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Streszczenie

  Siedzący tryb życia jest niezależnym czynnikiem ryzyka zgonu chorych na schyłkową niewy-
dolność nerek w programach przewlekłej dializoterapii i obniżonej zdolności do wykonywania 
wysiłku w tej populacji, która wynosi 60% w porównaniu do ludzi z prawidłową funkcją nerek. 
Główną przyczyną obniżonej kondycji fi zycznej jest zaburzona funkcja mięśni szkieletowych. 
Etiologia dysfunkcji mięśni szkieletowych nie jest dobrze poznana. Prawdopodobnych jest wie-
le czynników, takich jak: wpływ toksyn mocznicowych, niedoboru witaminy D

3
, nadczynność 

przytarczyc i oporność na insulinę w warunkach przewlekłej niewydolności nerek, niedokrwi-
stość, niedobór androgenów, zaburzenia funkcji mitochondriów, niedożywienie, stan przewle-
kłego zapalenia i wyniszczenia. Udowodniono, iż prowadzenie rehabilitacji fi zycznej prowadzi 
do poprawy kondycji fi zycznej, zwiększa możliwości wykonywania czynności w życiu codzien-
nym chorych na schyłkową niewydolność nerek oraz poprawia wskaźniki jakości życia. W pra-
cy przedstawiono sposoby prowadzenia rehabilitacji, ich szczególne zalety, wady oraz możliwe 
powikłania w kontekście typowych zaburzeń patofi zjologicznych dla tej grupy chorych.
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Summary

  A sedentary lifestyle is one of the main causes of low physical capacity and an independent risk 
factor for death in patients with end-stage renal disease (ESRD) undergoing hemodialysis (HD). 
The physical capacity of ESRD patients is 60% of an age-matched population with normal kid-
ney function. Although muscular dysfunction is of crucial signifi cance in low physical capacity, 
its etiology is more complex. The infl uence of uremic toxins, vitamin D

3
 defi ciency, hyperpara-

thyroidism, anemia, insulin resistance, androgen defi ciency, mitochondrial dysfunction, malnu-
trition, infl ammation, and cachexia are all taken into consideration. Physical rehabilitation im-
proves physical profi ciency, the performance of daily activities, and quality of life. In this review 
possible methods of rehabilitation and their advantages, disadvantages, and possible complica-
tions are presented.
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PRZESŁANKI SPRZYJAJĄCE PROWADZENIU ĆWICZEŃ FIZYCZNYCH 
U CHORYCH NA SCHYŁKOWĄ NIEWYDOLNOŚĆ NEREK (END-STAGE 
RENAL DISEASE –ESRD)

Nowoczesne aparaty do hemodializy, zastosowanie bio-
zgodnych błon półprzepuszczalnych w dializatorach, wy-
twarzanie ultraczystego płynu dializacyjnego umożli-
wiają znacznie bezpieczniejsze prowadzenie zabiegów 
hemodializy, zmniejszenie ostrych powikłań oraz znacz-
ne wydłużenie życia. Chorzy dializowani są jednak na-
rażeni na wiele odległych powikłań związanych z długo-
letnią dializoterapią, do których należą przede wszystkim 
choroby układu sercowo-naczyniowego i kostno-szkiele-
towego. Najczęstszą przyczyną zgonu w tej populacji są 
powikłania miażdżycy, której postęp jest wielokrotnie 
szybszy niż w populacji ogólnej. Ma to związek nie tyl-
ko z typowymi czynnikami ryzyka, takimi jak nadciśnie-
nie tętnicze, cukrzyca, palenie tytoniu, ale także ze swo-
istymi dla nich czynnikami. Należą do nich zaburzenia 
wapniowo-fosforanowe, stan niedożywienia i przewlekły 
stan zapalny. Te dwa ostatnie czynniki są prawdopodob-
nie przyczyną jeszcze jednego, szczególnego zjawiska 
odkrytego podczas badań epidemiologicznych w kręgu 
chorych na schyłkową niewydolność nerek. Stwierdzono 
bowiem, iż nie tylko chorzy z wysokimi stężeniami cho-
lesterolu i homocysteiny są obarczeni zwiększonym ry-
zykiem zgonu z powodu chorób sercowo-naczyniowych, 
ale także chorzy z bardzo niskimi stężeniami, jako na-
stępstwo stanu niedożywienia w warunkach dializotera-
pii. Zjawisko to ma nazwę odwróconej epidemiologii (re-
verse epidemiology).

Powszechnie wiadomo, iż istotnym czynnikiem ryzyka 
wczesnego zgonu w populacji ogólnej głównie z powodu 
chorób sercowo-naczyniowych jest siedzący tryb życia. 
O’Hare i wsp. potwierdzili podobną zależność wśród po-
pulacji chorych leczonych dializami [42]. Roczna obser-
wacja 2837 chorych ujawniła, iż w grupie pacjentów pro-
wadzących siedzący tryb życia zmarło 11% w porównaniu 

z 5% w grupie prowadzącej aktywny tryb życia, co odpo-
wiadało wzrostowi ryzyka zgonu o 62% w tym okresie. 
Należy podkreślić, iż chorzy leczeni dializami są szcze-
gólnie predysponowani do prowadzenia siedzącego trybu 
życia, ponieważ spędzają minimum 12 godzin tygodniowo 
w pozycji leżącej lub półsiedzącej w stacji dializ, więk-
szość chorych dowożonych jest do stacji przez publiczne 
środki transportu, a ponadto tylko niewielki odsetek jest 
czynnych zawodowo.

Kondycja fi zyczna chorych na schyłkową 
niewydolność nerek

Obniżona sprawność fi zyczna jest powszechna u chorych 
na schyłkową niewydolność nerek. Ocenia się, iż w tej po-
pulacji zdolność do wykonywania wysiłku wynosi 60% 
w porównaniu do ludzi z prawidłową funkcją nerek pro-
wadzących siedzący tryb życia [44]. Przyczyny tego sta-
nu nie są dokładnie poznane. Uważa się, iż w V stadium 
przewlekłej choroby nerek dochodzi do licznych zaburzeń 
funkcjonalnych i strukturalnych układu nerwowo-mię-
śniowego, kostno-szkieletowego, a także sercowo-naczy-
niowego. Ponadto, częstsze występowanie chorób współ-
istniejących, które pierwotnie upośledzają możliwości 
wykonywania wysiłku, takich jak np. reumatoidalne za-
palenie stawów czy toczeń trzewny i swoiste leczenie np. 
glikokortykosteroidami dodatkowo upośledza zdolność 
wykonywania wysiłku.

Dysfunkcja mięśni szkieletowych (uremic myopathy)

Zaburzona funkcja mięśni szkieletowych prawdopodob-
nie odgrywa podstawową rolę w upośledzonej zdolności 
wykonywania wysiłku i jest stwierdzana u 50% chorych 
w tej populacji [59]. Po raz pierwszy sformułowania „ure-
mic myopathy” użyli Serratrice i wsp. w 1967 r., opisując 
chorego z przewlekłą niewydolnością nerek, u którego ob-
serwowali narastające osłabienie mięśniowe prawdopodob-
nie związane ze stanem mocznicy [51].
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Defi nicja tego zaburzenia nie została dokładnie ustalo-
na, ponieważ duża różnorodność objawów i ich nasilenie 
nie pozwalają na wyodrębnienie pewnych, jednoznacz-
nych symptomów. Ponadto nie ma innych, zarówno bio-
chemicznych jak i laboratoryjnych wykładników, które 
mogłyby posłużyć jako test diagnostyczny. Chorzy skarżą 
się najczęściej na osłabienie mięśniowe, brak wytrzyma-
łości fi zycznej, szybkie męczenie, bóle mięśniowe, mimo 
iż nie stwierdza się istotnych odchyleń w badaniu fi zykal-
nym, w badaniach laboratoryjnych i podwyższonych stę-
żeń enzymów mięśniowych. Grupa Campistola, która ma 
duży wkład w poznaniu przyczyn tego zaburzenia używa 
określenia „uremic myopathy” w odniesieniu do występo-
wania funkcjonalnych i okazjonalnie strukturalnych zabu-
rzeń mięśni szkieletowych u chorego na przewlekłą nie-
wydolność nerek [5].

Czynniki ryzyka dysfunkcji mięśni szkieletowych

Obniżona wydolność fi zyczna obserwowana jest u chorych 
na przewlekłą niewydolność nerek i zmniejsza się w mia-
rę postępu upośledzenia funkcji fi ltracyjnej nerek [9]. Jest 
to widoczne zwłaszcza u pacjentów z fi ltracją kłębusz-
kową poniżej 25 ml/min/1,73 m2. U chorych na schyłko-
wą niewydolność nerek leczonych dializami brak kondy-
cji fi zycznej jest dużo większy, niezależnie od tego, czy 
chory znajduje się w programie dializ otrzewnowych, czy 
hemodializy. W obu grupach wydolność fi zyczna jest po-
dobna. Wykonanie przeszczepu nerki, co prawda prowa-
dzi po okresie rekonwalescencji do znacznej poprawy, ale 
ostatecznie wydolność chorych jest niższa (80%) niż zdro-
wych osób w porównywalnym wieku [44]. Siedzący tryb 
życia chorego dializowanego predysponuje do obniżonej 
zdolności wykonywania wysiłku, a u chorych, poddanych 
przeszczepowi nerki powrót do prawidłowej kondycji jest 
znacznie utrudniony [26]. Tak więc, propagowanie zwięk-
szonej aktywności fi zycznej u chorych, u których planu-
je się przeprowadzenie przeszczepu powinno stać się jed-
nym z istotnych elementów terapii.

Analizy czynników ryzyka wykazują, iż do grupy cho-
rych o szczególnie małej kondycji fi zycznej należą oso-
by w starszym wieku powyżej 60 r.ż., ze współistniejącą 
cukrzycą lub nadciśnieniem tętniczym [10], kobiety oraz 
chorzy z niedokrwistością i niskimi stężeniami albumin 
w surowicy [53].

Przyczyny dysfunkcji mięśni szkieletowych

Etiologia dysfunkcji mięśni szkieletowych nie jest pewna. 
Dyskutowanych jest wiele kwestii.

a. Wpływ toksyn mocznicowych

Wpływ toksyn mocznicowych w etiologii dysfunkcji mię-
śni szkieletowych jest kwestią sporną. Smogorzewski i wsp. 
uważają, iż średniocząsteczkowe substancje gromadzone 
u chorych na schyłkową niewydolność nerek działają tok-
sycznie na mięśnie szkieletowe [54], co jest sprzeczne z ba-
daniami Giovanettiego i wsp., którzy podając psom kreaty-
ninę i metylguanidinę nie obserwowali zaburzeń funkcji 
mięśni. U chorych na ESRD stwierdza się zwiększone 
stężenie ouabiny, cząsteczki działającej podobnie jak di-
goksyna, która działając poprzez receptor Na/K ATP-azę 

może powodować zmianę stężeń wewnątrzkomórkowych 
wapnia i potasu [55].

b. Wpływ niedoboru witaminy D3

Osłabienie jest jednym z częstych objawów krzywicy zwią-
zanej z niedoborem witaminy D. Suplementacja tej wita-
miny powoduje ustąpienie dolegliwości związanych z mię-
śniami i poprawę wydolności fi zycznej [50]. U chorych na 
przewlekłą niewydolność nerek niedobory aktywnej wita-
miny D

3
 są stwierdzane począwszy od II stadium przewle-

kłej choroby nerek, tj. wtedy, gdy przesączanie kłębuszko-
we jest mniejsze niż 60 ml/min/1,73 m2. Ze względu na to, 
iż nie przeprowadzono odpowiednich badań, nie jest pewne 
czy w warunkach wtórnej nadczynności przytarczyc i za-
burzeń gospodarki wapniowo-fosforanowej podawanie tyl-
ko witaminy D

3
 może zwiększyć siłę mięśniową.

c. Nadczynność przytarczyc

Już we wczesnych stadiach przewlekłej choroby nerek 
obserwuje się wzrost stężenia parathormonu (PTH). 
Dokładny związek podwyższonych stężeń PTH z zabu-
rzoną funkcją mięśni szkieletowych nie jest znany. Ze 
względu na obecność receptorów PTH w mięśniach szkie-
letowych [61] i poprawę funkcji mięśni po zabiegu sku-
tecznej paratyreoidektomii [20] należy przyjąć, iż taki 
związek jest prawdopodobny. Dodatkowo zaburzenia 
gospodarki wapniowo-fosforanowej towarzyszące wtór-
nej nadczynności przytarczyc (hiperfosfatemia i hipokal-
cemia) są przyczyną zaburzeń funkcji mięśni szkieleto-
wych. Wysokie stężenia fosforu predysponują zwłaszcza 
do incydentów zerwania ścięgien i więzadeł podczas wy-
siłków fi zycznych.

d. Oporność na insulinę w V stadium przewlekłej 
choroby nerek

U chorych na schyłkową niewydolność nerek obserwuje 
się zmniejszone wykorzystywanie glukozy do wytwarza-
nia substancji wysokoenergetycznych, co wynika między 
innymi z zaburzeń tlenowej glikolizy [34,56]. Wynikiem 
tych zmian są stwierdzane złogi glikogenu w obrazach mi-
kroskopowych i tendencja do kwasicy metabolicznej pod-
czas wysiłku fi zycznego, jako następstwo zwiększonego 
wytwarzania kwasu mlekowego [32].

e. Niedokrwistość

Suplementacja erytropoetyny i żelaza pozwala na norma-
lizację parametrów morfologii u większości chorych. Jak 
pokazują wyniki badań osiągnięcie nawet zalecanego przez 
K/DOQI progu stężenia hemoglobiny, tj. 11 g/l prowadzi 
wprawdzie do zwiększenia siły mięśniowej, wytrzymało-
ści, poprawy parametrów jakości życia, to jednak w po-
równaniu z osobami z prawidłową funkcją nerek, w tym 
samym wieku, chorzy dializowani mają znacznie gorszą 
kondycję fi zyczną [18,66]. Inne badania również potwier-
dzają, iż terapia rekombinowaną erytropoetyną zwiększa 
maksymalne zużycie tlenu VO

2max
, ale istnieje dysproporcja 

między przyrostem stężenia hemoglobiny a zwiększeniem 
wydolności fi zycznej [11,33,46]. Uzasadnia to twierdze-
nie, iż niedokrwistość nie jest podstawowym czynnikiem 
ograniczającym wydolność fi zyczną.
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f. Niedobór androgenów

Zarówno u kobiet jak i mężczyzn leczonych dializa-
mi stwierdza się zaburzone wytwarzanie androgenów. 
Poziom całkowitego i wolnego testosteronu jest obniżony 
przy prawidłowych stężeniach białek wiążących hormo-
ny. Obserwuje się również upośledzone wytwarzanie tych 
hormonów pod wpływem stymulacji gonadotropin. W jed-
nym z badań podawanie nandrolonu wiązało się ze zwięk-
szeniem masy mięśni i siły mięśniowej [21].

g. Zaburzenia funkcji mitochondriów i problem 
transportu tlenu do mitochondriów

Kwestia zaburzonej funkcji mitochondriów nie jest do koń-
ca wyjaśniona. Thompson i wsp. [60] za pomocą spektro-
skopii rezonansu magnetycznego fosforu 31 (phosphorus 
31-magnetic resonance spectroscopy – 31P MRS) wyka-
zali, iż w czasie wysiłku u chorych na ESRD obserwuje 
się zmniejszenie stężenia fosfokreatyny i akumulację we-
wnątrzkomórkowego kwasu mlekowego, co wskazuje na 
dominację procesów beztlenowej glikolizy nad procesami 
fosforylacji oksydacyjnej. W związku z powyższym au-
torzy sugerują, że przyczyną zmniejszonej siły mięśnio-
wej u chorych na ESRD jest dysfunkcja mitochondriów. 
Wykorzystując tę samą metodę Miro i wsp. [37] zaobserwo-
wali podobne zmiany. W badaniu tym stwierdzono zmniej-
szenie poziomu fosfokreatyny w czasie wysiłku zarówno 
w grupie chorych dializowanych, jak i grupie osób z pra-
widłową funkcją nerek. Poziom ATP natomiast obniżał się 
tylko w grupie chorych dializowanych, czemu towarzyszy-
ło zmniejszenie pH w komórkach mięśni, a powrót wyj-
ściowego stężenia fosfokreatyny dokonywał się dłużej, co 
mogłoby również potwierdzać występowanie zaburzeń fos-
forylacji oksydacyjnej i kompensacyjne zwiększenie ak-
tywności szlaków glikolizy beztlenowej. W tym samym 
badaniu autorzy jednak obserwują porównywalną aktyw-
ność enzymów szlaku oddechowego (mitochondrial respi-
ratory chaine – MRC) między chorymi leczonymi dializa-
mi a osobami z prawidłową funkcją nerek, co przeczy tezie 
o upośledzonej funkcji mitochondriów. W podsumowaniu 
autorzy dodają, iż obserwowane zaburzone wytwarzanie 
ATP prawdopodobnie wynika z upośledzenia transportu 
tlenu między kapilarami a włóknami mięśni, co raczej nie 
jest konsekwencją zmniejszonej liczby naczyń (w badaniu 
wykazano prawidłowy stosunek liczby naczyń do włókien 
mięśniowych), ale defektu czynności wyżej wspomnianej 
bariery. Podobnie w innych badaniach wykazano prawi-
dłową funkcję mitochondrium [2,58].

Sala i wsp. [49] wykorzystując spektroskopię rezonansu ma-
gnetycznego (magnetic resonance spectroscopy – MRS) do 
oceny saturacji tlenu mioglobiny w warunkach nieinwazyj-
nych wykazali, iż u chorych dializowanych w porównaniu 
z grupą kontrolną zdrowych osób, saturacja mioglobiny pod-
czas wysiłku jest niższa przy trzech różnych stężeniach tlenu 
w dostarczanym powietrzu (FiO

2
=10, 13 i 21%). Potwierdza 

to tezę, że to upośledzona wymiana tlenu między łożyskiem 
naczyniowym a mięśniami, a nie zaburzenia funkcji mito-
chondrium są odpowiedzialne za małą tolerancję wysiłku 
fi zycznego u chorych dializowanych z powodu ESRD.

W badaniu Matsumoto i wsp. wykorzystującym nieinwa-
zyjną metodę oceny saturacji hemoglobiny i mioglobiny, 

czyli frakcjonowaną spektroskopię (near-infrared spectro-
scopy-NIRS) u dzieci dializowanych poddanych zabiego-
wi przeszczepienia nerki wykazano, iż największy stopień 
upośledzenia metabolizmu tlenu występuje u dzieci leczo-
nych dializami. Po przeszczepie nerki szybkość powysił-
kowego powrotu wyjściowej saturacji mioglobiny istotnie 
skraca się, lecz nie osiąga tak krótkich czasów, jak u zdro-
wych osób [35].

h. Zmiany mikroskopowe w mięśniach szkieletowych

Uszkodzenie struktury mięśni szkieletowych ma praw-
dopodobnie drugorzędowe znaczenie. Nie u wszystkich 
chorych na schyłkową niewydolność nerek zmiany te wy-
stępują. W obrazie histologicznym obserwowano atrofi e 
głównie w grupie włókien typu II (włókna białe szybkie), 
zwiększoną ilość tkanki łącznej, zwiększone gromadze-
nie glikogenu [8,14,52]. Struktura włókien może być za-
burzona – włókna są rozszczepione, czasami obserwuje 
się ubytki włókien (moth-eaten fi bers), zwiększoną licz-
bę kropel tłuszczu, a w mikroskopie elektronowym utra-
tę miofi lamentów, dezorganizację linii Z, utratę prążków 
I i A, podsarkolemowe zwinięte spiralnie włókna, jądra 
miocytów położone w części centralnej oraz grubszą bło-
nę wewnętrzną kapilar [64]. Czasami stwierdza się zmia-
ny struktury mitochondrium, które są obrzęknięte, mogą 
wykazywać zmienioną gęstość matrix. Niektórzy auto-
rzy opisują zmniejszoną liczbę naczyń krwionośnych, 
lecz nie jest pewne, czy jest to proces wtórny wynikający 
ze zmniejszenia liczby włókien mięśniowych, czy też ma 
charakter pierwotny.

Wpływ ćwiczeń na zmiany w mięśniach szkieletowych

Programy ćwiczeń dla chorych na schyłkową niewydol-
ność nerek prowadziły do istotnych zmian mikroskopowych 
i metabolicznych we włóknach mięśniowych. W jednym 
z badań [26] po okresie ćwiczeń obserwowano zwiększe-
nie ogólnej liczby włókien mięśniowych, zwłaszcza typu 
II, cechy aktywacji komórek satelitarnych i komórek en-
dotelium naczyń, proliferację mioblastów, które skupiając 
się tworzyły nowe włókna wielojądrowe, wzrost liczby na-
czyń krwionośnych, wzrost liczby mitochondriów, a po-
nadto zmniejszenie akumulacji glikogenu, co przemawia 
za aktywacją procesów tlenowych w miocytach.

Uszkodzenie neuropatyczne (uremic neuropathy)

U chorych na przewlekłą niewydolność nerek z funk-
cją fi ltracyjną poniżej 12 ml/min obserwuje się objawy 
uszkodzenia nerwów obwodowych w postaci parastezji, 
zaburzeń czucia wibracji i odruchów ze ścięgien mięśni, 
a także osłabienia mięśni [30]. Etiologia tych zaburzeń nie 
jest dokładnie poznana. W badaniach oceniających zmia-
ny mikroskopowe stwierdza się dużą demielinizację włó-
kien nerwowych, zwłaszcza w ich dalszym odcinku, która 
pierwotnie jest związana z uszkodzeniem aksonu [15], a to 
z kolei prowadzi do zwolnienia przewodzenia zarówno we 
włóknach ruchowych jak i czuciowych [41]. Przypuszcza 
się, iż substancje średniocząsteczkowe, niedostatecznie 
usuwane podczas zabiegu dializy, mogą mieć działanie 
neurotoksyczne [63], ponieważ tylko udany zabieg prze-
szczepu nerki prowadzi do wycofania się objawów neuro-
patii [4]. Do tych substancji należą cząsteczki o ciężarze 
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300–12000 kDa, takie jak parathormon, b2-mikroglobu-
lina i myoinozytol. Bierze się również pod uwagę zabu-
rzenia jonowe, a szczególnie przewlekle podwyższone stę-
żenie potasu, wywołujące stan przewlekłej depolaryzacji 
nerwów [30]. Dodatkowo schorzenia, takie jak cukrzyca, 
skrobiawica, alkoholizm, niedożywienie, toczeń trzew-
ny prowadzą poprzez różne mechanizmy do uszkodzenia 
układu nerwowego.

Karnityna a zdolność wykonywania wysiłku

Karnityna jest rozpuszczalną w wodzie aminą odkrytą 
w ekstrakcie mięśni w 1905 r. Biologicznie aktywna L-kar-
nityna bierze udział w licznych reakcjach enzymów zwa-
nych acetylotransferazami karnityny, które uczestniczą m.in. 
w transporcie grup acetylowych. Prawidłowa dieta zapew-
nia 2–12 μmol/kg m.c./d karnityny. 1,2 μmol/kg m.c./d jest 
wytwarzane endogennie w wątrobie. Karnityna występuje 
w postaci wolnej i nieaktywnego estru. W warunkach pra-
widłowej funkcji nerek, w surowicy przeważa postać wolna 
a acetylokarnityna występuje w 20%. Wynika to z 4–8 razy 
większego nerkowego klirensu estru karnityny, jako wyni-
ku mniejszej resorpcji zwrotnej. Niewydolność nerek pro-
wadzi do zmiany stosunku i zwiększonego stężenia acety-
lokarnityny w surowicy. Zmiany te są związane z zaburzaną 
funkcją cewek nerkowych, kwasicą metaboliczną i upośle-
dzonym wytwarzaniem ciał ketonowych. Niedobór karni-
tyny u chorych dializowanych jest związany z jej zwięk-
szoną utratą podczas zabiegu hemodializy, zmniejszonym 
przyjmowaniem w diecie, zaburzonym wchłanianiem jeli-
towym. Konsekwencje biochemiczne niedoboru tego me-
tabolitu polegają na: akumulacji wolnych kwasów tłusz-
czowych, upośledzeniu transportu kwasów organicznych, 
zmianie w metabolizmie mitochondriów – zahamowaniu 
wydzielania podstawowych enzymów wtórnie do zwięk-
szenia stosunku acetylo-Co/Co-karboksylazy pirogrono-
wej, karboksylazy acetylo-CoA, syntetazy cytrynianowej. 
Uważa się, iż opisane wyżej zmiany biochemiczne mogą 
się przyczyniać do poważnych konsekwencji klinicznych. 
Do najważniejszych z nich zalicza się: zaburzoną funkcję 
mięśni szkieletowych, cechy kacheksji, nietolerancję glu-
kozy, zaburzenia gospodarki lipidowej, niedokrwistość 
oporną na suplementację erytropoetyny (EPO), występo-
wanie niepożądanych objawów w czasie zabiegu hemo-
dializy (skurczy mięśniowych, hipotonii, zaburzenia ryt-
mu serca), kardiomiopatię, wydłużony czas leczenia ran, 
zmienioną funkcję układu immunologicznego [17].

Jak wykazują wyniki badań suplementacja karnityny u cho-
rych na schyłkową niewydolność nerek przez dożylne po-
dawanie L-karnityny po zabiegu dializy wyrównuje nie-
dobory karnityny, co w konsekwencji może mieć wpływ 
na wyżej wymienione zaburzenia [3].

Amerykańska Narodowa Fundacja Chorób Nerek 
– Inicjatywa dla Poprawy Wyników Dializoterapii (NKF-
K/DOQI) ze względu na brak wystarczających dowodów 
nie zaleca rutynowego stosowania karnityny u wszystkich 
chorych dializowanych, poza następującymi wyjątkami. 
Karnitynę należy podawać chorym z udowodnionym nie-
doborem, tj. gdy stężenie wolnej karnityny jest mniejsze 
niż 20 μmol/l, stosunek acetylo-karnityna/wolna karnity-
na jest większy niż 0,4, oraz w przypadkach, gdy obser-
wowane są incydenty hipotonii w czasie dializy lub wy-

stępowanie incydentów skurczy. Ponadto wskazane jest jej 
stosowanie w zmniejszonej wydolności fi zycznej, kardio-
miopatii i niedokrwistości opornej na standardowe lecze-
nie. Dawka L-karnityny powinna wynosić 20 mg/kg m.c. 
po każdej dializie dożylnie lub doustnie [25].

Zespół niedożywienia, zapalenia, wyniszczenia 
(MICS – malnutrition, infl ammation, cachexia 
syndrome)

Cechy niedożywienia u chorych na przewlekłą niewydol-
ność nerek stwierdza się już we wczesnych stadiach choro-
by, a pogłębiają się wraz z progresją niewydolności nerek. 
W badaniu HEMO obejmującym 1000 chorych stwierdzo-
no, iż u 29% dializowanych stężenie albumin było poniżej 
3,5 g/dl, 76% dializowanych przyjmowało w diecie poniżej 
28 kcal/kg m.c./d, a 61% spożywało białko w ilości poni-
żej 1 g/kg m.c./d [48]. Wyniki tego badania pokazują, jak 
duży odsetek chorych dializowanych ma niedostateczną 
podaż zarówno energii jak i białka, znacznie mniejsze niż 
zalecane w rekomendacjach NKF-K/DOQI.

Zespół niedożywienia, zapalenia, wyniszczenia (MICS) to 
stan charakteryzujący się podwyższonym stężeniem cyto-
kin prozapalnych (białka CRP, IL-6), hipermetabolizmem, 
obniżonymi stężeniami albuminy, prealbuminy, transfer-
ryny, utratą komórek organizmu.

Przyczyny tego zespołu nie są znane. Przypuszcza się, iż 
istotne znaczenie mogą mieć współistniejące choroby, pro-
cesy stresu oksydacyjnego, utrata substancji odżywczych 
w trakcie dializy, zmniejszone przyjmowanie pokarmów, 
toksyny mocznicowe, przewodnienie, zmniejszony klirens 
prozapalnych cytokin i czynniki związane z dializą.

Wystąpienie tego zespołu jest związane z przyspieszonym 
rozwojem procesów miażdżycowych, zmniejszeniem dłu-
goletniego przeżycia, obniżonymi parametrami jakości ży-
cia, stanem oporności na leczenie erytropoetyną i zwięk-
szonego ryzyka hospitalizacji [22]. Wykazano również, iż 
im większy stopień zaburzeń metabolicznych związanych 
z niedożywieniem chorego dializowanego tym mniejsza 
jego wydolność i aktywność fi zyczna w trakcie wykony-
wania codziennych czynności [66].

W kilku badaniach potwierdzono skuteczność wysiłku fi -
zycznego w redukcji wskaźników zespołu MICS. Castaneda 
i wsp. udowodnili, iż trzymiesięczny wysiłek oporowy po-
prawia stan odżywienia i zmniejsza procesy zapalenia na-
wet w warunkach małej podaży białek [7]. Do podobnych 
wniosków doszli Załuska i wsp. w trakcie 6-miesięczne-
go treningu na stacjonarnym ergometrze w grupie 10 cho-
rych hemodializowanych [65].

UKŁAD KRĄŻENIA A WYSIŁEK

Główną przyczyną zgonu chorych na schyłkową niewy-
dolność nerek są schorzenia mięśnia sercowego (44%), 
w tym w 20% zawał serca i jego powikłania [40]. Wynika 
to z występowania wyżej opisanych dodatkowych czyn-
ników, które znacznie przyspieszają rozwój zmian miaż-
dżycowych. Prawie u 74% pacjentów rozpoczynających 
leczenie dializami obserwuje się przerost lewej komo-
ry serca, co jak wykazują wyniki badań epidemiologicz-
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nych jest istotnym czynnikiem ryzyka hospitalizacji i zgo-
nu [16,45]. Przyczynami przerostu mięśnia sercowego są 
– powszechnie występujące: nadciśnienie tętnicze i niedo-
krwistość. Oba czynniki należą do potencjalnie odwracal-
nych po zastosowaniu odpowiedniego leczenia. W wielu 
pracach udowodniono, że poprawa niedokrwistości po za-
stosowaniu ESAs do zakresu stężeń HB 11–12 g/dl prowa-
dzi do obniżenia masy mięśnia sercowego [19] i zmniej-
szenia ryzyka zgonu w tej populacji [47]. Nadciśnienie 
tętnicze występuje u ponad 87% chorych na ESRD i jest 
główną przyczyną choroby niedokrwiennej serca, kardio-
miopatii oraz niewydolności mięśnia sercowego [31]. O ile 
w populacji ogólnej chorych z prawidłową funkcją nerek 
związek między wielkością nadciśnienia a powikłaniami 
sercowo-naczyniowymi oraz długością życia jest dobrze 
poznany, o tyle w populacji chorych dializowanych za-
równo z wysokimi wartościami ciśnienia tętniczego (ci-
śnienie skurczowe ≥150 mmHg) jak i niskimi (ciśnienie 
skurczowe <120 mmHg) obarczeni są zwiększonym ryzy-
kiem tych powikłań [57]. Dwuszczytowy przebieg krzy-
wej śmiertelności wynika z występowania niewydolności 
krążenia z obniżoną frakcją wyrzutową w grupie cho-
rych dializowanych z najniższym ciśnieniem tętniczym. 
Ponadto w tej populacji obserwuje się powszechnie cechy 
dysfunkcji układu autonomicznego, a zwłaszcza dużą ak-
tywność układu współczulnego i upośledzoną odpowiedź 
chronotropową z baroreceptorów, co jest czynnikiem do-
datkowo ograniczającym funkcję mięśnia sercowego [6]. 
Zmiany te powodują zmniejszenie współczynnika zmien-
ności tętna (heart rate variability – HRV) – czynnika za-
grożenia potencjalnie niebezpiecznymi dla życia zaburze-
niami rytmu [13].

Wprawdzie literatura dotycząca wpływu ćwiczeń fi zycz-
nych na układ krążenia u chorych dializowanych jest ubo-
ga, to nieliczne dane wskazują, iż systematyczny wysiłek 
prowadzi do wielu korzystnych zmian. Deligiannis i wsp. 
[12] po zastosowaniu 6-miesięcznego cyklu treningowe-
go obserwowali wzrost objętości wyrzutowej serca i jego 
frakcji wyrzutowej, co było spowodowane zwiększeniem 
objętości późnorozkurczowej serca i zmniejszeniem obję-
tości skurczowej. 3-miesięczny wysiłek fi zyczny prowadzo-
ny podczas zabiegów dializ prowadził również do zmniej-
szenia oporu i sztywności naczyń obwodowych [39]. Ma to 
istotne znaczenie, ponieważ w konsekwencji prowadzi to do 
obniżenia ciśnienia tętniczego zmniejszenia obciążenia ser-
ca i zwiększenia przepływu przez naczynia podwsierdzio-
we. W niektórych badaniach obserwowano poprawę funkcji 
układu autonomicznego. W jednym z badań 6-miesięcz-
ny trening przyniósł zmniejszenie o 30% HRV i obniżenie 
częstości akcji serca w okresie wypoczynku [13].

Wysiłek fi zyczny w czasie zabiegu dializy

Zastosowanie wysiłku fi zycznego w czasie zabiegu he-
modializy prowadzi do nakładania się zmian hemody-
namicznych będących wynikiem samego procesu dializy 
i ćwiczeń fi zycznych. Podczas większości zabiegów HD 
konieczne jest zastosowanie ultrafi ltracji (UF) w celu od-
wodnienia chorego, co prowadzi do zmniejszenia całko-
witej ilości wody w organizmie, zmniejszenia rzutu serca 
i ciśnienia tętniczego krwi. Wydolny układ krążenia jest 
w stanie skompensować te zmiany przez przyspieszenie 
akcji serca i zwiększenie kurczliwości mięśnia sercowe-

go, o ile godzinowa objętość ultrafi ltracji nie jest szcze-
gólnie duża. Większość chorych dobrze toleruje ultrafi l-
trację do 1 l/h. Jednak sam wysiłek fi zyczny, prowadzi do 
zmniejszenia względnej ilości krwi w łożysku naczynio-
wym (relative bood volume-RBV) o 2–3%, jak to przed-
stawili w eksperymentalnych zabiegach dializ bez UF 
Banerjee i wsp. [1]. Było to związane ze zwiększeniem 
przepuszczalności naczyń, zwiększeniem gromadzenia 
płynów w przestrzeni pozanaczyniowej i rozszerzeniem 
naczyń. Układ krążenia kompensuje te zmiany poprzez 
wzrost rzutu serca (cardiac output – CO) i objętość wy-
rzutową. Moore i wsp. [38] podkreślają możliwość wystą-
pienia dekompensacji krążenia w związku z sumowaniem 
się obu efektów – ubytku płynu wewnątrznaczyniowego 
wynikającego z ultrafi ltracji i ćwiczeń fi zycznych, zwłasz-
cza, gdy ultrafi ltracja podczas 4-godzinnej dializy prze-
kracza 2,5 l lub też ćwiczenia prowadzone są w drugiej 
połowie zabiegu.

PROGRAMY REHABILITACJI

Ćwiczenia rehabilitacyjne mogą być prowadzone w cza-
sie zabiegu HD, w dni wolne od zabiegów HD w specjal-
nym centrum rehabilitacyjnym, a także w domu chorego.

Rehabilitacja w czasie zabiegu HD

Ze względu na to, iż u większości chorych dializowanych 
dostęp naczyniowy stanowi przetoka na przedramieniu 
w ćwiczenia fi zyczne mogą być zaangażowane przede 
wszystkim kończyny dolne. Aczkolwiek różnorodność wy-
konywanych ćwiczeń jest naturalnie ograniczona przez po-
zycję leżącą, ale zastosowanie ciężarków, taśm napinają-
cych czy cykloergometru zamontowanego na łóżku chorego 
może być urozmaicona. W niektórych ośrodkach prowa-
dzone są ćwiczenia w obrębie kończyny górnej po stronie 
przeciwnej do zespolenia, ale ten typ rehabilitacji powi-
nien być prowadzony w pozycji siedzącej.

Zalety rehabilitacji prowadzonej w czasie zabiegu 
HD

W wielu badaniach udowodniono, iż cykl rehabilitacyj-
ny trwający od 3 do 12 miesięcy poprawia wydolność fi -
zyczną, zwiększa maksymalne zużycie tlenu (VO

2max
), siłę 

mięśniową [27], poprawia wskaźniki własnej oceny stanu 
zdrowia, zmniejsza stany depresyjne [28]. Ponadto obser-
wowano poprawę koordynacji i giętkości ruchów, a u nie-
których starszych osób zwiększenie autonomii w codzien-
nym życiu. W badaniu Millera i wsp. 6-miesięczny cykl 
treningowy umożliwił zmniejszenie zapotrzebowania na 
leki nadciśnieniowe u chorych z nadciśnieniem i w ten spo-
sób ograniczenie kosztów leczenia [36]. Kong i wsp. [23] 
wykazali, iż zastosowanie bardzo intensywnego wysiłku 
średnio 35 W, trwającego przez godzinę powoduje wzrost 
wskaźnika Kt/v z 1,00 do 1,15, klirensu mocznika z 63 do 
68% i klirensu kreatyniny z 51 do 57%.

Uważa się, iż główną przyczyną takich wyników jest roz-
szerzenie łożyska naczyniowego w mięśniach szkieleto-
wych, co powoduje zwiększenie powierzchni wymiany 
dla różnych produktów materii. Mięśnie szkieletowe sta-
nowią 40–45% masy ciała. Ze względu na pozycję leżącą 
chorego podczas dializy większość mięśni jest nieaktyw-
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na. Średni przepływ krwi przez mięśnie będące w stanie 
spoczynku wynosi 3–4 ml/min/100 g i zwiększa się do 80 
ml/min/100 g w trakcie wykonywania skurczów. Tak więc 
wykonywanie ćwiczeń znacznie zwiększa pole powierzch-
ni wymiany między przedziałami.

Autorzy podkreślają, iż dodatkowym efektem wysiłku fi -
zycznego było – poza zwiększeniem efektywności takiej 
dializy – zmniejszenie zjawiska odbicia (rebound), czyli 
podializacyjnego wzrostu stężeń metabolitów spowodowa-
nego przedostawaniem się tych substancji z kompartmen-
tów o słabym ukrwieniu do krwi po zakończeniu dializy 
[23]. Wprawdzie dotyczyło to wszystkich trzech substan-
cji badanych, tj. mocznika, kreatyniny, potasu, to szcze-
gólnie istotne było zmniejszenie przyrostu stężenia kre-
atyniny po dializie. Autorzy tłumaczą to zwiększeniem 
przepuszczalności bariery między kompartmentami w wa-
runkach aktywności mięśni i rozszerzenia naczyń krwio-
nośnych. Jest to widoczne zwłaszcza w przypadku sub-
stancji o większej masie cząsteczkowej. Z tego względu to 
zdolność do przemieszczania kreatyniny, która jest dwu-
krotnie większą cząsteczką od mocznika poprzez barierę 
krew/tkanka śródmiąższowa/mięśnie jest bardziej uzależ-
niona od wielkości por.

Pojedyncze prace wskazują, iż ćwiczenia mogą zwiększać 
tygodniowy klirens fosforanów w płynie dializacyjnym, 
mimo iż nie obserwuje się zdecydowanych różnic stężeń 
fosforanów w surowicy [62]. Obserwacja ta może mieć 
ważne znaczenie kliniczne, ponieważ podwyższone stę-
żenie fosforanów w surowicy jest jednym z czterech nie-
zależnych i możliwych do modyfi kacji czynników ryzy-
ka długotrwałego przeżycia (dawka dializy, hematokryt, 
współpraca chorego w terapii, stężenie fosforanów w su-
rowicy) u chorych w programie przewlekłych hemodializ 
[43]. Podwyższone stężenie fosforanów prowadzi do po-
wstawania zwapnień w układzie sercowo-naczyniowym 
oraz zwiększenia chorobowości i śmiertelności z powo-
du tych chorób.

Dodatkowymi zaletami programów rehabilitacyjnych pro-
wadzonych w stacji dializ są: niewielki odsetek chorych re-
zygnujących z programu (43% rezygnujących – program 
poza stacją dializ, 24% – program w stacji dializ, 17% – 
program w domu) [24], brak konieczności transportu cho-
rych do centrum rehabilitacyjnego oraz mniejsze obawy 
chorych o pogorszenie stanu zdrowia w wyniku wykony-
wania wysiłku fi zycznego bez opieki lekarskiej.

Wady i skutki uboczne rehabilitacji w czasie zabiegu 
HD

Prowadzenie średnio intensywnych ćwiczeń fi zycznych 
podczas zabiegu hemodializy nie wiąże się z istotnymi 
powikłaniami. Czasami obserwuje się skurcze mięśnio-
we i spadek ciśnienia tętniczego, zwłaszcza gdy wysiłek 
prowadzony jest w 3 lub 4 godzinie dializy lub gdy go-
dzinowa ultrafi ltracja przekracza 1 litr. Bardzo rzadko 
obserwowano zmianę pozycji igły, przekłucia zespolenia 
i powstania krwiaka. Równie rzadko występowały zabu-
rzenia elektrolitowe oraz kwasica metaboliczna. U cho-
rych z chorobą niedokrwienną serca wskutek zwiększo-
nego zużycia tlenu może dojść do dekompensacji choroby 
wieńcowej.

Rehabilitacja w dni wolne od zabiegów HD

Ze względu na możliwość korzystania z sali gimnastycz-
nej, basenu, bieżni, siłowni, parku prowadzenie zajęć re-
habilitacyjnych w dni wolne od zabiegów HD umożliwia 
większą różnorodność wykonywanych ćwiczeń. Ponadto 
możliwość wprowadzenia gier z elementami rywalizacji 
znacznie poprawia efektywność ćwiczeń. Kouidi i wsp. 
wykazali przewagę tak prowadzonej rehabilitacji nad cy-
klem ćwiczeń prowadzonych w stacji dializ za pomocą cy-
kloergometru. W badaniu tym, trwającym 1 rok znacznie 
większą poprawę obserwowano w zwiększeniu maksy-
malnego zużycia tlenu VO

2max
 (o 47% grupa chorych ćwi-

czących poza stacją dializ versus 34% grupa chorych ćwi-
czących w stacji dializ), jak i zwiększeniu czasu wysiłku 
w zmodyfi kowanym teście Bruce’a (o 38% versus 26%) 
[27]. Autor badania podkreśla, iż więcej chorych rezygno-
wało z programu rehabilitacyjnego prowadzonego w dni 
wolne od zabiegów HD.

Do wad tego typu programu należy zaliczyć konieczność orga-
nizacji transportu do centrum rehabilitacyjnego, koszty zwią-
zane z wyposażeniem centrum i zatrudnieniem odpowiedniego 
personelu. Niektórzy autorzy zwracają uwagę na zwiększone 
ryzyko zaburzeń metabolicznych – głównie kwasicy.

Rehabilitacja w domu

W warunkach ograniczonych środków fi nansowych na 
świadczenia rehabilitacyjne zachęcanie chorego do zwięk-
szenia aktywności fi zycznej wydaje się najtańszym spo-
sobem na poprawę jego wydolności fi zycznej. Ten typ 
rehabilitacji polega na zaproponowaniu choremu zindywi-
dualizowanego programu zwiększenia aktywności fi zycz-
nej w domu. Zalecenia te powinny być dostosowane do 
możliwości i preferencji chorego. Mogą one obejmować: 
zwiększenie czasu na aktywność fi zyczną poprzez spacery, 
prace porządkowe w ogrodzie i domu, używanie schodów 
zamiast windy, wykonywanie planowych i spontanicznych 
ćwiczeń rozciągających i oporowych, wykonywanie ćwi-
czeń stosowanych w rehabilitacji sercowo-naczyniowej, np. 
chodzenie z sukcesywnym wzrostem odległości lub czasu, 
ćwiczenia na rowerze stacjonarnym w domu.

Do wad tego typu inicjatyw należy brak kontroli lekar-
skiej, duży odsetek chorych rezygnujących i niewielka 
efektywność.

WIEDZA LEKARZY NEFROLOGÓW NA TEMAT AKTYWNOŚCI FIZYCZNEJ 
CHORYCH DIALIZOWANYCH

Na jednej ze światowych konferencji (World Congress of 
Nephrology w 2003 r.) w anonimowej ankiecie zapytano 
nefrologów, co sądzą o aktywności fi zycznej chorych na 
schyłkową niewydolność nerek. 95% uważa, iż siedzący 
tryb życia jest istotnym czynnikiem ryzyka, a aktywność 
fi zyczna jest korzystna dla większości ludzi. 92% uważa, iż 
aktywność fi zyczna jest korzystna u chorych na przewlekłą 
niewydolność nerek (chronic kidney disease – CKD). 63% 
nefrologów rozmawia z chorymi o aktywności fi zycznej. 
52% uważa, iż chorzy dializowani mogą odnieść korzyść 
z wykonywania ćwiczeń fi zycznych. 78% zgadza się, iż to 
nefrolog powinien zachęcać do wykonywania ćwiczeń, ale 
tylko 32% proponuje program rehabilitacji [29].
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Dane te wskazują, iż większość lekarzy zajmujących się 
pacjentami dializowanymi wie o korzyściach wprowadze-
nia wysiłku fi zycznego, ale tylko niewielki odsetek pro-
ponuje swoim chorym taki typ terapii. Przyczyną tego 
stanu jest prawdopodobnie w pierwszej kolejności brak 
czasu z powodu ukierunkowania uwagi na inne problemy 
chorego, a dopiero na dalszych miejscach jest brak fun-
duszy fi nansowych i inne przyczyny, głównie natury or-
ganizacyjnej.

ZALECENIA K/DOQI DOTYCZĄCE REHABILITACJI FIZYCZNEJ

Zgodnie z zaleceniami NKF-K/DOQI każdy chory znaj-
dujący się w programie przewlekłej dializoterapii powi-
nien być zachęcany do zwiększania aktywności fi zycznej 
przez personel stacji dializ. Rodzaj i natężenie ćwiczeń 
powinne być indywidualnie dostosowane do ograniczeń 
wynikających ze schorzeń towarzyszących (np. dotyczą-
cych układu krążenia lub układu kostno-szkieletowego). 
Optymalnym celem jest codzienne wykonywanie wysił-
ków o średniej intensywności przez 30 min, które pozwa-
lają na zwiększenie siły mięśniowej, zmniejszenie uczucia 
ogólnego osłabienia i większą autonomię w codziennych 
czynnościach. Należy regularnie, co 6 miesięcy ocenić 
aktywność fi zyczną chorego. Ocena ta może być opar-
ta o dane z odpowiednich kwestionariuszy (np. SF-36), 
w którym jednym z parametrów jest stopień wydolności 
fi zycznej (physical functioning). Można również zastoso-
wać obiektywne testy np. oceny maksymalnego zużycia 
tlenu VO

2max
. Wartości tych parametrów korelują z ryzy-

kiem śmierci i hospitalizacji chorych leczonych dializami, 

dlatego ich ocena powinna znaleźć się w harmonogramie 
badań chorych stacji dializ.

Regularna aktywność fi zyczna redukuje podwyższone ci-
śnienie tętnicze u osób z nadciśnieniem, zmniejsza de-
presję i niepokój, pomaga w kontroli masy ciała, jest nie-
zbędna do prawidłowego funkcjonowania kości, mięśni, 
stawów, u starszych ludzi wpływa na zwiększenie siły mię-
śniowej i niezależne funkcjonowanie w codziennym ży-
ciu. Brak aktywności fi zycznej jest znanym czynnikiem 
ryzyka chorób sercowo-naczyniowych, a także zwiększo-
nego ryzyka rozwoju cukrzycy i nadciśnienia. Ćwiczenia 
fi zyczne w istotny sposób powodują zmniejszenie chole-
sterolu LDL i całkowitego cholesterolu. W jednym z ba-
dań wykazano również poprawę funkcji serca u chorych 
leczonych hemodializami.

W zaleceniach NKF-K/DOQI podkreśla się znaczenie 
dwóch parametrów związanych z wydolnością fi zyczną, 
które są niezależnymi czynnikami ryzyka hospitalizacji 
i zgonu. Są to ocena własnych możliwości wykonywania 
ćwiczeń (self-reported physical functioning) za pomocą 
kwestionariuszy do badania jakości życia np. SF36 i mak-
symalne zużycie tlenu VO

2max
. Ten ostatni parametr oce-

niany jest podczas próby wysiłkowej na bieżni lub ergome-
trze za pomocą analizatora wydychanych gazów, a wartość 
poniżej 17 ml/kg m.c./min jest niezależnym czynnikiem 
zwiększonej śmiertelności. NKF-K/DOQI podkreśla, iż 
brakuje danych dotyczących redukcji hospitalizacji czy 
śmierci u chorych leczonych dializami i aktywnie wyko-
nujących ćwiczenia fi zyczne.
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