowej, stanowiącego granicę 
pomiędzy fizjologicznym starzeniem serca, a stanem 
patologicznym [10]. Współistnienie sztywności komór 

W krajach uprzemysłowionych obserwuje się cią-
gły wzrost liczby chorych na przewlekłą niewydolność 
serca (ang. chronic heart failure - CHF). U podłoża tego 
zjawiska niewątpliwie leży wydłużenie średniego czasu 
życia, prowadzące do starzenia się społeczeństwa oraz 
paradoksalnie znaczny postęp w leczeniu nadciśnienia 
tętniczego cukrzycy i choroby niedokrwiennej serca, 
stanowiących główne przyczyny CHF. 

Przewlekła niewydolność serca w aspekcie 
zarówno epidemiologicznym, jak i ekonomicznym jest 
obecnie jednym z podstawowych problemów kardio-
logii wieku podeszłego. Według Framingham Study 
częstość występowania CHF podwaja się wraz z każdą 
dekadą życia i jest wyższa u płci męskiej. Wzrasta ona 
z 10/1000 w grupie wiekowej 65-74 lat do 19/1000 wśród 
mężczyzn 75-84-letnich.  U kobiet zaś, w tych samych 
grupach wiekowych, częstość występowania zwiększa 
się z 8 do 14/1000 badanych [2,3].

Szacuje się, że w Polsce na CHF choruje blisko 1 
milion osób, a z każdym rokiem przybywa 60 tys. nowych 
przypadków. U 53% osób powyżej 65 r.ż. zgłaszających 
się do lekarza pierwszego kontaktu rozpoznana zostaje 
niewydolność serca, a blisko 40% z nich kwalifikowane 
jest do III lub IV klasy czynnościowej Nowojorskiego 
Towarzystwa Kardiologicznego (New York Heart 
Associacion - NYHA) [4]. Skalę problemu potęguje fakt, że 
przeżycie pięcioletnie od momentu rozpoznania wynosi 
ok. 30-40%, natomiast pacjenci w skrajnym etapie cho-
roby mają jedynie 50% szansy na przeżycie roku.  

Powyższe dane potwierdzają, że CHF jest istotnym 
problemem ekonomicznym, pochłaniającym według 
statystyk 1-2% budżetu przeznaczanego na opiekę 
zdrowotną w krajach europejskich a tym samym jest 
najczęstszą oraz najbardziej kosztowną przyczyną 
hospitalizacji osób powyżej 65 roku życia [2,4,5]. 

Najistotniejszym, i zarazem najczęściej stosowa-
nym, jest podział na skurczową i rozkurczową CHF. 
Istotą pierwszej jest dysfunkcja skurczowa lewej 
komory serca, co ujawnia się zmniejszeniem frakcji 
wyrzutowej (enjection fraction – EF) z następowym 
powiększeniem jam serca i obecnością niedomykalno-
ści zastawek przedsionkowo-komorowych. W rozkur-
czowej zaś - EF pozostaje zachowana, jednak występuje 
upośledzenie napełniania lewej komory, w wyniku 
czego prawidłowa pojemność minutowa utrzymywana 
jest kosztem jej zwiększonego ciśnienia napełniania. 
Podział ten, jest jednak umowny, ponieważ chorzy 
z CHF mają często upośledzoną zarówno funkcję 
skurczową, jak i rozkurczową lewej komory serca [2,6].  
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i tętnic przyczynia się do powstawania zastoju w krą-
żeniu płucnym w odpowiedzi na zwiększone obcią-
żenie objętościowe lub ciśnieniowe.  Istotne zmiany, 
zachodzące wraz z wiekiem, zaobserwowano również 
w nerkach, w których dochodzi do zmniejszenia 
współczynnika filtracji kłębuszkowej i ograniczenia 
transportu cewkowego prowadzących do zaburzenia 
ich funkcji i do obniżonej zdolności rozcieńczania 
moczu i retencji. Dysfunkcja nerek koreluje z obec-
nością niewydolności serca i może być przyczyną 
ograniczonego zastosowania odpowiednich leków, 
zwiększając tym samym ryzyko niepożądanych działań 
toksycznych [2,3,6,11]. 

Czynniki wpływające na tolerancję 
wysiłku u pacjentów z niewydolnością 
serca 

Jednym z głównych objawów, wspólnym dla obu 
typów CHF, jest obniżona tolerancja wysiłku, która 
objawia się dusznością podczas jego wykonywania, 
osłabieniem i zmęczeniem. Na jej wpływ mają zarówno 
czynniki sercowo-naczyniowe, jak i obwodowe, deter-
minujące stopień nasilenia objawów oraz istotnie 
decydujące o przebiegu i rokowaniu chorych. Zdolność 
do wykonywania wysiłków wytrzymałościowych uwa-
runkowana jest możliwością zwiększenia rzutu serca 
i przepływu krwi przez ćwiczące mięśnie. W niewy-
dolności serca mechanizm ten jest zaburzony. Wraz 
z poszerzeniem lewej komory serca i pogorszeniem jej 
spoczynkowej czynności, pojemność minutowa wzra-
sta nieznacznie podczas wysiłku, ze względu na ograni-
czoną zdolność do zwiększenia obciążenia wstępnego, 
jak i frakcji wyrzutowej.  Przyczyną zmniejszonej 
zdolności do wzrostu objętości końcoworozkurczowej 
lewej komory (LVEDV) jest jej spoczynkowe posze-
rzenie, wskutek którego pracuje ona w pobliżu swojej 
maksymalnej objętości końcoworozkurczowej, zatem 
wyczerpaniu ulega znaczna część rezerwy obciążenia 
wstępnego. Na zmniejszoną zdolność do podwyższenia 
frakcji wyrzutowej lewej komory wpływa upośledzenie 
wewnętrznej kurczliwości, zmniejszona odpowiedź na 
bodziec β-adrenergiczny i podwyższenie systemowego 
oporu naczyniowego. Jest to skutkiem zwiększonej 
aktywności układu sympatycznego i układu renina–
angiotensyna oraz osłabionej odpowiedzi rozkurczowej 
obwodowych naczyń tętniczych na wysiłek. U chorych 
zaś z CHF i dysfunkcją skurczową, podczas wysiłku 
obserwuje się cofanie krwi w zastawce mitralnej, co 

wpływa na zmniejszenie objętości wyrzutowej [2].
Oprócz wymienionych powyżej ośrodkowych 

zaburzeń hemodynamicznych, wpływ na tolerancję 
wysiłku w CHF mają również czynniki obwodowe, 
do których zaliczane są: nieprawidłowości w czyn-
ności śródbłonka, nadmierna aktywacja odruchów 
z ergoreceptorów, zdolność do rozszerzania naczyń 
i rozkład rzutu serca. W przebiegu CHF podczas ćwi-
czeń fizycznych, dochodzi do przedwczesnej kumulacji 
produktów metabolizmu beztlenowego w mięśniach 
szkieletowych, co zwiększa aktywność ergorecep-
torów. Pobudzenie to przekazywane jest włóknami 
aferentnymi do ośrodkowego układu nerwowego 
z następową aktywacją układu współczulnego ze 
wzrostem wentylacji i skurczem naczyń w niećwiczą-
cych mięśniach, co pozwala utrzymać przepływ krwi 
w najistotniejszych fragmentach łożyska naczynio-
wego. Mechanizm ten początkowo stanowi korzystną 
zmianę kompensacyjną, lecz wskutek długotrwałej 
stymulacji prowadzić może do charakterystycznej 
w CHF nadaktywności nerwów współczulnych, nad-
miernego skurczu naczyń i osłabienia odpowiedzi na 
pobudzenie nerwu błędnego, odgrywając kluczową 
rolę w powstawaniu objawów i progresji choroby. 
Wraz z postępem choroby dochodzi do atrofii mięśni 
szkieletowych, zmniejszonego procentowego udziału 
włókien typu I (typ oksydacyjny), a zwiększonego IIb 
(typ glikolityczny) w przekroju poprzecznym w porów-
naniu do mięśni osób zdrowych, co staje się przyczyną 
stopniowego osłabienia czynności mięśni i wcześniej 
występującego zmęczenia. 

U pacjentów z CHF zaobserwowano zmniejszony 
obwodowy przepływ krwi, u którego podstaw leży 
z jednej strony opisywane już zmniejszenie pojemności 
minutowej serca, z drugiej zaś zaburzenia rozkurczu 
naczyń obwodowych. Wynika ono z nadmiernej 
stymulacji współczulnej wywołującej skurcz naczyń, 
aktywacji układu renina-angiotensyna oraz ze zmniej-
szonego wydzielania przez śródbłonek naczyniowy 
tlenku azotu [2,12-14].

Badania wskazują na związek między stopniem 
zaawansowania niewydolności serca a wpływem 
czynników obwodowych i ośrodkowych na toleran-
cję wysiłku. Zaobserwowano, że w grupie chorych 
z łagodnym lub umiarkowanym zaawansowaniem 
choroby, zmniejszona tolerancja wysiłku koreluje 
ściślej z czynnikami ośrodkowymi, niż obwodowym. 
Odwrotną prawidłowość zaobserwowano w grupie 
chorych z zaawansowaną CHF [15].  
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Trening fizyczny jako metoda leczenia 
CHF  

■	 Wpływ treningu fizycznego na poprawę wydolno-
ści fizycznej w niewydolności serca
Próba spiroergometryczna jest najbardziej wia-

rygodną i obiektywną metodą oceny wydolności 
fizycznej. Stwierdzenie zwiększenia szczytowego 
pochłaniania tlenu – VO2peak potwierdza korzystny 
efekt treningu fizycznego (exercise training – ET). 
Analiza dostępnej literatury przedmiotu wskazuje, że 
szczytowe pochłanianie tlenu wzrasta średnio od 12% 
do 46%.  Klecha i wsp. zaobserwowali wzrost VO2peak 

o 31% po zastosowaniu 6-miesięcznego programu tre-
ningu fizycznego (72 cykle treningowe – obejmujące 
ćwiczenia oddechowe, ogólnokoordynacyjne, relaksa-
cyjne i trening interwałowy na cykloergometrze) u cho-
rych z CHF powyżej 60 r.ż. [16]. Natomiast badania 
Wisløffa i wsp. [17], (średnia wieku 75 lat), wskazują 
na lepszą poprawę VO2peak wynoszącą 46%, przy takiej 
samej objętości i rodzaju treningu. Wraz z poprawą 
w zakresie VO2peak, u chorych z CHF, zwiększeniu 
ulega również wskaźnik wydajności zużycia tlenu 
(oxygen uptake effciency slope – OUES) [18], wyrażający 
bezwzględny przyrost VO2 związany z 10-krotnym 
zwiększeniem wentylacji. ET poprawia efektywność 
wentylacji dzięki zmniejszeniu wentylacji minutowej, 
opóźnieniu wystąpienia progu beztlenowego i zmniej-
szeniu nachylenia krzywej zależności pomiędzy wenty-
lacją minutową a wytwarzaniem dwutlenku węgla, co 
ma istotne znaczenie prognostyczne u chorych z CHF. 
Na poprawę wydolności fizycznej po stosowaniu ET 
wpływa również zmniejszone stężenie mleczanów, 
jako wynik zwiększenia przepływu krwi i wychwytu 
tlenu przez ćwiczące mięśnie, oraz lepszy metabolizm 
w samych komórkach mięśniowych [19,20].

■	 Wpływ ET na czynność autonomicznego układu 
nerwowego w CHF
Zaobserwowano, że ET wywiera korzystny wpływ 

na aktywność autonomicznego układu nerwowego 
u chorych z CHF, wyrażający się zwiększeniem 
napięcia nerwu błędnego, ocenianym przy użyciu 
24-godzinnej rejestracji zapisu EKG [21]. Myers i wsp. 
[22] wskazują na znacznie szybszy powrót tętna po 
wysiłku fizycznym u chorych na CHF w porówna-
niu do osób nietrenujących (12,6 uderzeń na minutę 
w porównaniu do 2,6 ud/min). Autorzy wskazują na 
przydatność tego parametru jako wskaźnika funkcji 

autonomicznego układu nerwowego u chorych na CHF 
oraz jako ocenę wyników leczenia pacjentów uczest-
niczących w programach rehabilitacji kardiologicznej.   

Regularny, dobrze zaplanowany ET zmniejsza 
spoczynkowe stężenie hormonów związanych z pro-
gresją CHF – angiotensyny, wazopresyny, aldosteronu 
i przedsionkowego peptydu natriuretycznego (BNP 
– brain natriuretic peptide).  Ten ostatni jest biomar-
kerem niezbędnym do rozpoznania CHF, istotnie 
korelującym z nasileniem choroby oraz jest jednym 
z zasadniczych czynników ryzyka zgonu. U chorych na 
CHF każdy kolejny wzrost stężenia BNP o 100 pg/ml 
zwiększa względne ryzyko zgonu o 35%. Istnieje wiele 
dowodów naukowych, świadczących o skuteczność ET 
w zakresie zmniejszania jego stężenia [23-25], zarówno 
po treningu wytrzymałościowym [26], jaki i po łączo-
nym wytrzymałościowo-oporowym [27]. 

■	 Wpływ ET na funkcję śródbłonka naczyniowego 
w CHF
U pacjentów z CHF stwierdza się ciężkie zaburze-

nia funkcji śródbłonka. Wraz z upośledzonym wydzie-
laniem tlenku azotu (NO), dochodzi do wzrostu oporu 
naczyń obwodowych i zmniejszonej perfuzji obwodo-
wej. Pod wpływem wysiłku fizycznego podwyższeniu 
ulega przepływ krwi przez naczynia krwionośne, co 
dzięki zwiększaniu sił ścinania działających na ścianę 
naczyń powoduje wzrost ilości NO. Wśród mecha-
nizmów prowadzących do jego syntezy wyróżnia się 
podniesienie aktywności syntazy NO i zwiększenie 
biodostępności L-argininy [2].  W ostatnich latach, 
znaczącą rolę zaczęto przypisywać endotelialnym 
komórkom progenitorowym (endothelial progeni-
tur cells – EPC) jako markerom funkcji śródbłonka 
odgrywającym znaczącą rolę w postnatalnym procesie 
waskulogenezy przez osadzanie się w naczyniach, 
różnicowanie, migrację i tworzenie nowych naczyń. 
Dobrze znany jest wpływ wysiłku fizycznego na 
poprawę funkcji śródbłonka oraz tworzenie krążenia 
obocznego u pacjentów z chorobą niedokrwienną 
serca, poprzez zwiększenie liczby krążących EPC 
w szpiku kostnym, krwi obwodowej i śledzionie 
[28,29]. Badania Sarto i wsp. [30] w grupie chorych 
z CHF po 8-tygodniowym cyklu ćwiczeń aerobowych 
wskazują na zwiększenie poziomu EPC, jak również 
śródbłonkowego czynnika wzrostu naczyń (VEGF). 
Wartości badanych parametrów powróciły jednak do 
poziomu wyjściowego po zaprzestaniu wysiłku przez 
kolejne 8 tygodni. 
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Sandri i wsp. [31] wykazali korzystny efekt ET, nie-
zależny od wieku chorych na CHF. Badania przeprowa-
dzono w czterech grupach. Pierwszą stanowiły osoby 
chore z CHF > 65 r.ż., drugą chorzy < 55 lat, w trzeciej 
i czwartej znajdowały się osoby zdrowe w tych samych 
przedziałach wiekowych.  Poprawę zaobserwowano 
u wszystkich pacjentów z CHF, niezależnie od grupy 
wiekowej, jak i u zdrowych osób po 65 r.ż., a pozostały 
bez zmian u osób zdrowych < 55 lat. Zatem badania 
te są dowodem na korzystny wpływ treningu już na 
poziomie komórkowym u chorych z CHF i zdrowych 
osób w wieku podeszłym.  

■	 Wpływ treningu fizycznego na parametry hemo-
dynamiczne i adaptację mięśnia sercowego do 
wysiłku
Analiza literatury przedmiotu wskazuje korzystny 

wpływy treningu fizycznego na poprawę parametrów 
zarówno funkcji skurczowej, jak i rozkurczowej lewej 
komory (LV – left ventricular) mięśnia sercowego.  
Coats i wsp. [32] udowodnili, że u chorych na HF, 
uczestniczących w 8-tygodniowym programie ET, 
dochodzi do znacznego zwiększenia rzutu serca (CO 
– cardiac output), przy obciążeniach maksymalnych, 
jak i submaksymalnych, wraz ze znaczą redukcją ukła-
dowego oporu naczyniowego. Równocześnie zmianom 
tym towarzyszyło zmniejszenie aktywności układu 
współczulnego i wzrost minutowego zużycia tlenu. 
Również z badań Hambrechta i wsp. [33] wynika, że ET 
wywiera pozytywny wpływ na parametry hemodyna-
miczne serca. Wprowadzenie 6-miesięcznego treningu 
aerobowego, w grupie chorych na HF (średnia wieku 70 
lat) wpływa na znaczne zwiększenie frakcji wyrzutowej 
serca, zmniejszenie końcoworozkurczowego wymiaru 
LV i oporu obwodowego, w porównaniu do grupy kon-
trolnej nieuczestniczącej w ET. Praca Giennuzzi i wsp. 
[34] również wskazuje na korzystny efekt hamujący 
przemodelowanie serca, obserwowany po 6 miesiącach 
ET, wyrażający się zmniejszeniem objętości zarówno 
końcowoskurczowej (ESV - end systolic volume), jaki 
i końcoworozkurczowej (EDV - end diastolic volume) 
lewej komory serca. Zmiany te korelowały z rów-
noczesnym wzrostem frakcji wyrzutowej, poprawą 
maksymalnego pochłaniania tlenu i jakości życia.  
Również inni badacze potwierdzili poprawę parame-
trów funkcji skurczowej serca po ET [23,24], chociaż 
zapewne zagadnienie to wymaga dalszych badań, gdyż 
Bacior i wsp. [35] nie zaobserwowali istotnych zmian 
parametrów czynnościowych i strukturalnych LV, po 

6-miesięcznym ET, przeprowadzonym u osób powyżej 
65 r.ż., co może wskazywać na zależność tych zmian 
od wieku chorych na HF. 

Trening fizyczny wpływa również korzystnie na 
poprawę funkcji rozkurczowej LV (LVDF – left ven-
tricular diastolic function), co potwierdza seria badań 
Sandriego i wsp., które prowadzone były w grupach 
osób chorych na CHF (< 55 lat – I grupa, > 65 lat – 
II grupa), jak i zdrowych w tych samych grupach 
wiekowych (< 55 lat – III grupa, > 65 lat – IV grupa). 
Zaobserwowali oni, że po 4-tygodniowej serii aerobo-
wego ET o intensywności 60-70% VO2max, dochodzi 
do istotnego statystycznie wzrostu współczynnika 
E/E’, będącego ilorazem prędkości szczytowej napływu 
wczesnorozkurczowego do wczesnorozkurczowej pręd-
kości maksymalnej, spadku stężenia metaloproteinaz 
w macierzy zewnątrzkomórkowej [36], skrócenia czasu 
relaksacji LV (mierzonej czasem rozkurczu izowolu-
metryczego - IVRT) [37] i zwiększenia współczyn-
nika E/A (iloraz maksymalnych prędkości wczesnego 
i późnego napływu mitralnego) [38]. Powyższe zmiany 
obserwowane były wśród wszystkich pacjentów z CHF 
i u zdrowych osób starszych, natomiast nie były one 
istotne w grupie III, co potwierdza potencjał rehabili-
tacji kardiologicznej u chorych z CHF.  

■	 Wpływ ET na proces zapalny u chorych z CHF   
Literatura zagadnienia wskazuje na korzystne 

działanie ET w zakresie obniżania poziomów marke-
rów prozapalnych (TNF – alfa, IL-6), chociaż efekt uza-
leżniony jest od rodzaju i czasu treningu. Wykazano, 
że największe efekty przeciwzapalne uzyskiwane są po 
ET trwającym dłużej niż 3 miesiące [20,39,40] oraz że 
istnieje zależność pomiędzy typem treningu a reduk-
cją stężenia cytokin prozapalnych. Le Maitre i wsp. 
[41] zaobserwowali poprawę tylko u chorych podej-
mujących ćwiczenia aerobowe na cykloergometrze 
rowerowym, w porównaniu stosujących elektryczną 
stymulację mięśni.  

■	 Wpływ wysiłku fizycznego na funkcję mięśni 
szkieletowych i krążenie obwodowe
Efekt ten uzyskiwany jest dzięki obniżeniu aktyw-

ności ergoreceptorów, zmianie funkcji i struktury 
włókien mięśniowych (zmniejszenie zawartości włó-
kien IIb, zwiększenie typu IIa), poprawie procesów 
utleniania i redukcji oraz zwiększeniu gęstości naczyń 
włosowatych w mięśniach obwodowych [2,20].  ET 
poprzez poprawę zdolności naczyń do rozkurczu 
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zwiększa przepływ krwi w pracujących mięśniach, co 
prowadzi do wzrostu przemian tlenowych i wtórnie do 
zmniejszenia aktywności ergoreceptorów. 

Najnowsze badania wskazują na znaczne zmniej-
szenie aktywności genów odpowiedzialnych za rozpad 
tkanki mięśniowej (MuRF, mRNA) po ET obser-
wowany u pacjentów z CHF, szczególnie w grupie 
osób po 65 r.ż., skorelowany ze wzrostem wydolności 
wysiłkowej [42]. 

■	 Wpływ treningu fizycznego na częstość hospitali-
zacji i przeżycie pacjentów z CHF 
Analiza wyników metaanalizy ExTraMATCH 

(Exercise training meta-analysis of trials in patients 
with chronic heart failure) obejmująca 9 randomizowa-
nych prac dotyczących rehabilitacji w CHF, wskazuje na 
znaczną redukcję ryzyka względnego dla śmiertelności 
(32%) i łączonego parametru zgonów lub hospitalizacji 
(23%), w odniesieniu do pacjentów bez treningów. 
Analizy statystyczne wskazują, że rehabilitując 17 
chorych z CHF można uchronić jednego przed zgonem 
z powodów sercowych w ciągu 2 lat [20,43,44]. 

Chorzy z CHF w starszym wieku jako 
grupa wymagająca odrębnego 
traktowania 

Ze względu na współistnienie schorzeń towarzy-
szących (schorzenia narządów ruchu, układu odde-
chowego, nerwowego, narządów zmysłu), rehabilitacja 
kardiologiczna u tych chorych powinna być dobierana 
indywidualnie. Obowiązujące standardy postępo-
wania wyodrębniają grupę starszych osób, chociaż 
nie wskazują jednoznaczne kryteriów postępowania 
terapeutycznego. 

Ocena wydolności pacjenta jest podstawowym 
elementem poprzedzającym wprowadzanie działań 
rehabilitacyjnych. W praktyce klinicznej najczęściej 
wykonywanym badaniem jest test wysiłkowy, chociaż 
jako najbardziej miarodajne badanie w CHF wska-
zywany jest test spiroergometryczny, pozwalający 
ocenić również, oprócz podstawowych parametrów 
uzyskiwanych podczas próby wysiłkowej (MET, tętno 
maksymalne), szczytowe pochłanianie tlenu (VO2peak). 

Z uwagi jednak na wysoki koszt eksploatacyjny i amor-
tyzacyjny oraz małą dostępność stanowi on jeszcze 
rzadkość w ocenie wydolności tej grupy chorych.  
Ze względu na specyfikę opisywanej populacji, nie 
zawsze możliwym jest wykonanie powyższych badań. 

Ekwiwalentnym postępowaniem, w tej sytuacji, jest 
wykonanie 6-minutowego testu marszowego (6MWT – 
6 minute walk test). Pomimo swojej prostoty wykazuje 
korelację liniową z pomiarem szczytowego pochła-
niania tlenu oraz ma wartość prognostyczną w ocenie 
chorobowości i śmiertelności w populacji chorych na 
CHF, szczególnie gdy przebyty dystans wynosi mniej 
niż 300 m [2,3,45]. Do innych badań diagnostycznych 
zalecanych w kwalifikacji chorych zaliczamy badanie 
echokardiograficzne serca, spirometrię spoczynkową 
i 24-godzinne monitorowanie EKG metodą Holtera.

W początkowym etapie treningu zaleca się stoso-
wanie wysiłku o małej intensywności. Stopień zmęcze-
nia, określany skalą Borga nie powinien przekraczać 
11-12 stopnia (wysiłki dość lekkie), a maksymalne tętno 
treningowe - wartości odpowiadającej 40-50% rezerwy 
tętna (HRr – heart rate reserve), zaś w grupie o bardzo 
małej tolerancji wysiłku (< 3MET) nie powinno być 
wyższe niż 20-30%. HRr.  Jeśli u chorego wykonano 
badanie spiroergometryczne intensywność ćwiczeń 
ustala się na poziomie 40-50% VO2peak. Częstotliwość 
ET powinna być odwrotnie proporcjonalna, natomiast 
czas i intensywność wprost proporcjonalna do wydol-
ności pacjenta [46,47]. 

Tradycyjna sesja treningowa, składająca się z roz-
grzewki, ćwiczeń zasadniczych i relaksu potreningo-
wego, w tej grupie chorych powinna ulec modyfikacji. 
Mięśnie szkieletowe w wieku podeszłym są znacznie 
sztywniejsze, wymagają dłuższego czasu rozgrzewki 
oraz odpoczynku po ET. Dochodzi również do obni-
żenia siły mięśniowej, co w połączeniu z CHF i zmniej-
szeniem pojemności minutowej, wymusza niejako 
rozpoczynanie rehabilitacji od małych obciążeń oraz 
ich wolniejszego narastania [20,35,44]. Największe 
korzyści ze stosowania ET odnoszą, niezależnie od 
etiologii CHF, pacjenci ze stabilną postacią choroby 
w II i III klasie NYHA, o wartości EF poniżej 40% [48]. 
Na podstawie przeprowadzonych badań [49], zaobser-
wowano, że pierwsze korzystne efekty ET występują 
po co najmniej 4 tygodniach ćwiczeń prowadzonych 
w warunkach ambulatoryjnych, zaś po 3 tygodniach 
- w warunkach szpitalnych. Szczytowy efekt ET nastę-
puje po 16-26 tygodniach, a jego przerwanie na okres 
3 tygodni spowoduje zanik uzyskanych rezultatów.   
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Rodzaje aktywności ruchowej 
stosowane w rehabilitacji chorych z CHF

Trening wytrzymałościowy, którego istotą są ćwi-
czenia dynamiczne obejmujące duże grupy mięśniowe, 
w trakcie których dominują przemiany tlenowe, jest 
główną formą ET w rehabilitacji kardiologicznej. 
Najprostszym i najtańszym rodzajem tego treningu 
jest trening marszowy, umożliwiający łatwe dawko-
wanie obciążeń przez samego chorego. U pacjentów 
z CHF z niską tolerancją wysiłku zaleca się marsz 
z prędkością 50 m/min, zaś u tych z lepszą – 100 m/
min, i powinien być on codzienną składową treningu 
trwającą co najmniej 60 min [48]. Szczególną uwagę 
w ostatnich latach zaczęto zwracać na Nordic Walking 
(NW) jako na nową formę aktywności fizycznej 
wykorzystującą ćwiczenia marszowe z zastosowaniem 
specjalnych kijków. Trening taki powoduje zwiększenie 
wydatku energetycznego i zużycia tlenu średnio o 20% 
w porównaniu do zwykłego marszu z tą samą prędko-
ścią. Badania Wilk i wsp. [50], prowadzone w grupie 
chorych po przezskórnej interwencji wieńcowej, 
potwierdzają, że zastosowanie marszu nordyckiego 
przynosi wymierne korzyści. Zaobserwowano, że 
u pacjentów z grupy badawczej, w której zastosowano 
NW wraz z ćwiczeniami ogólnousprawniającymi 
i treningami na cykloergometrze, nastąpiły bardziej 
znamienne korzyści w zakresie tolerancji wysiłku 
i we wszystkich aspektach sprawności fizycznej mie-
rzonych za pomocą testu Fullerton niż w grupie bez 
NW. Przydatnym narzędziem do zwiększenia spon-
tanicznej, codziennej aktywności ruchowej okazały 
się krokomierze. Wykazano bowiem, że już samo ich 
noszenie i możliwość odczytywania stanu licznika 
stanowi motywację do zwiększenia ilości wykony-
wanych kroków [14]. Szczególną aktywnością o typie 
wytrzymałościowym jest trening interwałowy, w prak-
tyce wykonywany najczęściej na cykloergometrze 
rowerowym, choć możliwa jest również jego realizacja 
przy pomocy ruchomej bieżni, stepperów czy maszyn 
wioślarskich. Polega on na naprzemiennym stosowaniu 
okresów obciążeń (interwałów) i odpoczynku, których 
proporcje uzależnione są od intensywności wysiłku 
i założonej dynamiki osiągania wzrostu wytrzyma-
łości i siły [45,46,48]. Powyższe założenia, dotyczące 
wysiłku o typie interwałowym, stały się podstawą do 
stworzenia nowej metody treningowej, jaką jest spin-
ning. Jest to rytmiczna jazda na rowerze stacjonarnym 
w rytm muzyki, obejmująca trzy podstawowe techniki 

pedałowania, tj. jazda na siedząco po „terenie płaskim”, 
na siedząco oraz na stojąco pod górę. U starszych 
osób z CHF stosowanie tego rodzaju treningu ogra-
niczyć należy do dwóch pierwszych technik. Pacjenci 
o dobrej wydolności wysiłkowej uczestniczyć mogą 
również w zajęciach aerobiku czy też step aerobiku, 
usprawniających nie tylko wydolność krążeniowo-
oddechową, lecz również wszystkie grupy mięśniowe, 
dzięki zastosowaniu różnego rodzaju sprzętu sporto-
wego (hantle, taśmy itp.) lub platformy o określonej 
wysokości (step aerobik) [51]. Dynamiczne ćwiczenia 
oporowe mięśni powinny stać się nieodłączną składową 
każdego programu rehabilitacji, dzięki ich wpływowi 
na zwiększenie sprawności funkcjonalnej. Prawidłowo 
zaprojektowany trening wytrzymałości mięśniowej 
pozwala na utrzymanie, lub nawet zwiększenie, masy 
mięśni, obniżającej się znacząco w przebiegu CHF. 
Należy jednak pamiętać, że może być on wprowa-
dzony po przynajmniej jednotygodniowym, dobrze 
tolerowanym wysiłku aerobowym prowadzonym 
w warunkach szpitalnych lub czterotygodniowym 
w warunkach ambulatoryjnych oraz poprzedzony 
badaniem echokardiograficznym. Zaangażowane 
muszą być duże grupy mięśniowe, tak aby zachowana 
została równowaga między agonistami i antagonistami, 
a składowa wysiłku dynamicznego powinna być istot-
nie większa niż statycznego. Optymalnym treningiem 
oporowym dla osób starszych z CHF jest trening 
składający się z dwóch serii 8-10 ćwiczeń, prowadzony 
2-3 razy w tygodniu, podczas którego angażowane 
jest do 30% maksymalnej siły mięśniowej.  Może być 
on połączony z ćwiczeniami wytrzymałości aero-
bowej w formie treningu stacyjnego (obwodowego). 
Uzupełnieniem, a w przypadku chorych o bardzo małej 
tolerancji wysiłku - ważną składową rehabilitacji, są 
ćwiczenia oddechowe i relaksacyjne. W celu poprawy 
mechaniki oddychania stosuje się ćwiczenia toru 
i tempa oddychania, ćwiczenia wykorzystujące urzą-
dzenia typu respirex do ćwiczeń mięśni wdechowych  
z regulowanym oporem, jak również ćwiczenia opo-
rowe przepony i mięśni brzucha. Zaobserwowano, że 
stosowanie ćwiczeń relaksacyjnych wpływa pozytyw-
nie na zmniejszenie niedokrwienia mięśnia sercowego, 
ogranicza częstość występowania arytmii, wpływa na 
poprawę samopoczucia oraz ułatwia radzenie sobie 
ze stresem i chorobą [46,51-55]. Przeciwwskazania do 
podejmowania treningu fizycznego u chorych z CHF 
zawiera tabela 1 [48]. 
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Tabela 1.	 Przeciwwskazania względne i bezwzględne 
stosowania treningu fizycznego 
u pacjentów z niewydolnością serca [48]

Table 1.	 Relative and ruthless contraindications 
for physical training in patients with heart 
failure

Bezwzględne

–	postępujące pogorszenie tolerancji wysiłku lub 
duszność w ciągu ostatnich 3-5 dni

–	zawał serca w ostatnich 3 tygodniach
–	tętno > 110 ud./min
–	istotne objawy niedokrwienia serca 

stwierdzane przy małym obciążeniu (do 50W)
–	świeże migotanie przedsionków
–	ostre zapalenie wsierdzia, mięśnia sercowego 

lub osierdzia
–	świeży zator
–	zakrzepowe zapalenie żył
–	średnio ciężkie i ciężkie zwężenie zastawki 

aorty
–	niedomykalność zastawkowa wymagająca 

leczenia interwencyjnego
–	ostre choroby pozakardiologiczne lub gorączka

Względne

–	IV klasa NYHA
–	wzrost ciężaru ciała ponad 1,8 kg w przeciągu 

ostatnich 1-3 dni
–	brak stabilizacji choroby w ostatnich 

3 tygodniach
–	spadek ciśnienia skurczowego w trakcie 

wysiłku
–	groźne zaburzenia rytmu w spoczynku lub 

nasilające się podczas wysiłku
–	tętno w spoczynku > 100/min

Podsumowanie 

W standardach leczenia CHF trening fizyczny 
zajmuje istotne miejsce i traktowany jest jako ważny 
element terapii, bez względu na wiek chorego.
Przypuszczać należy, że temat rehabilitacji starszych 
osób z CHF będzie coraz szerzej rozpatrywany ze 
względu na „starzenie się” społeczeństw. Przyszłością 
w postępowaniu z tymi chorymi, dającą nowe możli-
wości, wydaje się być wykorzystanie monitorowanej 
rehabilitacji domowej opierającej się na teletransmisji 
EKG, pozwalającej nadzorować intensywność i bez-
pieczeństwo wykonywanych wysiłków.

Wyniki ankiety przeprowadzonej wśród leka-
rzy w ramach programu POLKARD [56] wskazują, 
że najczęstszą dostrzeganą przez nich korzyścią 
rehabilitacji CHF, niezależnie od stopnia jej nasile-
nia, jest poprawa jakości życia, zmniejszenie liczby 
hospitalizacji i wydłużenie życia. Jednak pomimo 
tego, zaledwie 52% ankietowanych kieruje chorych 
z CHF do oddziałów o wyższej referencyjności tylko 
w wyjątkowych przypadkach, a 14% nie kieruje ich 
wcale. Istnieje zatem potrzeba udoskonalenia systemu 
opieki zdrowotnej w zakresie postępowania z chorymi 
na CHF, co przyniesie nie tylko efekty zdrowotne, ale 
także i ekonomiczne.    
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