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niewydolnos$¢ serca, wspotczulny uktad
nerwowy, $rodbtonek naczyniowy,
miesnie szkieletowe, trening fizyczny

Niewydolno$¢ serca jest choroba wielonarzgdowa, a nie wytgcznie hemodynamiczna.
Bezposrednim Zrédtem gtéwnych objawédw niewydolnosci serca takich jak meczliwo$é
i duszno$¢ jest miopatia miesni szkieletowych (w tym miopatia przepony i mie$ni mie-
dzyzebrowych) wtérna do zwiekszonej aktywaciji wspdtczulnej skutkujacej przykurczem
tetnic, co ogranicza wysitkowg perfuzje miesni szkieletowych. W czasie wysitku, uktad
krazenia utrzymuje wzglednie state ci$nienie tetnicze (cisnienie perfuzyjne mézgu, ser-
ca, mie$ni oddechowych i innych) poprzez $ciste dostosowywanie miesniowego oporu
naczyniowego do wielko$ci rzutu minutowego. Redukcja wysitkowego rzutu minutowego
w niewydolnos$ci serca wymusza zwiekszony neurogenny skurcz naczyn w pracujacych
miesniach. Skutkuje to powtarzajacymi sie incydentami niedokrwienia/reperfuzji pracu-
jacych miesni, ich miopatia a nastepnie zwiekszong aktywnoscia ergoreceptorow mie-
$niowych, ktére jeszcze bardziej aktywujg uktad wspotczulny. Trening fizyczny zmniejsza
objawy niewydolnoéci serca prawdopodobnie, dlatego, ze przerywa to btedne koto a nie,
dlatego ze poprawia czynno$¢ serca. Trening, prawdopodobnie poprzez poprawe czyn-
noéci $rodbtonka naczyniowego, zmniejsza aktywacje wspotczulng, co skutkuje poprawa
ukrwienia i czynnos$ci miesni szkieletowych i ich lepsza tolerancja wysitku.
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Summary

In chronic heart failure from systolic cardiac dysfunction (HF), the degree of exercise
intolerance is not directly related to the degree of cardiac weakness, but rather to intrinsic
alterations in skeletal musculature. This skeletal myopathy is likely mediated by increased
activity of the sympathetic nervous system associating HF and by consequent muscle
hypoperfusion and injury. During intensive exercise, muscular vascular conductance must
be restrained by neural sympathetic vasoconstriction to match actual cardiac output to
avoid hypotension. In HF patients, characterized by an impaired cardiac output reserve,
this neurogenic restrain must be even stronger. This results in repeated incidences of
ischemia/reperfusion of the exercising muscles, their myopathy, and in increased activa-
tion of ergoreceptors in the myopathic muscles further enhancing sympathetic outflow
and perpetuating muscular alterations. Exercise training improves symptoms and exercise
capacity in HF patients by stopping this vicious circle. It is hypothesized that exercise by
increasing endothelial shear stress, upregulates endothelial nitric oxide generation that, in
turn, acts to restrain sympathetic outflow.
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MIESNIOWY MECHANIZM NIETOLERANCJI
WYSILKU W NIEWYDOLNOSCI SERCA

Przewlekta niewydolno$¢ serca (NS) jest zespotem
chorobowym, ktéremu towarzyszg zobiektywizowane ce-
chy organicznej choroby serca oraz typowe objawy pod-
miotowe (ang. symptoms), takie jak zwiekszona meczli-
wos$¢ miesni szkieletowych (ang. fatigue) i/lub dusznosé
wysitkowa, ktére obnizajg tolerancje wysitku i pogarszajg

jako$¢ zycia pacjentéw (tab. 1). U ~50% os6b z NS do-
minujg zaburzenia skurczu i, wobec tego, oprézniania
komor, a u pozostatych ~50% — zaburzenia rozkurczu
i wypetniania komoér. Stad rozréznienie na tzw. NS skur-
czowa (NS z obnizong frakcjg wyrzucania) i rozkurczowg
(NS z zachowang frakcja wyrzucania).

Geneza nietolerancji wysitku w NS jest tradycyjnie
ttumaczona w oparciu o ,kardio-centryczny” model NS.
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Tabela 1. Klasyfikacja objawéw podmiotowych (symptoms)
niewydolnosci serca wedtug New York Heart Association
(NYHA).

Klasa | Bez ograniczenia zwyktej aktywnosci fizyczne;.

Niewielkie ograniczenie aktywnosci fizyczne;.
Komfort w spoczynku. Zwykta aktywno$¢ powoduje
zmeczenie, kofatanie serca lub duszno$c¢.

Klasa Il

Znaczne ograniczenie aktywnosci fizycznej.
Komfort w spoczynku. Aktywno$¢ mniejsza niz przecietna
powoduje zmeczenie, kotatanie serca lub dusznos¢.

Klasa lll

Kazda aktywnos¢ fizyczna powoduje dyskomfort.
Objawy obecne juz w spoczynku. Kazda aktywno$¢
fizyczna zwieksza dyskomfort.

Klasa IV

Zaktada on, ze z powodu niedomogi serca wysitkowy
wzrost rzutu minutowego jest uposledzony i dlatego
perfuzja pracujgcych miesni jest za mata w stosunku
do potrzeb. Dochodzi do niedokrwienia i gromadzenia
sie w miesniach kwasu mlekowego i innych metaboli-
toéw, co skutkuje reakcjg odczuwang jako zmeczenie
miesni. W przypadku skurczowej NS, rosnace zalega-
nie krwi w lewej komorze i wzrost jej ciSnienia napetnia-
nia (mechanizm czesciowo kompensacyjny, zwieksza-
jacy rekrutacje mechanizmu Franka-Starlinga) moga
skutkowaé wzrostem cisnienia w krazeniu ptucnym,
zmniejszong podatnoscig ptuc, uposledzeniem wymia-
ny gazowej i ewentualnym przesiekiem do pecherzy-
kéw ptucnych, co ostatecznie skutkuje uczuciem dusz-
nosci. Paradoks polega na tym, ze objawy, bedace
rzekomo bezposrednia konsekwencjg niedomogi ser-
ca, malejg pod wptywem treningu fizycznego, stano-
wigcego dodatkowe obcigzenie serca (1-3). Rekomen-
dacja Europejskiego Towarzystwa Kardiologicznego
na ten temat brzmi nastepujaco: ,Pacjentéw z NS na-
lezy zacheca¢ do regularnych aerobowych ¢wiczen ru-
chowych celem poprawy ich wydolnosci fizycznej oraz
redukcji objawoéw podmiotowych (symptoms)” (klasa
rekomendaciji 1A) (4). Wedtug aktualnej interpretacji
tego paradoksu w NS w czasie wysitku migsnie ulegaja
niedokrwieniu nie dlatego, ze pompa sercowa jest zbyt
staba, by ttoczy¢ krew, ale dlatego, ze zbyt duzy opor
miesniowy uniemozliwia odpowiednig do potrzeb per-
fuzje miesni (model ,miesniocentryczny”). Przyczyna
tkwi w uogdlnionej miopatii miesni szkieletowych, jaka
czesto towarzyszy NS. Trening fizyczny dziata gtéwnie
na miesnie, a nie na serce, i prawdopodobnie dlatego
tagodzi objawy NS (1, 3, 5-7).

WYSILKOWA REGULACJA KRAZENIA | ZASADA
STALOSCI CISNIENIA TETNICZEGO

Centralnej aktywacji pracy miesniowej towarzyszy
aktywacja uktadu wspétczulnego, ktéra ulega dodat-
kowemu wzmocnieniu w wyniku odruchu z ergore-
ceptoréw (8), co razem ma na celu utrzymanie ho-
meostazy krazeniowo-oddechowej w czasie wysitku.
Pracy mieéni towarzyszy aktywacja mie$niowych re-
ceptoréw wrazliwych na mechaniczne odksztatcenia
(mechanoreceptory aktywujace witdkna dosrodkowe
typu lll) oraz na gromadzace sie w mie$niach meta-
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bolity, takie jak H*, K* i kwas mlekowy (metaborecep-
tory aktywujgce widkna aferentne typu IV). Aktywacja
tych tzw. ergoreceptoréw, poprzez aktywacje osrodka
wspétczulnego w rdzeniu przedtuzonym, inicjuje od-
ruch z ergoreceptorow, ktérego sktadowymi sg (8):

1. Stymulacja o$rodka oddechowego i wzrost wen-
tylacji ptucnej.

2. Skurcz miesni gtadkich tetniczek oporowych
w nerkach, krgzeniu trzewnym i niepracujacych
miesdniach i spadek perfuzji w tych narzadach,
wtorny do aktywacji naczyniowych a. -receptoréw
adrenergicznych.

3. Analogiczny skurcz tetniczek oporowych w pra-
cujacych miesniach, ktory jest jednak cze$ciowo
antagonizowany przez lokalnie dziatajgce czyn-
niki, w tym gtéwnie ATP (czynnos$ciowa sympa-
tykoliza) (9, 10). Rozkurcz zwykle przewaza nad
skurczem, co skutkuje lokalnym wzrostem per-
fuzji pracujacych miesni (wysitkowa hyperemia),
a w dalszej konsekwencji wzrostem powrotu
zylnego, aktywacja mechanizmu Franka-Starlin-
ga i wzrostem rzutu minutowego (11, 12). Gtéw-
nym regulatorem wysitkowej hyperemii jest ATP,
dziatajgcy poprzez receptory purynergiczne 2Py.
ATP jest uwalniany lokalnie z erytrocytéw krwi,
proporcjonalnie do spadku wysycenia ich he-
moglobiny tlenem (13). W ten sposadb, lokalna
konsumpcja O,, dziatajgca poprzez lokalne uwal-
nianie ATP z erytrocytéw, staje sie regulatorem
wysitkowej hyperemii i tym samym podazy O, do
miesni. Mechanizm uwalniania ATP ulega uposle-
dzeniu wraz z wiekiem, a takze jest mniej aktywny
w erytrocytach pochodzacych od pacjentéw z cu-
krzyca typu Il (9, 14).

4. Wzrost czestosci i sity skurczu miesnia serco-
wego (poprzez stymulacje B-receptoréow adre-
nergicznych), ktéry, wspolnie z mechanizmem
Franka-Starlinga, dostosowuje czynno$¢ pompy
sercowej do zwiekszonego powrotu zylnego.

Ostatecznie, podczas wysitku fizycznego dochodzi
do: (a) spadku oporu naczyniowego w pracujacych
miesniach i ,przekierowania” do nich rzutu minutowe-
go z narzadow trzewnych i (b) wzrostu rzutu minuto-
wego serca i VO,, natomiast (c) ci$nienie tetnicze po-
zostaje na wzglednie statym poziomie (tab. 2, ryc. 1).
Ta stato$¢ cisnienia tetniczego (ci$nienia perfuzyjne-
go), mimo dramatycznego spadku oporu haczyniowe-
go, jest gwarantem prawidtowej perfuzji takich zyciowo
istotnych narzadow jak moézg, serce i miednie szkiele-
towe (tab. 2).

Srednie ciénienie tetnicze (MAP) jest dane réwna-
niem: MAP = CO x R, gdzie CO oznacza rzut minu-
towy, a R — catkowity op6r naczyniowy. Z pewnym
uproszczeniem mozna przyjaé, ze w czasie wysitku
o wielkosci cisnienia tetniczego decydujg serce (po-
przez rzut minutowy) oraz pracujace miesnie szkiele-
towe (poprzez zmiane oporu naczyniowego) (ryc. 2).
Aby wysitek fizyczny nie powodowat groznych spad-
kow cisnienia tetniczego, rzut minutowy serca musi
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Ryc. 1. Wzrost indeksu sercowego, rytmu serca, rzutu skurczowego
serca (SVI) i ustrojowej konsumpgii tlenu (VO,) pod wptywem wzra-
stajgcego wysitku. Dane pochodza z klasycznego badania Higgin-
bothama i wsp. (49) wykonanego u 24 zdrowych mezczyzn w wieku
20-50 lat ¢éwiczacych na cykloergometrze. Liczby po prawej stronie
wykreséw okresélajg wielkos$¢ rezerwy regulacyjnej danego parametru.

Tabela 2. Rzut minutowy serca, ci$nienie tetnicze, opor naczy-
niowy i dystrybucja narzgdowa przeptywu krwi w spoczynku
i w czasie intensywnego dynamicznego wysitku fizycznego
u wysportowanego mtodego mezczyzny.

Spoczynek Wysitek fizyczny
Krazenie

ml/min % ml/min %
Wiencowe 250 4 1000 4
Moézgowe 750 13 750 3
Migsnie szkieletowe 1200 21 22 000 86
Trzewne 1400 24 300 1
Nerkowe 1100 19 900 4
Skorne 500 9 600 2
Inne 600 10 100 0,5
Pojemno$¢ minutowa serca 5800 100 25 650 100
Srednie cisnienie tetnicze 90 mmHg 105 mmHg
Uktadowy op6r naczyniowy 15 mmHg min/I 4 mmHg min/I

Zmodyfikowane na podstawie ref. 50.

$cisle nadgza¢ za spadkiem mie$niowego oporu na-
czyniowego. Szacunki oparte na pomiarach maksy-
malnych migéniowych przeptywdédw u wyczynowych
sportowcéw sugeruja, ze teoretyczny spadek oporu
naczyniowego w trakcie pracy mie$niami catego ciata
mégtby skutkowacé przeptywem migéniowym wynosza-
cym ~100 I/min (9, 11, 12). Oznacza to, ze dla utrzy-
mania statego ci$nienia tetniczego rzut minutowy serca
w takich warunkach musiatby mie¢ podobng wielkos¢,
co prawdopodobnie przekracza mozliwosci pompy
sercowej cztowieka. U mtodych zdrowych osobni-
kéow maksymalny rzut minutowy wynosi 20-25 I/min

Mozg
K. wiericowe
—

M. oddechowe)
J ” Rzut minutowy (CO)

— sprawno$¢ pompy
— powrét zylny

Powrét zylny

MAP =CO xR

1 Opor naczyniowy (R)

— skurcz neurogenny

— czynno$ciowa sympatykoliza
— masa mieséni, unaczynienie

Ryc. 2. Odruchowa regulacja krazenia w czasie wysitku. Nastepuje
redystrybucja rzutu minutowego serca (CO) z narzadéw trzewnych
do pracujacych mieéni. Opdr naczyniowy pracujacych miesni de-
terminuje wielko$¢ oporu naczyniowego uktadu krazenia (R). Uktad
utrzymuje wzglednie state $rednie ci$nienie tetnicze (MAP) (1. ci$nie-
nie perfuzyjne moézgu, serca i m. oddechowych) poprzez dostoso-
wywanie oporu miesniowego do rzutu minutowego. Redukcja rzutu
minutowego w NS wymusza zwiekszony neurogenny skurcz naczyn
w pracujacych migéniach.

(tab. 2), natomiast najwiekszy zanotowany rzut minu-
towy, zmierzony u wyczynowych sportowcow, wynosit
nieco ponad 40 I/min (9, 12). Obecnie nie ma pewnej
odpowiedzi na pytanie o powdd, dla ktérego rzut mi-
nutowy nie wzrasta ponad te warto$¢. Wiadomo, ze
krazenie wiencowe nie jest czynnikiem limitujgcym
maksymalny rzut minutowy, gdyz maksymalnemu wy-
sitkowi u zdrowych oséb nie towarzyszg objawy nie-
dokrwienia serca (15). Aktualnie dominuje hipoteza, ze
przyczyna lezy po stronie pracujgcych migsni limituja-
cych prace pompy sercowej, a nie po stronie serca.
Chodzi o to, ze nieréwnowaga miedzy spadkiem oporu
naczyniowego i wzrostem rzutu minutowego musiata-
by skutkowac spadkiem ci$nienia tetniczego. Prawdo-
podobnie zapobiega temu odruch z baroreceptoréw
tetniczych, ktéry poprzez dalszy wzrost aktywnosci
uktadu wspétczulnego ,dostosowuje” wielko$é skur-
czu naczyn i wielko$¢ oporu naczyniowego w pracu-
jacych mieséniach (czynnos$ciowa sympatykoliza ulega
ostabieniu) do aktualnej wielkos$ci rzutu minutowego.
Umozliwia to utrzymanie statos$ci ci$nienia tetniczego,
ale kosztem ograniczenia perfuzji pracujacych miesni
szkieletowych (9-12).

Przytoczone ponizej przyktady pokazuja, ze nierdw-
nowaga miedzy rzutem minutowym i oporem naczynio-
wym, skutkujgca odruchowym ograniczeniem perfuzji
miesniowej, moze by¢ konsekwencjg zaréwno pracy
angazujacej zbyt duzg mase miesni, jak i niesprawno-
$ci pompy sercowej, jaka towarzyszy NS. Ot6z, u wy-
czynowych sportowcéw wykazano, ze kiedy wykonywa-
li oni maksymalny wysitek angazujacy albo nogi, albo
rece, czynnos$ciowa sympatykoliza i rozkurcz naczyn

463



Andrzej Beresewicz

w aktualnie pracujacej konczynie byty kompletne. Na-
tomiast jezeli do maksymalnej pracy nogami dodawali
jeszcze intensywna prace rak, to przeptyw migsniowy
w nogach ulegat redukcji, a przeptyw w konczynach gor-
nych ustalat sie na poziomie submaksymalnym i miato
to zwigzek ze wzrostem uwalniania katecholamin w pra-
cujacych konczynach i wzrostem neurogennego przy-
kurczu naczyn (11). W podobnym badaniu u pacjentéw
z NS (frakcja wyrzucenia 26 = 9%) wykazano, ze praca
jedna noga skutkowata takim samym wzrostem lokalnej
miesniowej perfuzji jak w grupie kontrolnej. Natomiast
juz dodanie pracy druga nogg powodowato redukcje
0 24% przeptywu i 0 38% VO, w pierwszej nodze. Do-
datkowo pracy obu konczynami towarzyszyt wzrost
produkciji katecholamin, jak réwniez niewielki spadek
cisnienia tetniczego (16).

Niemniej jednak, fizjologia wysitkowej hyperemii
w miesniach szkieletowych jest ciagle stabo poznana.
Niekompletna czynnosciowa sympatykoliza wystepuje
u wyczynowych sportowcow (charakteryzujacych sie
wyjatkowo duzym wysitkowym przeptywem miesnio-
wym, rzutem minutowym i VO,max) dopiero wtedy,
gdy angazuja oni miesnie catego ciata (11, 12). U oséb
nietrenujacych, rezydualny neurogenny skurcz naczyn
jest wyraznie obecny juz przy wysitkach angazujacych
mniejsze partie miesni, jest zwiekszony u 0s6b nieak-
tywnych fizycznie, rosnie pod wptywem kilkudniowego
unieruchomienia oraz u oséb starszych. We wszyst-
kich tych stanach wykazano korelacje miedzy osigga-
nym przeptywem migsniowym oraz maksymalnym rzu-
tem minutowym i VO,max (10, 17, 18). Z drugiej strony,
w grupie mtodych zdrowych mezczyzn wykazano, ze
praca konczyng dolng i wazodilatator naczyh mie-
$niowych (ATP) podany do tetnicy udowej skutkowaty
podobnym wzrostem rzutu minutowego oraz ze izolo-
wane przyspieszenie rytmu serca nie wptywato na wiel-
kos$¢ rzutu minutowego ani w spoczynku, ani w czasie
pracy czy infuzji ATP (natomiast zmniejszato rzut skur-
czowy) (19). Badania te pokazuja, ze: (a) przeptyw krwi
przez pracujace miesnie szkieletowe i ich zdolno$¢ do
pracy sg regulowane lokalnie i u zdrowych osobnikow
nie zalezg bezposrednio od serca, (b) waznym regula-
torem rzutu minutowego serca sa przeptyw miesniowy/
powrdét zylny (vide eksperyment z ATP), (c) izolowana
modyfikacja czynnosci pompy sercowej (rytm), bez
réwnoczesnej zmiany powrotu zylnego, pozostaje bez
wptywu na rzut minutowy serca.

W skurczowej NS, wraz z postepem choroby od
bezobjawowe] dysfunkcji lewej komory do NS w kla-
sie NYHA Il do IV maleje rezerwa rzutu minutowego,
az do wartosci bliskich zeru w krancowych stadiach
NS (ryc. 3). Mimo niewatpliwego uposledzenia czynno-
$ci pompy sercowej w NS, takze i w tym zespole mozli-
wo$¢ wykonywania pracy miesniowej jest bezposrednio
limitowana przez migsnie, a nie przez serce. Argumenty
za tym przemawiajgce sa nastepujace (5, 6):

1. Nawet u oséb z zaawansowang dysfunkcja serca

objawy NS bywajg minimalne, a u oséb z niewiel-
ka dysfunkcja objawy moga by¢ nasilone.
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2. Poczatkowe obiektywne pogorszenie spraw-

nosci hemodynamicznej serca pod wptywem
B-blokeréw nie skutkuje proporcjonalnym pogor-
szeniem objawow NS.

. U pacjentéw z NS nie ma korelacji miedzy frakcja

wyrzucania lewej komory (LVEF) i wydolno$cig
fizyczng mierzong wielkoscig maksymalnego po-
chtaniania tlenu (VO,max). Zgodnie z rbwnaniem
Ficka VO,max = rzut minutowy serca (CO) x roz-
nica tetniczo-zylna tlenu. W warunkach pracy mie-
$niowej réznica ta jest pochodng przeptywu krwi
i konsumpciji O, przez pracujgce migénie. Te zas
sg pochodng masy miesniowej, gestosci una-
czynienia (poziom kapilaryzacji) oraz intensyw-
nosci metabolizmu tlenowego miesni (20). W NS
wszystkie te czynniki decydujace o miesniowym
pochtanianiu O, sg uposledzone (tab. 3). W zdro-
wiu wystepuje Scista korelacja migdzy VO,max
i rdznymi wskaznikami charakteryzujacymi spraw-
no$¢ hemodynamiczna serca, co pokazuje, ze
rzut minutowy i wysitkowa perfuzja miesni scisle
za sobg podazajg. Brak takiej korelacji w NS su-
geruje, ze wysitkowa perfuzja pracujacych miesni
jest ograniczona w stopniu nieproporcjonalnym
do mozliwosci pompy sercowej, prawdopodob-
nie w wyniku miopatii (vide ponizej).

. Interwencje skutkujgce szybka poprawg czynno-

$ci serca (przeszczep, leki inotropowe) nie powo-
duja natychmiastowego ustgpienia objawdéw NS.
W przypadku pacjentdow po przeszczepie serca
wykazano, ze stopniowa poprawa tolerancji wy-
sitku w tej grupie $cisle korelowata z poziomem
normalizacji odruchu z metaboreceptorow mie-
$niowych (21).

. U pacjentéw z NS, cisnienia parcjalne O, i CO,

ulegaja w czasie wysitku raczej poprawie niz po-
gorszeniu, co przeczy hipotezie, ze powodem
dusznos$ci wysitkowej w NS jest upos$ledzenie
wymiany gazowej w ptucach. Natomiast duszno$¢
jest prawdopodobnie wtérna do wzrostu odpowie-
dzi wentylacyjnej na wysitek fizyczny w NS, ktorej
miarg jest nachylenie krzywej zaleznosci: wen-
tylacja oddechowa (VE)/produkcja CO, (VCO,).
Nachylenie to ro$nie wraz z zaawansowaniem NS,
gdyz w NS wzrasta wrazliwo$¢ chemorecepto-
row na bodziec chemiczny (standardowy wysitek
i produkcja CO, silniej aktywujg chemoreceptory)
prawdopodobnie w wyniku wzmozonej aktywno-
$ci wspotczulnej.

. U pacjentéw z NS obserwuije sie czestszg (~20%)

i nieproporcjonalng do wieku utrate masy mie-
$niowej (ang. muscle wasting) (22) oraz histolo-
giczne i biochemiczne cechy uogolnionej miopatii
miesni szkieletowych (6, 23, 24).

. Trening fizyczny, ktéry redukuje objawy NS, nie

wptywa znaczaco na kurczliwo$¢ serca. Skutkuje
natomiast poprawa czynnosci i struktury miesni
szkieletowych oraz zmniejsza aktywno$¢ wspot-
czulng (3, 5, 6, 25).
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Ryc. 3. Postepujaca utrata rezerwy rzutu minutowego wraz z rosna-
cym zaawansowaniem skurczowej niewydolnoéci serca.

o — warto$ci mierzone w spoczynku; O — warto$ci mierzone w czasie
maksymalnego wysitku

Razem wzigwszy, sugeruje to miesniowy mechanizm
objawoéw NS i ich zwigzek z miopatig miesni szkieleto-
wych i nadmierng aktywacjg wspotczulna.

Tabela 3. Markery miopatii mies$ni szkieletowych, obecne
w réznych stanach klinicznych z przewlekta aktywacja wspot-
czulng, ktére korelujg z VO,max i ustepujg pod wptywem tre-
ningu fizycznego (23, 24).

Niewy- Sta- Unie-
Cecha NS | COPD | dolnos¢ )y rucho-
nerek rose mienie
Utrata masy mie$niowej 0 0 0 T 0
Apoptoza 2 | 2 ¥ J
Gestosé wiosniczek S S 1 J J
Zmiana fenotypu | do llb 0 0 0 0 0
Gesto$¢ mitochondriéw S S 1 J J
Metabolizm tlenowy 2 | 2 ¥ J
Komorkowy obieg wapnia | S 1 { s
Zapalenie 0 0 0 T T
Meczliwo$é migsni 0 0 0 T 0

MIOPATIA MIESN! SZKIELETOWYCH
W NIEWYDOLNOSCI SERCA

Zaburzenia miesniowe w NS sg uogdlnione i obej-
muja takze mie$nie oddechowe, w tym przepone (5, 6,
23, 24, 26). Na obraz miopatii w NS sktadaja sie:
(@) postepujaca utrata masy miesniowej, czesciowo
w wyniku apoptozy; (b) wczesna utrata sity i wytrzy-
matosci widkien miesniowych, takze réznych matych
miesni oraz przepony — nie wykazano zwigzku miedzy
zwiekszong meczliwoscig miesni i zaburzeniami ich
ukrwienia w trakcie samego wysitku; (C) zmniejszona
gesto$¢ wiosniczek w mie$niach szkieletowych kore-
lujgca z aktualnym VO,max; (d) zmiana dominujace-
go typu witdkien migesniowych z widkien typu | (widkna
biate, uzyskujace energie w wyniku metabolizmu tle-
nowego) na typ llb (widkna czerwone, glikolityczne);
(e) zmniejszona gesto$¢ mitochondriéw i liczne za-
burzenia ich struktury i czynno$ci ograniczajace mie-
$niowa konsumpcije O, i produkcje ATP; (f) zaburzenia
produkcji i transportu energii, w tym niedobér fosfokre-
atyny i kwasica komérkowa korelujgce z meczliwoscig
mie$ni oraz (g) zwiekszona aktywno$¢ widkien aferent-
nych typu llli IV w odpowiedzi na aktywacje ergorecep-

toréw, co skutkuje, nieadekwatng do wielkosci wysitku,
wentylacja oddechowg i aktywnos$cig wspodtczulng,
a nastepnie zwiekszonym neurogennym skurczem
naczyn migsniowych ograniczajacym ich perfuzje wy-
sitkowa (tab. 3) (26). Aktywnos$¢ metaboreceptorow ro-
$nie w NS, prawdopodobnie ze wzgledu na zaburzenia
lokalnego przeptywu krwi w miesniach szkieletowych,
powtarzajgce sie incydenty ich niedokrwienia/reper-
fuzji w czasie wysitku i gromadzenie sie w migsniach
metabolicznych aktywatoréw metaboreceptoréw. Do-
datkowo, w miopatycznym mie$niu o zmniejszonej
masie, standardowe obcigzenia skutkujg zwiekszong
produkcja mediatoréw odruchu z ergoreceptorow.
Zwiekszona aktywno$¢ ergoreceptoréw jest prawdo-
podobnie gtéwna przyczyna zwiekszonej aktywnosci
wspoétczulnej i wentylacji ptucnej w NS (7, 27).

Okazuije sie, ze dyskutowane zmiany migsniowe nie
sg specyficzne dla NS, ale wystepujg takze w innych
stanach klinicznych charakteryzujgcych sie przewlekta
aktywacja wspotczulng, w tym zwlaszcza w przewlektej
niewydolnosci nerek i przewlektej obturacyjnej choro-
bie ptuc (POChP) (tab. 3) (23, 24).

Mechanizm powstawania miopatii nie jest catkiem
jasny, ale ma prawdopodobnie zwigzek z nadmierng
przewlektg aktywacja wspotczulng. Ta za$ w przypad-
ku NS musi by¢ w jaki$ sposdb wtérna do uposledzenia
czynnosci pompy sercowej. Rozwazane sg nastepuja-
ce trzy niewykluczajace sie przyczyny miopatii w NS:

1. Unikanie wysitku fizycznego przez pacjentéw z NS
i proces znany jako ,roztrenowanie” (ang. decon-
ditioning). W zgodzie z ta hipoteza miopatia towa-
rzyszy takze innym stanom, w ktdrych aktywnos¢
fizyczna jest ograniczona (tab. 3). Dodatkowo, tre-
ning fizyczny czesciowo normalizuje zmiany mie-
$niowe w NS. Z drugiej strony, podnoszony jest
argument, ze miesniowe zmiany histologiczno-bio-
chemiczne w NS i w stanach roztrenowania réznig
sie w niektorych szczegétach (23, 26).

2. Nadmierny neurogenny skurcz naczyn miesnio-
wych ograniczajacy wysitkowg hyperemie miesni
szkieletowych i skutkujgcy powtarzajgcymi sie in-
cydentami wysitkowego niedokrwienia i reperfuzji
(analogicznie jak to sie dzieje w wysitkowej dta-
wicy piersiowej) z nastepowa produkcja wolnych
rodnikow tlenowych i mediatoréw zapalenia (26).
W konsekwencji dochodzi do przewlektego
uszkodzenia, a nastepnie atrofii mie$ni z powodu
ich uszkodzenia i/lub immobilizacji (stan analo-
giczny do ogtuszenia mie$nia sercowego). Inne
potencjalne czynniki ograniczajgce wysitkowg
perfuzje miesni w NS to: zmniejszona gestos$¢
naczyn mikrokrazenia, zwiekszona aktywno$¢
czynnikow kurczacych naczynia (np. endotelina
i angiotensyna) oraz dysfunkcja $rédbtonkowa.
W tym ostatnim przypadku chodzi o to, ze an-
giotensyna, endotelina oraz pozapalne cytokiny
(np. TNF-a, IL-1B, IL-6) sa aktywatorami naczy-
niowej oksydazy NADPH i produkcji anionorodni-
ka ponadtlenkowego (O,), ktory silnie inaktywuje
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Srédbtonkowy tlenek azotu (NO) i, tym samym,
naczynio-rozkurczajgca czynnos$¢ srédbtonka na-
czyniowego. W tym kontekscie wykazano zwiek-
szone wysitkowe uwalnianie kwasu mlekowego
z miesni szkieletowych pacjentow z NS, co suge-
ruje ich niedokrwienie (23, 26).

3. Nadmierna aktywacja katabolizmu organizmu
i ograniczenie proces6w anabolicznych. Utrata
masy miesniowej jest wczesnym zjawiskiem towa-
rzyszacym NS (22, 28). NS nierzadko towarzyszy
takze kacheksja — proces o niekorzystnym zna-
czeniu rokowniczym. Z drugiej strony nadmierna
waga ciata ma korzystne znaczenie rokownicze.
Powadd, dla ktérego dochodzi do utraty masy mie-
$niowej w NS, nie jest jasny. Dla przyktadu, zwiek-
szona produkcja kortyzolu, nadmierna stymulacja
wspotczulna i korelujaca z aktywacjg wspotczul-
ng zwiekszona produkcja cytokin pozapalnych
— zjawiska typowe dla NS - majg dziatanie kata-
boliczne. Insulina ma silne dziatanie anaboliczne,
ale w NS czestym zjawiskiem jest insulinoopor-
nos¢. Opisane zmiany hormonalno-metaboliczne
i miesniowe sg dobrg ilustracjg tezy, ze NS jest
chorobg wielonarzgdowa, a nie wytacznie hemo-
dynamiczng. Mechanizm tych zmian nie jest do
konca wyjasniony. Przypominajg one nieswoiste
zmiany towarzyszace przewlektemu umiarkowa-
nemu stresowi. Stad hipoteza, ze sg one reakcja
na przewlekty umiarkowany stres hemodyna-
miczny wtérny do dysfunkcji mie$nia sercowego,
cokolwiek by to miato znaczy¢ (5, 6). Hipoteze
ttumaczaca mechanizm powstawania gtéwnych
objawéw NS podsumowuije rycina 4.

" Przewlekta dyskusja lewej komory

|

Przewlekty stres

}

Przewaga katabolizmu nad anabolizmem

!

Miopatia mieéni szkieletowych
Miopatia migsni oddechowych

}

Aktywacja ergoreceptorow —————*|

1 VO, max
Zmeczenie miesni
Dusznos¢

L Aktywacja
wspbétczulna

Aktywacja oddechowa
(TVEIVCO,)

Ryc. 4. Pochodzenie objawéw w przewlektej niewydolnoéci serca.
NS jest przewlektym ,stresorem” skutkujacym przewagg katabo-
lizmu nad anabolizmem, miopatig szkieletowag i nadmierng akty-
wacjg ergoreceptorow. Meczliwo$¢ jest konsekwencjg miopatii,
a dusznos$¢ — miopatii miesni oddechowych i zwiekszonej aktywa-
cji oddechowej, wtérnej do aktywacji ergoreceptorow (i aktywnosci
wspofczulnej, niepokazane na rycinie). Aktywacja ergoreceptorow
jest takze zrodtem zwigkszonej aktywnosci wspotczulnej, ktéra jest
elementem ,btednego kota” regulacyjnego przyczyniajgcego sie do
postepujacego przebiegu NS (zrédto: zmodyfikowane wg 6).
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ZWIEKSZONA AKTYWACJA WSPOLCZULNA
W NIEWYDOLNOSCI SERCA

Wraz z postepem NS maleje aktywnos$¢ uktadu
przywspotczulnego i roénie aktywnos$¢ uktadu wspot-
czulnego, zaréwno wysitkowa, jak i toniczna aktyw-
no$¢ spoczynkowa. Objawia sie to, proporcjonalnym
do zaawansowania NS, wzrostem spoczynkowego
stezenia katecholamin we krwi, zwiekszonym uwal-
nianiem noradrenaliny w sercu, nerkach i mie$niach
szkieletowych oraz zwiekszong aktywno$cig nerwéw
wspétczulnych w migéniach szkieletowych (29-33).
W mechanizmie zwiekszonej aktywacji wspoétczulnej
w NS uczestniczg nastepujace, czesto wspodtistniejace
ze sobg procesy (29-31) (ryc. 5):

1. Zwiekszona aktywno$¢ odruchu z ergorecepto-
réw, najpewniej zwigzana z miopatig (34). Sekwen-
cja wydarzen prowadzacych do tych zaburzen
jest prawdopodobnie nastepujaca: jaki$ proces
chorobowy zmniejsza rezerwe rzutu minutowego
serca. W tej sytuacji, aby zapobiec wysitkowym
spadkom ciénienia tetniczego, pracy miegniowej
musi towarzyszy¢ nasilona aktywacja wspétczul-
na przeciwdziatajgca zbyt duzemu spadkowi opo-
ru naczyniowego. Innymi stowy, im wieksza jest
redukcja wysitkowego rzutu minutowego, tym
mniejszy jest zakres tolerowanej wysitkowej hy-
peremii w mies$niach szkieletowych (ryc. 3). Moze
to skutkowac powtarzajgcymi sie wysitkowymi in-
cydentami niedokrwienia/reperfuzji miesni szkie-
letowych, ich miopatig i wzrostem pobudliwosci
ergoreceptoréw skutkujgcym jeszcze wiekszg ak-
tywnosécig wspotczulng i nasileniem meczliwosci
mie$ni i dusznoscig. W efekcie powstaje mecha-
nizm sprzezenia zwrotnego, w ktérym aktywacja
wspétczulna i miopatia nawzajem sie wzmacniaja,
czesciowo juz niezaleznie od pierwotnej choroby
serca (5, 6). Zgodnie z tg ,mie$niowg” hipotezg
zwiekszonej aktywnosci wspétczulnej w NS, tre-
ning fizyczny zmniejsza objawy NS, gdyz poprzez
poprawe stanu mies$ni szkieletowych ostabia
sprzezenie zwrotne.

2. Wzrost wrazliwosci chemoreceptoréw tetniczych
na bodziec chemiczny i wobec tego wieksza ich
aktywacja wymuszajgca wzmozong wentylacje
ptucng i zwiekszong aktywnos$é wspédtczulna.
To przesterowanie chemoreceptoréw ma praw-
dopodobnie zwigzek ze spaczonym dziataniem
ergoreceptoréw i zwigzang z tym zwiekszong ak-
tywacjg wspotczulng (27).

3. Mniejsza wrazliwos¢ baroreceptorow szyjnych
na bodziec ci$nieniowy i wobec tego ostabienie
odruchu z baroreceptoréw, ktory jest odruchem
hamujacym ukfad wspotczulny (29, 30).

4. Mniejsza aktywno$¢ mechanoreceptorow serco-
wo-ptucnych; w normalnym sercu ich aktywacja
skutkuje hamowaniem ukfadu wspétczulnego.
W NS ulegajg one przesterowaniu w ten sposoéb,
ze ich aktywacja, zamiast hamowa¢, pobudza
uktad wspotczulny (29, 30).
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5. Wzrost centralnej aktywnos$ci wspotczulnej spo-
wodowany zaburzong réwnowagg miedzy moé-
zgowym poziomem tlenku azotu (NO) i mézgowa
ekspresjg angiotensyny 1l (35-38). NO produ-
kowany w mézgu zapewnia toniczne hamowa-
nie podwzgdrzowej aktywnosci wspotczulnej.
W NS rosnie moézgowa ekspresja angiotensy-
ny Il i agonista ten, poprzez aktywacje mozgo-
wej oksydazy NADPH, zwieksza lokalng produk-
cje anionorodnika ponadtlenkowego (O,), ktory
unieczynnia NO. Zmniejszona biodostepno$¢ NO
skutkuje odhamowaniem (aktywacjg) centralnej
aktywnosci wspotczulnej (ryc. 5).

Odruchy pobudzajace

T Chemoreceptory

(+)

Odruchy hamujace

TATII

1 Baroreceptory p
T ROS

tetnicze

I NO

()

T Ergoreceptory
mie$niowe

| Baroreceptory
sercowo-ptucne

Osr. sercowo-naczyniowy,
w moézgu

| Przywspétczulny T Wspétczulny

T Cisnienie krwi

T Wentylacja ptucna

T Obwodowy opér naczyniowy
T Opor nerkowy

T Rytm serca

Ryc. 5. Nierobwnowaga wspoétczulno-przywspotczulna w niewydol-
noéci serca. W NS aktywacja wspotczulna wzrasta z trzech powo-
doéw: (1) centralny naped wspdtczulny roénie, bo nie jest hamowany
przez NO. NO jest inaktywowany przez wolne rodniki (ROS) gene-
rowane przez lokalnie produkowang angiotensyne (AT Il); (2) aktyw-
no$¢ wspotczulna jest stabiej hamowana przez odruchy z barorecep-
toréw (lewa strona) oraz (3) uktad wspotczulny jest silniej aktywowany
przez odruchy z chemoreceptorow oraz ergoreceptoréw migsénio-
wych (prawa strona).

TRENING FIZYCZNY W NIEWYDOLNOSCI SERCA

Efekty treningu fizycznego byty dotychczas badane
gtéwnie u pacjentdw ze skurczowg NS. Okazato sie, ze
trening redukuje objawy NS, zwieksza o 15-20% tole-
rancje wysitku, redukuje czesto$¢ hospitalizacji i ogol-
nie poprawia jako$¢ zycia pacjentdw, natomiast nie
redukuje znaczaco $miertelnosci (1, 3, 25, 39). To ko-
rzystne dziatanie nie jest jednak specyficzne dla NS,
gdyz podobne efekty treningu fizycznego wykazano
w innych stanach klinicznych z nadaktywnos$cig wspot-
czulng i miopatig miesni szkieletowych (np. w przewle-
ktej obturacyjnej chorobie ptuc).

Korzystne efekty treningu sg prawdopodobnie
zwigzane z jego efektami obwodowymi, a nie ser-
cowymi. W réznych pracach klinicznych opisywano
niewielkg redukcje rozmiaréw lewej komory, popra-
we frakcji wyrzucania lewej komory i wzrost VO, max.
Wiekszos$¢ badaczy uwaza jednak, ze efekty serco-
we sg wtoérne do, spowodowanej treningiem, reduk-
cji oporu naczyniowego i obcigzenia nastepczego
lewej komory. Podobnie poprawa VO,max wynika ra-
czej z poprawy stanu miesni szkieletowych (tab. 4),
a nie serca (3, 25, 39).

Tabela 4. Pozasercowe efekty treningu fizycznego u pacjentéw
z niewydolnoscig serca (3, 25, 39).

I. Redukcja aktywnosci neurohormonalnej

1. Mézg
— | Ekspresja angiotensyny i receptoréw angiotensynowych AT,
— TBiodostepnos$é NO i { produkcja wolnych rodnikéw
— | Aktywno$é wspétczulna i T aktywno$éé przywspétczulna
2. Odruchy naczyniowe
— T Odruch z baroreceptoréw
-1 Odruch z chemoreceptoréw
-} Odruch z ergoreceptoréw
3. Neurohormony we krwi
- | Noradrenalina
- | Angiotensyna i aldosteron
-1 Wazopresyna

11. Poprawa czynnosci srodbtonka naczyniowego

1. T Ekspresja syntazy NO i T biodostepnosci NO

2. 1 Ekspresja dysmutazy ponadtlenkowej i  biodostepno$é
wolnych rodnikéw

3. | Stres oksydacyjny

4. T Czynno$é naczyniorozkurczajgca $rédbtonka

11l. Poprawa stanu mies$ni szkieletowych

1.7 Gesto$é mitochondriéw

2. T Konsumpcja O, i T metabolizm tienowy

3. 1 Sita mie$niowa

4. T Aktywacja metaboreceptoréw miesniowych
5. T Mig$niowa ekspresja IGF-1

IV. Dziatanie przeciwzapalne

1. | Ekspresja pozapalnych cytokin TNF-o., IL-1, IL-6
2. 1 Ekspresja przeciwzapalnej cytokiny IL-10
3. | Ekspresja molekut adhezyjnych P-selektyny, ICAM-1, VCAM-1

Najwazniejsze efekty pozasercowe treningu fizycz-
nego w NS to redukcja aktywnosci neurohormonalne;j,
poprawa czynnosci srédbtonka naczyniowego oraz po-
prawa stanu miesni szkieletowych (tab. 4). R6zne po-
Srednie dane sugerujg, ze te trzy pozasercowe efekty
treningu sg komponentami wspdlnego mechanizmu
ostatecznie skutkujgcego poprawg jakosci zycia pacjen-
téw z NS (ryc. 6). Przestanki dla tej hipotezy sg nastepu-
jace: obok NS istnieje jeszcze dtuga lista innych stanow
klinicznych, w ktérych wspotwystepuja zwiekszona
aktywnos$¢ wspotczulna i dysfunkcja $srodbtonkowa
Swiadczaca o zmniejszonej biodostepnosci srodbton-
kowego NO w tych stanach (tab. 5) (40).

Tabela 5. Korelacje sugerujgce zwigzek przyczynowo-skutko-
wy miedzy aktywnos$cig uktadu wspétczulnego i czynnoscig
$rddbtonka (40).

Stany z jednoczesng aktywacja
wspotczulna i dysfunkcja
$rodbtonkowa

Interwencje zmniejszajace
aktywacje wspotczulna
i dysfunkcje srodbtonkowa

— Niewydolno$¢ serca

— Choroba niedokrwienna serca
— Nadci$nienie tetnicze

— Cukrzyca

— Otytos$¢ i zespo6t metaboliczny
— Przewlekta niewydolno$¢ nerek
— Przewlekta obturacyjna ch. ptuc
— Starzenie, menopauza

— Bezdech nocny

— Marsko$¢ watroby

— Niedoczynno$¢ tarczycy

— Trening fizyczny

- Inhibitory uktadu RAA

— Statyny

- Redukcja wagi ciata

— Hormonalna terapia zastepcza
- Antagoniéci endoteliny

— Centralne sympatykolityki

— Antyoksydanty

Sugerujetoistnienie zwiazku przyczynowo-skutkowego
miedzy tymi zaburzeniami. Naczyniowa biodostepnos¢
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‘ Wysitek fizyczny ‘

T Rzutserca — T Przeplyw — T Sita $cinajaca
T eNOS, T Enzymy antyrodnikowe
| Centralna
T Wysitkowa 4/‘ T Biodostepnosé NO }\, i obwodowa
aktywnos¢ SNS

mobilizacja EPC l

T Wysitkowa hyperemia

1 Meczliwo$é m. szkieletowych
T VO,, T tolerancja wysitku

Ryc. 6. Mechanizm korzystnego dziatania treningu fizycznego w NS.

NO jest wypadkowg srodbtonkowej produkcji NO i jego
degradaciji przez O,. Aktywacji wspoétczulnej towarzy-
szy zwigkszona produkcja O, i stres oksydacyjny (40).
Natomiast NO blokuje aktywnos¢ uktadu wspoétczul-
nego na wszystkich jego poziomach, w tym central-
nie (ryc. 4) (38). Podstawowym regulatorem ekspres;ji
srédbtonkowej syntazy NO (eNOS) i srodbtonkowej
dysmutazy ponadtlenkowej rozktadajgcej O, jest sita
$cinajaca (ang. shear stress), zwigzana z tarciem lep-
kiej krwi o powierzchnie srodbtonka (41). U pacjentow
z NS trening fizyczny zwieksza ekspresje eNOS i srod-
btonkowg produkcje NO, a takze ekspresje dysmutazy
ponadtlenkowej, co skutkuje poprawg biodostepnosci
NO (tab. 4) (3, 24, 25, 39). Jest bardzo prawdopodob-
ne, ze czynnikiem uruchamiajgcym ten mechanizm jest
cyklicznie powtarzany wysitek fizyczny, ktory poprzez
przyspieszenie szybkosci przeptywu krwi zwieksza
site $cinajaca i biodostepno$é NO. Srédbtonkowy NO,
dziatajgc na naczynia bezposrednio, a takze posrednio
poprzez blokowanie aktywnosci wspétczulnej (38) oraz
promocje regeneracji $rodbtonka, poprzez mobilizacje
progenitorow srodbtonkowych ze szpiku kostnego (25),
poprawia wysitkowg perfuzje miesni szkieletowych.
W konsekwencji rosnie miesniowa konsumpcja tlenu
i tolerancja wysitku (ryc. 6). Jest prawdopodobne, ze
wiasnie spowodowana treningiem poprawa wysitko-
wego ukrwienia miesni skutkuje ich regeneracjg histo-
logiczng, mniejszym poziomem wysitkowej aktywacji
ergoreceptorow miesniowych i wtornie do tego mniej-
szym poziomem aktywacji wspotczulnej przyczyniajacej
sie do rozwoju miopatii miesni szkieletowych.
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PYTANIA BEZ AKTUALNYCH ODPOWIEDZI

1. Czy trening fizyczny rzeczywiscie dziata jedynie
obwodowo i nie dziata bezposrednio na serce?
Obserwowana w réznych badaniach poprawa
wskaznikdw sprawnos$ci hemodynamicznej ser-
ca jest dos¢ powszechnie interpretowana jako
zjawisko wtérne do spowodowanej treningiem
redukcji oporu naczyniowego i obcigzenia na-
stepczego. U zdrowych osob juz 12-tygodniowy
umiarkowany trening skutkuje przerostem lewej
komory serca (42), ktéry mozna sklasyfikowaé
jako przerost fizjologiczny (serce sportowca).
Nie jest jasne, czy podobna reakcja wystepuje
takze w NS i jakie jest jej ewentualne znaczenie.

2. Liczne dane dowodzg skutecznosci treningu
fizycznego w skurczowej NS. Efekty treningu
w rozkurczowej NS sg stabiej zbadane. Wydaje
sie, ze trening poprawia tolerancje wysitku i ja-
kos¢ zycia takze w tej postaci NS. Natomiast
wptyw treningu na czynnos$¢é rozkurczowa serca
pozostaje niewyjasniony (43).

3. W najwiekszym tego typu badaniu — HF-ACTION,
u ~50% pacjentow z NS trening fizyczny
z nieznanych powodoéw nie przynidst spodzie-
wanych korzysSci klinicznych (non-respon-
ders) (1). Stawia to na porzadku dziennym
kwestie kryteriow selekcji pacjentéw do pro-
gramow rehabilitacji ruchowej. Powstaje pyta-
nie, czy standardowe leki stosowane w terapii
NS i trening fizyczny dziatajg poprzez podob-
ny mechanizm. Czy jest mozliwe, ze pacjenci
optymalnie leczeni lekami nie odnoszg juz ko-
rzy$ci z treningu fizycznego?

4. Pytanie o optymalny rodzaj ¢wiczen fizycznych.
Wykazano, ze ¢wiczenia tylko jedng noga sg
tak samo skuteczne jak trening angazujacy
cate cialo (44). Nawiasem moéwiac, ¢wiczenia
jedna konczyna skutkuja globalng poprawg
czynnosci $rédbtonka naczyniowego. Z dru-
giej strony istnieja doniesienia, ze intensywny
trening interwatowy (HIT, kilkanascie 30-sekun-
dowych prawie maksymalnych wysitkéw od-
dzielonych 60 sek. odpoczynkiem, w sumie tre-
ning ~15-minutowy) przynosi wieksze korzysci
w NS niz tradycyjny trening wytrzymatosciowy
(kilkudziesieciominutowy trening z niewielkim
obcigzeniem) (45-48).
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