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Stowa kluczowe:

Streszczenie

Siedzacy tryb zycia jest niezaleznym czynnikiem ryzyka zgonu chorych na schytkowa niewy-
dolnos¢ nerek w programach przewlektej dializoterapii i obnizonej zdolnosci do wykonywania
wysitku w tej populacji, ktéra wynosi 60% w poréwnaniu do ludzi z prawidtowa funkcja nerek.
Gléwna przyczyna obnizonej kondycji fizycznej jest zaburzona funkcja migsni szkieletowych.
Etiologia dysfunkcji mig$ni szkieletowych nie jest dobrze poznana. Prawdopodobnych jest wie-
le czynnikéw, takich jak: wplyw toksyn mocznicowych, niedoboru witaminy D,, nadczynnos¢
przytarczyc i opornos¢ na insuling w warunkach przewlektej niewydolnosci nerek, niedokrwi-
stos¢, niedobdr androgendéw, zaburzenia funkcji mitochondriéw, niedozywienie, stan przewle-
ktego zapalenia i wyniszczenia. Udowodniono, iz prowadzenie rehabilitacji fizycznej prowadzi
do poprawy kondycji fizycznej, zwigksza mozliwosci wykonywania czynnosci w zyciu codzien-
nym chorych na schytkowa niewydolnos¢ nerek oraz poprawia wskazniki jakosci zycia. W pra-
cy przedstawiono sposoby prowadzenia rehabilitacji, ich szczeg6lne zalety, wady oraz mozliwe
powiklania w kontekscie typowych zaburzen patofizjologicznych 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 significance in low physical capacity,
its etiology is more complex. The influence of uremic toxins, vitamin D, deficiency, hyperpara-
thyroidism, anemia, insulin resistance, androgen deficiency, mitochondrial dysfunction, malnu-
trition, inflammation, and cachexia are all taken into consideration. Physical rehabilitation im-
proves physical proficiency, 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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Wykaz skrotow:

1P MRS - spektroskopia rezonansu magnetycznego fosforu 31 (phosphorus 31- magnetic

resonance spectroscopy); acetylo-CoA - acetylokoenzym A; ATP - adenozyno tréjfosforan; CKD

- przewlekta niewydolno$é nerek (chronic kidney disease); CO - rzut serca (cardiac output); CRP

- biatko C reaktywne (C-reactive protein); ESRD - schytkowa niewydolno$é nerek (end-stage renal
disease); MICS - zespdt niedozywienia, zapalenia, wyniszczenia (malnutrition, inflammation,
cachexia syndrome); MRC - enzymy szlaku oddechowego mitochondriéw (mitochondrial respiratory
chaine); MRS - spektroskopia rezonansu magnetycznego (magnetic resonance spectroscopy);
NIRS - spektroskopia frakcjonowana (near-infrared spectroscopy); NKF-K/DOQI - Amerykarnska
Narodowa Fundacja Choréb Nerek - Inicjatywa dla Poprawy Wynikéw Dializoterapii (The National
Kidney Foundation Kidney Disease Outcomes Quality Initiative); RBV - wzgledna ilo$¢ krwi w tozysku
naczyniowym (relative bood volume), VO, - maksymalne zuzycie tlenu.

PRZESLANKI SPRZYJAJACE PROWADZENIU GWICZEN FIZYCZNYCH
U CHORYCH NA SCHYLKOWA NIEWYDOLNOSC NEREK (END-STAGE
RENAL DISEASE ~-ESRD)

Nowoczesne aparaty do hemodializy, zastosowanie bio-
zgodnych blon pétprzepuszczalnych w dializatorach, wy-
twarzanie ultraczystego ptynu dializacyjnego umozli-
wiaja znacznie bezpieczniejsze prowadzenie zabiegdéw
hemodializy, zmniejszenie ostrych powiktan oraz znacz-
ne wydluzenie zycia. Chorzy dializowani sa jednak na-
razeni na wiele odlegtych powiktan zwiazanych z dtugo-
letnig dializoterapia, do ktérych naleza przede wszystkim
choroby uktadu sercowo-naczyniowego i kostno-szkiele-
towego. Najczestsza przyczyna zgonu w tej populacji sa
powiktania miazdzycy, ktorej postep jest wielokrotnie
szybszy niz w populacji ogdlnej. Ma to zwiazek nie tyl-
ko z typowymi czynnikami ryzyka, takimi jak nadcisnie-
nie tetnicze, cukrzyca, palenie tytoniu, ale takze ze swo-
istymi dla nich czynnikami. Naleza do nich zaburzenia
wapniowo-fosforanowe, stan niedozywienia i przewlekty
stan zapalny. Te dwa ostatnie czynniki s3 prawdopodob-
nie przyczyna jeszcze jednego, szczegdlnego zjawiska
odkrytego podczas badan epidemiologicznych w kregu
chorych na schytkowa niewydolnos¢ nerek. Stwierdzono
bowiem, iz nie tylko chorzy z wysokimi st¢zeniami cho-
lesterolu i homocysteiny sa obarczeni zwigkszonym ry-
zykiem zgonu z powodu choréb sercowo-naczyniowych,
ale takze chorzy z bardzo niskimi st¢zeniami, jako na-
stgpstwo stanu niedozywienia w warunkach dializotera-
pii. Zjawisko to ma nazwe odwrdconej epidemiologii (re-
verse epidemiology).

Powszechnie wiadomo, iz istotnym czynnikiem ryzyka
wcezesnego zgonu w populacji ogélnej gtéwnie z powodu
choréb sercowo-naczyniowych jest siedzacy tryb zycia.
O’Hare i wsp. potwierdzili podobna zaleznos$¢ wsréd po-
pulacji chorych leczonych dializami [42]. Roczna obser-
wacja 2837 chorych ujawnita, iz w grupie pacjentéw pro-
wadzacych siedzacy tryb zycia zmarto 11% w poréwnaniu

z 5% w grupie prowadzacej aktywny tryb zycia, co odpo-
wiadato wzrostowi ryzyka zgonu o 62% w tym okresie.
Nalezy podkreslié, iz chorzy leczeni dializami sa szcze-
g6lnie predysponowani do prowadzenia siedzacego trybu
zycia, poniewaz spgdzaja minimum 12 godzin tygodniowo
w pozycji lezacej lub potsiedzacej w stacji dializ, wigk-
szo$¢ chorych dowozonych jest do stacji przez publiczne
srodki transportu, a ponadto tylko niewielki odsetek jest
czynnych zawodowo.

Kondycja fizyczna chorych na schytkowa
niewydolnos¢ nerek

Obnizona sprawnos¢ fizyczna jest powszechna u chorych
na schylkowa niewydolnos¢ nerek. Ocenia sig, iz w tej po-
pulacji zdolnos¢ do wykonywania wysitku wynosi 60%
w poréwnaniu do ludzi z prawidtowa funkcja nerek pro-
wadzacych siedzacy tryb zycia [44]. Przyczyny tego sta-
nu nie sa doktadnie poznane. Uwaza sig, iz w V stadium
przewlektej choroby nerek dochodzi do licznych zaburzen
funkcjonalnych i strukturalnych ukladu nerwowo-mig-
$niowego, kostno-szkieletowego, a takze sercowo-naczy-
niowego. Ponadto, cz¢stsze wystgpowanie chorob wspot-
istniejacych, ktére pierwotnie uposledzaja mozliwosci
wykonywania wysitku, takich jak np. reumatoidalne za-
palenie stawOw czy toczen trzewny i swoiste leczenie np.
glikokortykosteroidami dodatkowo uposledza zdolnos$¢
wykonywania wysitku.

Dysfunkcja mies$ni szkieletowych (uremic myopathy)

Zaburzona funkcja miesni szkieletowych prawdopodob-
nie odgrywa podstawowa role w uposledzonej zdolnosci
wykonywania wysitku i jest stwierdzana u 50% chorych
w tej populacji [59]. Po raz pierwszy sformutowania ,,ure-
mic myopathy” uzyli Serratrice i wsp. w 1967 r., opisujac
chorego z przewlekta niewydolnos$cia nerek, u ktérego ob-
serwowali narastajace ostabienie mig¢$niowe prawdopodob-
nie zwiazane ze stanem mocznicy [51].
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Definicja tego zaburzenia nie zostata doktadnie ustalo-
na, poniewaz duza réznorodnos¢ objawéw i ich nasilenie
nie pozwalaja na wyodregbnienie pewnych, jednoznacz-
nych symptoméw. Ponadto nie ma innych, zaréwno bio-
chemicznych jak i laboratoryjnych wyktadnikéw, ktore
moglyby postuzy¢ jako test diagnostyczny. Chorzy skarza
si¢ najczesciej na ostabienie migSniowe, brak wytrzyma-
tosci fizycznej, szybkie meczenie, béle migSniowe, mimo
iz nie stwierdza si¢ istotnych odchylent w badaniu fizykal-
nym, w badaniach laboratoryjnych i podwyzszonych ste-
zen enzyméw migsniowych. Grupa Campistola, ktéra ma
duzy wktad w poznaniu przyczyn tego zaburzenia uzywa
okreslenia ,,uremic myopathy”’ w odniesieniu do wystgpo-
wania funkcjonalnych i okazjonalnie strukturalnych zabu-
rzen miegsni szkieletowych u chorego na przewlekta nie-
wydolnos¢ nerek [5].

Czynniki ryzyka dysfunkcji mie$ni szkieletowych

Obnizona wydolnos¢ fizyczna obserwowana jest u chorych
na przewlekta niewydolnos¢ nerek i zmniejsza si¢ w mia-
re postepu uposledzenia funkcji filtracyjnej nerek [9]. Jest
to widoczne zwtaszcza u pacjentéw z filtracja kigbusz-
kowa ponizej 25 ml/min/1,73 m* U chorych na schytko-
wa niewydolnos¢ nerek leczonych dializami brak kondy-
cji fizycznej jest duzo wigkszy, niezaleznie od tego, czy
chory znajduje si¢ w programie dializ otrzewnowych, czy
hemodializy. W obu grupach wydolnos¢ fizyczna jest po-
dobna. Wykonanie przeszczepu nerki, co prawda prowa-
dzi po okresie rekonwalescencji do znacznej poprawy, ale
ostatecznie wydolno$¢ chorych jest nizsza (80%) niz zdro-
wych 0s6b w poréwnywalnym wieku [44]. Siedzacy tryb
zycia chorego dializowanego predysponuje do obnizonej
zdolnosci wykonywania wysitku, a u chorych, poddanych
przeszczepowi nerki powr6t do prawidtowej kondycji jest
znacznie utrudniony [26]. Tak wigc, propagowanie zwigk-
szonej aktywnosci fizycznej u chorych, u ktérych planu-
je sig¢ przeprowadzenie przeszczepu powinno stac si¢ jed-
nym z istotnych elementéw terapii.

Analizy czynnikéw ryzyka wykazuja, iz do grupy cho-
rych o szczeg6lnie matej kondycji fizycznej naleza oso-
by w starszym wieku powyzej 60 r.z., ze wspdtistniejaca
cukrzyca lub nadcisnieniem t¢tniczym [10], kobiety oraz
chorzy z niedokrwistoscia i niskimi st¢zeniami albumin
w surowicy [53].

Przyczyny dysfunkcji miesni szkieletowych

Etiologia dysfunkcji mig$ni szkieletowych nie jest pewna.
Dyskutowanych jest wiele kwestii.

a. Wplyw toksyn mocznicowych

Wptyw toksyn mocznicowych w etiologii dysfunkcji mig-
$ni szkieletowych jest kwestig sporna. Smogorzewski i wsp.
uwazaja, iz Srednioczasteczkowe substancje gromadzone
u chorych na schytkowa niewydolnos¢ nerek dziataja tok-
sycznie na migs$nie szkieletowe [54], co jest sprzeczne z ba-
daniami Giovanettiego i wsp., ktérzy podajac psom kreaty-
ning i metylguaniding nie obserwowali zaburzeni funkcji
migsni. U chorych na ESRD stwierdza si¢ zwigkszone
stgzenie ouabiny, czasteczki dziatajacej podobnie jak di-
goksyna, ktéra dzialajac poprzez receptor Na/K ATP-aze

moze powodowaé zmiang stgzei wewnatrzkomoérkowych
wapnia i potasu [55].

b. Wplyw niedoboru witaminy D,

Ostabienie jest jednym z czgstych objawéw krzywicy zwig-
zanej z niedoborem witaminy D. Suplementacja tej wita-
miny powoduje ustapienie dolegliwosci zwigzanych z mig-
$niami i poprawg wydolnosci fizycznej [50]. U chorych na
przewlekla niewydolnos¢ nerek niedobory aktywnej wita-
miny D, sa stwierdzane poczawszy od II stadium przewle-
ktej choroby nerek, tj. wtedy, gdy przesaczanie ktebuszko-
we jest mniejsze niz 60 ml/min/1,73 m?. Ze wzgledu na to,
iz nie przeprowadzono odpowiednich badan, nie jest pewne
czy w warunkach wtérnej nadczynnosci przytarczyc i za-
burzen gospodarki wapniowo-fosforanowej podawanie tyl-
ko witaminy D, moze zwigkszy¢ sile migSniowa.

c. Nadczynnos¢ przytarczyc

Juz we wczesnych stadiach przewleklej choroby nerek
obserwuje si¢ wzrost stgzenia parathormonu (PTH).
Doktadny zwiazek podwyzszonych stgzen PTH z zabu-
rzona funkcja miegs$ni szkieletowych nie jest znany. Ze
wzgledu na obecnos¢ receptoréow PTH w mig$niach szkie-
letowych [61] i poprawe funkcji migs$ni po zabiegu sku-
tecznej paratyreoidektomii [20] nalezy przyjaé, iz taki
zwiazek jest prawdopodobny. Dodatkowo zaburzenia
gospodarki wapniowo-fosforanowej towarzyszace wtor-
nej nadczynnosci przytarczyc (hiperfosfatemia i hipokal-
cemia) s3 przyczyna zaburzen funkcji mig¢sni szkieleto-
wych. Wysokie stgzenia fosforu predysponuja zwtaszcza
do incydentéw zerwania Sciggien i wigzadet podczas wy-
sitkéw fizycznych.

d. Opornos$¢ na insuling w V stadium przewleklej
choroby nerek

U chorych na schytkowa niewydolno$¢ nerek obserwuje
si¢ zmniejszone wykorzystywanie glukozy do wytwarza-
nia substancji wysokoenergetycznych, co wynika migdzy
innymi z zaburzen tlenowej glikolizy [34,56]. Wynikiem
tych zmian sg stwierdzane ztogi glikogenu w obrazach mi-
kroskopowych i tendencja do kwasicy metabolicznej pod-
czas wysitku fizycznego, jako nastegpstwo zwigkszonego
wytwarzania kwasu mlekowego [32].

e. Niedokrwistos¢é

Suplementacja erytropoetyny i zelaza pozwala na norma-
lizacje parametréw morfologii u wigkszosci chorych. Jak
pokazuja wyniki badan osiagnigcie nawet zalecanego przez
K/DOQI progu stezenia hemoglobiny, tj. 11 g/l prowadzi
wprawdzie do zwigkszenia sity mig§niowej, wytrzymato-
$ci, poprawy parametrow jakosci zycia, to jednak w po-
roéwnaniu z osobami z prawidtowa funkcja nerek, w tym
samym wieku, chorzy dializowani maja znacznie gorsza
kondycje fizyczna [18,66]. Inne badania réwniez potwier-
dzaja, iz terapia rekombinowana erytropoetyna zwigksza
maksymalne zuzycie tlenu VO, ale istnieje dysproporcja
miedzy przyrostem stgzenia hemoglobiny a zwigkszeniem
wydolnosci fizycznej [11,33,46]. Uzasadnia to twierdze-
nie, iz niedokrwistos¢ nie jest podstawowym czynnikiem
ograniczajacym wydolnos¢ fizyczna.
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f. Niedobor androgenéw

Zaréwno u kobiet jak i mezczyzn leczonych dializa-
mi stwierdza si¢ zaburzone wytwarzanie androgenow.
Poziom catkowitego i wolnego testosteronu jest obnizony
przy prawidtowych st¢zeniach biatek wiazacych hormo-
ny. Obserwuje si¢ réwniez uposledzone wytwarzanie tych
hormonéw pod wptywem stymulacji gonadotropin. W jed-
nym z badan podawanie nandrolonu wiazato si¢ ze zwigk-
szeniem masy migs$ni i sity migSniowej [21].

g. Zaburzenia funkcji mitochondriéw i problem
transportu tlenu do mitochondriow

Kwestia zaburzonej funkcji mitochondriéw nie jest do kon-
ca wyjasniona. Thompson i wsp. [60] za pomoca spektro-
skopii rezonansu magnetycznego fosforu 31 (phosphorus
31-magnetic resonance spectroscopy — 31P MRS) wyka-
zali, iz w czasie wysitku u chorych na ESRD obserwuje
si¢ zmniejszenie stezenia fosfokreatyny i akumulacje we-
wnatrzkomoérkowego kwasu mlekowego, co wskazuje na
dominacje proceséw beztlenowej glikolizy nad procesami
fosforylacji oksydacyjnej. W zwiazku z powyzszym au-
torzy sugeruja, ze przyczyna zmniejszonej sity mig$nio-
wej u chorych na ESRD jest dysfunkcja mitochondriéw.
Wykorzystujac t¢ samg metod¢ Miro i wsp. [37] zaobserwo-
wali podobne zmiany. W badaniu tym stwierdzono zmniej-
szenie poziomu fosfokreatyny w czasie wysitku zaréwno
w grupie chorych dializowanych, jak i grupie oséb z pra-
widlowa funkcja nerek. Poziom ATP natomiast obnizat si¢
tylko w grupie chorych dializowanych, czemu towarzyszy-
to zmniejszenie pH w komoérkach migsni, a powrét wyj-
Sciowego stgzenia fosfokreatyny dokonywat si¢ dtuzej, co
mogtoby réwniez potwierdza¢ wystgpowanie zaburzen fos-
forylacji oksydacyjnej i kompensacyjne zwigkszenie ak-
tywnosci szlakéw glikolizy beztlenowej. W tym samym
badaniu autorzy jednak obserwuja poréwnywalng aktyw-
nos¢ enzymoéw szlaku oddechowego (mitochondrial respi-
ratory chaine — MRC) mig¢dzy chorymi leczonymi dializa-
mi a osobami z prawidtowa funkcja nerek, co przeczy tezie
o uposledzonej funkcji mitochondriéw. W podsumowaniu
autorzy dodaja, iz obserwowane zaburzone wytwarzanie
ATP prawdopodobnie wynika z uposledzenia transportu
tlenu migdzy kapilarami a wtéknami migsni, co raczej nie
jest konsekwencja zmniejszonej liczby naczyn (w badaniu
wykazano prawidtowy stosunek liczby naczyn do widkien
migsniowych), ale defektu czynnosci wyzej wspomnianej
bariery. Podobnie w innych badaniach wykazano prawi-
dtowa funkcje¢ mitochondrium [2,58].

Sala i wsp. [49] wykorzystujac spektroskopi¢ rezonansu ma-
gnetycznego (magnetic resonance spectroscopy — MRS) do
oceny saturacji tlenu mioglobiny w warunkach nieinwazyj-
nych wykazali, iz u chorych dializowanych w poréwnaniu
z grupa kontrolng zdrowych oséb, saturacja mioglobiny pod-
czas wysitku jest nizsza przy trzech réznych st¢zeniach tlenu
w dostarczanym powietrzu (FiO,=10, 13 i 21%). Potwierdza
to tezg, ze to uposledzona wymiana tlenu migdzy tozyskiem
naczyniowym a mig$niami, a nie zaburzenia funkcji mito-
chondrium sa odpowiedzialne za matg tolerancj¢ wysitku
fizycznego u chorych dializowanych z powodu ESRD.

W badaniu Matsumoto i wsp. wykorzystujacym nieinwa-
zyjna metode oceny saturacji hemoglobiny i mioglobiny,

czyli frakcjonowana spektroskopi¢ (near-infrared spectro-
scopy-NIRS) u dzieci dializowanych poddanych zabiego-
wi przeszczepienia nerki wykazano, iz najwigkszy stopien
uposledzenia metabolizmu tlenu wystepuje u dzieci leczo-
nych dializami. Po przeszczepie nerki szybkos¢ powysit-
kowego powrotu wyjsciowej saturacji mioglobiny istotnie
skraca sig, lecz nie osiaga tak krotkich czaséw, jak u zdro-
wych os6b [35].

h. Zmiany mikroskopowe w miesniach szkieletowych

Uszkodzenie struktury migsni szkieletowych ma praw-
dopodobnie drugorzedowe znaczenie. Nie u wszystkich
chorych na schytkowa niewydolnos¢ nerek zmiany te wy-
stgpuja. W obrazie histologicznym obserwowano atrofie
gtéwnie w grupie widkien typu II (wtdkna biate szybkie),
zwigkszona ilos$¢ tkanki tacznej, zwigkszone gromadze-
nie glikogenu [8,14,52]. Struktura witékien moze by¢ za-
burzona — widkna sg rozszczepione, czasami obserwuje
si¢ ubytki wtdkien (moth-eaten fibers), zwigkszong licz-
be kropel tluszczu, a w mikroskopie elektronowym utra-
t¢ miofilamentéw, dezorganizacje linii Z, utrat¢ prazkéw
11 A, podsarkolemowe zwinigte spiralnie widkna, jadra
miocytéw potozone w czgsci centralnej oraz grubsza blo-
ne¢ wewnetrzng kapilar [64]. Czasami stwierdza si¢ zmia-
ny struktury mitochondrium, ktére sa obrzg¢knigte, moga
wykazywa¢ zmieniong ggsto$¢ matrix. Niektérzy auto-
rzy opisuja zmniejszong liczbg naczyn krwionosnych,
lecz nie jest pewne, czy jest to proces wtérny wynikajacy
ze zmniejszenia liczby widkien migsniowych, czy tez ma
charakter pierwotny.

Wplyw ¢wiczen na zmiany w mie$niach szkieletowych

Programy ¢wiczen dla chorych na schytkowa niewydol-
no$¢ nerek prowadzity do istotnych zmian mikroskopowych
i metabolicznych we widknach mig$niowych. W jednym
z badan [26] po okresie ¢wiczen obserwowano zwigksze-
nie ogdlnej liczby widkien migsniowych, zwlaszcza typu
II, cechy aktywacji komdrek satelitarnych i komorek en-
dotelium naczyn, proliferacj¢ mioblastéw, ktore skupiajac
si¢ tworzyty nowe wtékna wielojadrowe, wzrost liczby na-
czyil krwionos$nych, wzrost liczby mitochondriéw, a po-
nadto zmniejszenie akumulacji glikogenu, co przemawia
za aktywacja procesow tlenowych w miocytach.

Uszkodzenie neuropatyczne (uremic neuropathy)

U chorych na przewlekla niewydolnos¢ nerek z funk-
cja filtracyjna ponizej 12 ml/min obserwuje si¢ objawy
uszkodzenia nerwéw obwodowych w postaci parastezji,
zaburzen czucia wibracji i odruchéw ze Sciggien migsni,
a takze ostabienia migsni [30]. Etiologia tych zaburzen nie
jest doktadnie poznana. W badaniach oceniajacych zmia-
ny mikroskopowe stwierdza si¢ duza demielinizacjg¢ wi6-
kien nerwowych, zwtaszcza w ich dalszym odcinku, ktéra
pierwotnie jest zwigzana z uszkodzeniem aksonu [15], a to
z kolei prowadzi do zwolnienia przewodzenia zaréwno we
witéknach ruchowych jak i czuciowych [41]. Przypuszcza
sig, iz substancje Srednioczasteczkowe, niedostatecznie
usuwane podczas zabiegu dializy, moga mie¢ dziatanie
neurotoksyczne [63], poniewaz tylko udany zabieg prze-
szczepu nerki prowadzi do wycofania si¢ objawéw neuro-
patii [4]. Do tych substancji naleza czasteczki o cigzarze
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300-12000 kDa, takie jak parathormon, f2-mikroglobu-
lina i myoinozytol. Bierze si¢ réwniez pod uwage zabu-
rzenia jonowe, a szczeg6lnie przewlekle podwyzszone stg-
zenie potasu, wywotujace stan przewleklej depolaryzacji
nerwéw [30]. Dodatkowo schorzenia, takie jak cukrzyca,
skrobiawica, alkoholizm, niedozywienie, toczen trzew-
ny prowadza poprzez rézne mechanizmy do uszkodzenia
uktadu nerwowego.

Karnityna a zdolno$é wykonywania wysitku

Karnityna jest rozpuszczalng w wodzie amina odkryta
w ekstrakcie migsni w 1905 r. Biologicznie aktywna L-kar-
nityna bierze udziat w licznych reakcjach enzymoéw zwa-
nych acetylotransferazami karnityny, ktére uczestnicza m.in.
w transporcie grup acetylowych. Prawidlowa dieta zapew-
nia 2—12 pmol/kg m.c./d karnityny. 1,2 pmol/kg m.c./d jest
wytwarzane endogennie w watrobie. Karnityna wystgpuje
w postaci wolnej i nieaktywnego estru. W warunkach pra-
widlowej funkcji nerek, w surowicy przewaza posta¢ wolna
a acetylokarnityna wystgpuje w 20%. Wynika to z 4-8 razy
wigkszego nerkowego klirensu estru karnityny, jako wyni-
ku mniejszej resorpcji zwrotnej. Niewydolnos¢ nerek pro-
wadzi do zmiany stosunku i zwigkszonego st¢zenia acety-
lokarnityny w surowicy. Zmiany te sa zwiazane z zaburzana
funkcja cewek nerkowych, kwasica metaboliczng i uposle-
dzonym wytwarzaniem cial ketonowych. Niedobdr karni-
tyny u chorych dializowanych jest zwiazany z jej zwigk-
szong utratg podczas zabiegu hemodializy, zmniejszonym
przyjmowaniem w diecie, zaburzonym wchianianiem jeli-
towym. Konsekwencje biochemiczne niedoboru tego me-
tabolitu polegaja na: akumulacji wolnych kwaséw ttusz-
czowych, uposledzeniu transportu kwaséw organicznych,
zmianie w metabolizmie mitochondriéw — zahamowaniu
wydzielania podstawowych enzyméw wtérnie do zwigk-
szenia stosunku acetylo-Co/Co-karboksylazy pirogrono-
wej, karboksylazy acetylo-CoA, syntetazy cytrynianowe;j.
Uwaza sig, iz opisane wyzej zmiany biochemiczne moga
si¢ przyczynia¢ do powaznych konsekwencji klinicznych.
Do najwazniejszych z nich zalicza si¢: zaburzona funkcje
migsni szkieletowych, cechy kacheksji, nietolerancje glu-
kozy, zaburzenia gospodarki lipidowej, niedokrwisto§¢
oporng na suplementacj¢ erytropoetyny (EPO), wystepo-
wanie niepozadanych objawow w czasie zabiegu hemo-
dializy (skurczy mig$niowych, hipotonii, zaburzenia ryt-
mu serca), kardiomiopati¢, wydtuzony czas leczenia ran,
zmieniong funkcje uktadu immunologicznego [17].

Jak wykazuja wyniki badaii suplementacja karnityny u cho-
rych na schytkowa niewydolnos¢ nerek przez dozylne po-
dawanie L-karnityny po zabiegu dializy wyréwnuje nie-
dobory karnityny, co w konsekwencji moze mie¢ wptyw
na wyzej wymienione zaburzenia [3].

Amerykanska Narodowa Fundacja Choréb Nerek
— Inicjatywa dla Poprawy Wynikéw Dializoterapii (NKF-
K/DOQI) ze wzgledu na brak wystarczajacych dowodéw
nie zaleca rutynowego stosowania karnityny u wszystkich
chorych dializowanych, poza nastgpujacymi wyjatkami.
Karnityng nalezy podawaé chorym z udowodnionym nie-
doborem, tj. gdy stezenie wolnej karnityny jest mniejsze
niz 20 umol/l, stosunek acetylo-karnityna/wolna karnity-
na jest wigkszy niz 0,4, oraz w przypadkach, gdy obser-
wowane sg incydenty hipotonii w czasie dializy lub wy-

stgpowanie incydentéw skurczy. Ponadto wskazane jest jej
stosowanie w zmniejszonej wydolnosci fizycznej, kardio-
miopatii i niedokrwistosci opornej na standardowe lecze-
nie. Dawka L-karnityny powinna wynosi¢ 20 mg/kg m.c.
po kazdej dializie dozylnie lub doustnie [25].

Zespot niedozywienia, zapalenia, wyniszczenia
(MICS — malnutrition, inflammation, cachexia
syndrome)

Cechy niedozywienia u chorych na przewlekta niewydol-
nos¢ nerek stwierdza si¢ juz we wczesnych stadiach choro-
by, a poglebiaja si¢ wraz z progresja niewydolnosci nerek.
W badaniu HEMO obejmujacym 1000 chorych stwierdzo-
no, iz u 29% dializowanych stezenie albumin byto ponizej
3,5 g/dl, 76% dializowanych przyjmowato w diecie ponizej
28 kcal/kg m.c./d, a 61% spozywato biatko w ilosci poni-
zej 1 g/kg m.c./d [48]. Wyniki tego badania pokazuja, jak
duzy odsetek chorych dializowanych ma niedostateczna
podaz zaréwno energii jak i biatka, znacznie mniejsze niz
zalecane w rekomendacjach NKF-K/DOQI.

Zespol niedozywienia, zapalenia, wyniszczenia (MICS) to
stan charakteryzujacy si¢ podwyzszonym stg¢zeniem cyto-
kin prozapalnych (biatka CRP, IL-6), hipermetabolizmem,
obnizonymi st¢zeniami albuminy, prealbuminy, transfer-
ryny, utrata komoérek organizmu.

Przyczyny tego zespotu nie sa znane. Przypuszcza sig, iz
istotne znaczenie moga mie¢ wspolistniejace choroby, pro-
cesy stresu oksydacyjnego, utrata substancji odzywczych
w trakcie dializy, zmniejszone przyjmowanie pokarmow,
toksyny mocznicowe, przewodnienie, zmniejszony klirens
prozapalnych cytokin i czynniki zwiazane z dializg.

Wystapienie tego zespotu jest zwiazane z przyspieszonym
rozwojem proceséw miazdzycowych, zmniejszeniem diu-
goletniego przezycia, obnizonymi parametrami jakosci zy-
cia, stanem opornosci na leczenie erytropoetyna i zwigk-
szonego ryzyka hospitalizacji [22]. Wykazano réwniez, iz
im wigkszy stopiefi zaburzefi metabolicznych zwiazanych
z niedozywieniem chorego dializowanego tym mniejsza
jego wydolnos¢ 1 aktywnos¢ fizyczna w trakcie wykony-
wania codziennych czynnosci [66].

W kilku badaniach potwierdzono skutecznos¢ wysitku fi-
zycznego w redukcji wskaznikéw zespotu MICS. Castaneda
i wsp. udowodnili, iz trzymiesigczny wysitek oporowy po-
prawia stan odzywienia i zmniejsza procesy zapalenia na-
wet w warunkach matej podazy biatek [7]. Do podobnych
wnioskéw doszli Zatuska i wsp. w trakcie 6-miesi¢czne-
go treningu na stacjonarnym ergometrze w grupie 10 cho-
rych hemodializowanych [65].

UKLAD KRAZENIA A WYSILEK

Gléwna przyczyna zgonu chorych na schytkowa niewy-
dolnos¢ nerek sa schorzenia mig$nia sercowego (44%),
w tym w 20% zawal serca i jego powiktania [40]. Wynika
to z wystgpowania wyzej opisanych dodatkowych czyn-
nikéw, ktére znacznie przyspieszaja rozwoj zmian miaz-
dzycowych. Prawie u 74% pacjentéw rozpoczynajacych
leczenie dializami obserwuje si¢ przerost lewej komo-
ry serca, co jak wykazuja wyniki badan epidemiologicz-
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nych jest istotnym czynnikiem ryzyka hospitalizacji i zgo-
nu [16,45]. Przyczynami przerostu migsnia sercowego sa
— powszechnie wystepujace: nadcisnienie tgtnicze i niedo-
krwistos¢. Oba czynniki naleza do potencjalnie odwracal-
nych po zastosowaniu odpowiedniego leczenia. W wielu
pracach udowodniono, ze poprawa niedokrwistosci po za-
stosowaniu ESAs do zakresu stgzeii HB 11-12 g/dl prowa-
dzi do obnizenia masy migsnia sercowego [19] i zmniej-
szenia ryzyka zgonu w tej populacji [47]. Nadci$nienie
tetnicze wystegpuje u ponad 87% chorych na ESRD i jest
gtéwna przyczyna choroby niedokrwiennej serca, kardio-
miopatii oraz niewydolnosci migsnia sercowego [31]. O ile
w populacji ogdlnej chorych z prawidtowa funkcja nerek
zwigzek miedzy wielkoscia nadcisnienia a powiktaniami
sercowo-naczyniowymi oraz dlugoscia zycia jest dobrze
poznany, o tyle w populacji chorych dializowanych za-
rowno z wysokimi wartosciami ci$nienia tgtniczego (ci-
$nienie skurczowe =150 mmHg) jak i niskimi (ci$nienie
skurczowe <120 mmHg) obarczeni sa zwigkszonym ryzy-
kiem tych powiktan [57]. Dwuszczytowy przebieg krzy-
wej Smiertelnosci wynika z wystgpowania niewydolnosci
krazenia z obnizona frakcja wyrzutowa w grupie cho-
rych dializowanych z najnizszym ci$nieniem t¢tniczym.
Ponadto w tej populacji obserwuje si¢ powszechnie cechy
dysfunkcji uktadu autonomicznego, a zwtaszcza duza ak-
tywnos¢ uktadu wspétczulnego i uposledzong odpowiedz
chronotropowa z baroreceptoréw, co jest czynnikiem do-
datkowo ograniczajacym funkcje¢ migsnia sercowego [6].
Zmiany te powoduja zmniejszenie wspoétczynnika zmien-
nosci t¢tna (heart rate variability — HRV) — czynnika za-
grozenia potencjalnie niebezpiecznymi dla zycia zaburze-
niami rytmu [13].

Wprawdzie literatura dotyczaca wptywu éwiczen fizycz-
nych na uktad krazenia u chorych dializowanych jest ubo-
ga, to nieliczne dane wskazuja, iz systematyczny wysitek
prowadzi do wielu korzystnych zmian. Deligiannis i wsp.
[12] po zastosowaniu 6-miesigcznego cyklu treningowe-
go obserwowali wzrost objetosci wyrzutowej serca i jego
frakcji wyrzutowej, co byto spowodowane zwigkszeniem
objetosci péZnorozkurczowej serca i zmniejszeniem obje-
tosci skurczowej. 3-miesigczny wysitek fizyczny prowadzo-
ny podczas zabiegéw dializ prowadzit réwniez do zmniej-
szenia oporu i sztywnosci naczyn obwodowych [39]. Ma to
istotne znaczenie, poniewaz w konsekwencji prowadzi to do
obnizenia ci$nienia tgtniczego zmniejszenia obcigzenia ser-
caizwigkszenia przeptywu przez naczynia podwsierdzio-
we. W niektérych badaniach obserwowano poprawe funkcji
uktadu autonomicznego. W jednym z badan 6-miesigcz-
ny trening przyniost zmniejszenie o 30% HRYV i obnizenie
czestosci akeji serca w okresie wypoczynku [13].

Wrysilek fizyczny w czasie zabiegu dializy

Zastosowanie wysitku fizycznego w czasie zabiegu he-
modializy prowadzi do naktadania si¢ zmian hemody-
namicznych bedacych wynikiem samego procesu dializy
i ¢wiczen fizycznych. Podczas wigkszosci zabiegéw HD
konieczne jest zastosowanie ultrafiltracji (UF) w celu od-
wodnienia chorego, co prowadzi do zmniejszenia catko-
witej ilosci wody w organizmie, zmniejszenia rzutu serca
i ciSnienia tgtniczego krwi. Wydolny uktad krazenia jest
w stanie skompensowaé te zmiany przez przyspieszenie
akcji serca i zwigkszenie kurczliwosci migsnia sercowe-

go, o ile godzinowa objgtos¢ ultrafiltracji nie jest szcze-
g6lnie duza. Wigkszos¢ chorych dobrze toleruje ultrafil-
tracje do 1 I/h. Jednak sam wysitek fizyczny, prowadzi do
zmniejszenia wzglednej ilosci krwi w tozysku naczynio-
wym (relative bood volume-RBV) 0 2-3%, jak to przed-
stawili w eksperymentalnych zabiegach dializ bez UF
Banerjee i wsp. [1]. Bylo to zwiazane ze zwigkszeniem
przepuszczalnosci naczyn, zwigkszeniem gromadzenia
pltynéw w przestrzeni pozanaczyniowej i rozszerzeniem
naczyn. Uktad krazenia kompensuje te zmiany poprzez
wzrost rzutu serca (cardiac output — CO) i objetos¢ wy-
rzutowa. Moore i wsp. [38] podkreslaja mozliwos¢ wysta-
pienia dekompensacji krazenia w zwiazku z sumowaniem
si¢ obu efektéw — ubytku ptynu wewnatrznaczyniowego
wynikajacego z ultrafiltracji i ¢wiczen fizycznych, zwlasz-
cza, gdy ultrafiltracja podczas 4-godzinnej dializy prze-
kracza 2,5 1 lub tez ¢wiczenia prowadzone sa w drugiej
potowie zabiegu.

PROGRAMY REHABILITACJI

Cwiczenia rehabilitacyjne moga byé prowadzone w cza-
sie zabiegu HD, w dni wolne od zabiegéw HD w specjal-
nym centrum rehabilitacyjnym, a takze w domu chorego.

Rehabilitacja w czasie zabiegu HD

Ze wzgledu na to, iz u wigkszosci chorych dializowanych
dostgp naczyniowy stanowi przetoka na przedramieniu
w ¢wiczenia fizyczne moga by¢ zaangazowane przede
wszystkim koniczyny dolne. Aczkolwiek ré6znorodnosé wy-
konywanych ¢wiczen jest naturalnie ograniczona przez po-
zycje¢ lezaca, ale zastosowanie cigzarkéw, tasm napinaja-
cych czy cykloergometru zamontowanego na t6zku chorego
moze by¢ urozmaicona. W niektérych osrodkach prowa-
dzone sa ¢wiczenia w obrgbie koriczyny gérnej po stronie
przeciwnej do zespolenia, ale ten typ rehabilitacji powi-
nien by¢ prowadzony w pozycji siedzace;.

Zalety rehabilitacji prowadzonej w czasie zabiegu
HD

W wielu badaniach udowodniono, iz cykl rehabilitacyj-
ny trwajacy od 3 do 12 miesigcy poprawia wydolnos¢ fi-
zyczng, zwigksza maksymalne zuzycie tlenu (VO, ), site
migs$niowa [27], poprawia wskaZniki wiasnej oceny stanu
zdrowia, zmniejsza stany depresyjne [28]. Ponadto obser-
wowano poprawe koordynacji i gigtkosci ruchéw, a u nie-
ktérych starszych oséb zwigkszenie autonomii w codzien-
nym zyciu. W badaniu Millera i wsp. 6-miesigczny cykl
treningowy umozliwil zmniejszenie zapotrzebowania na
leki nadcisnieniowe u chorych z nadcisnieniem i w ten spo-
s6b ograniczenie kosztéw leczenia [36]. Kong i wsp. [23]
wykazali, iz zastosowanie bardzo intensywnego wysitku
srednio 35 W, trwajacego przez godzing powoduje wzrost
wskaznika Kt/v z 1,00 do 1,15, klirensu mocznika z 63 do
68% 1 klirensu kreatyniny z 51 do 57%.

Uwaza sig, iz gléwna przyczyna takich wynikéw jest roz-
szerzenie tozyska naczyniowego w migsniach szkieleto-
wych, co powoduje zwigkszenie powierzchni wymiany
dla réznych produktéw materii. Migsnie szkieletowe sta-
nowia 40-45% masy ciala. Ze wzgledu na pozycje lezaca
chorego podczas dializy wigkszos¢ migsni jest nieaktyw-
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na. Sredni przeplyw krwi przez miesnie bedace w stanie
spoczynku wynosi 3—4 ml/min/100 g i zwigksza si¢ do 80
ml/min/100 g w trakcie wykonywania skurczéw. Tak wigc
wykonywanie ¢wiczen znacznie zwigksza pole powierzch-
ni wymiany miedzy przedziatami.

Autorzy podkreslaja, iz dodatkowym efektem wysitku fi-
zycznego bylo — poza zwigkszeniem efektywnosci takiej
dializy — zmniejszenie zjawiska odbicia (rebound), czyli
podializacyjnego wzrostu stgzeri metabolitéw spowodowa-
nego przedostawaniem si¢ tych substancji z kompartmen-
tow o stabym ukrwieniu do krwi po zakoriczeniu dializy
[23]. Wprawdzie dotyczylo to wszystkich trzech substan-
¢ji badanych, tj. mocznika, kreatyniny, potasu, to szcze-
g6lnie istotne byto zmniejszenie przyrostu stezenia kre-
atyniny po dializie. Autorzy tlumacza to zwigkszeniem
przepuszczalnosci bariery migdzy kompartmentami w wa-
runkach aktywnosci migsni i rozszerzenia naczyn krwio-
nos$nych. Jest to widoczne zwtaszcza w przypadku sub-
stancji o wigkszej masie czasteczkowej. Z tego wzgledu to
zdolnos¢ do przemieszczania kreatyniny, ktéra jest dwu-
krotnie wigksza czasteczka od mocznika poprzez barierg
krew/tkanka Sr6dmiazszowa/migs$nie jest bardziej uzalez-
niona od wielkosci por.

Pojedyncze prace wskazuja, iz ¢wiczenia moga zwigkszac
tygodniowy klirens fosforanéw w ptynie dializacyjnym,
mimo iz nie obserwuje si¢ zdecydowanych réznic stezen
fosforanéw w surowicy [62]. Obserwacja ta moze miec
wazne znaczenie kliniczne, poniewaz podwyzszone stg-
zenie fosforanéw w surowicy jest jednym z czterech nie-
zaleznych i mozliwych do modyfikacji czynnikéw ryzy-
ka dlugotrwatego przezycia (dawka dializy, hematokryt,
wspolpraca chorego w terapii, st¢zenie fosforanéw w su-
rowicy) u chorych w programie przewlektych hemodializ
[43]. Podwyzszone stezenie fosforanéw prowadzi do po-
wstawania zwapniefi w uktadzie sercowo-naczyniowym
oraz zwigkszenia chorobowosci 1 $miertelnosci z powo-
du tych choréb.

Dodatkowymi zaletami programéw rehabilitacyjnych pro-
wadzonych w stacji dializ sa: niewielki odsetek chorych re-
zygnujacych z programu (43% rezygnujacych — program
poza stacja dializ, 24% — program w stacji dializ, 17% —
program w domu) [24], brak koniecznosci transportu cho-
rych do centrum rehabilitacyjnego oraz mniejsze obawy
chorych o pogorszenie stanu zdrowia w wyniku wykony-
wania wysitku fizycznego bez opieki lekarskiej.

Wady i skutki uboczne rehabilitacji w czasie zabiegu
HD

Prowadzenie Srednio intensywnych ¢wiczen fizycznych
podczas zabiegu hemodializy nie wiaze si¢ z istotnymi
powiktaniami. Czasami obserwuje si¢ skurcze migsnio-
we i spadek cisnienia tgtniczego, zwlaszcza gdy wysitek
prowadzony jest w 3 lub 4 godzinie dializy lub gdy go-
dzinowa ultrafiltracja przekracza 1 litr. Bardzo rzadko
obserwowano zmiang pozycji igly, przektucia zespolenia
i powstania krwiaka. Rownie rzadko wystgpowatly zabu-
rzenia elektrolitowe oraz kwasica metaboliczna. U cho-
rych z chorobg niedokrwienna serca wskutek zwigkszo-
nego zuzycia tlenu moze dojs¢ do dekompensacji choroby
wiericowe;j.

Rehabilitacja w dni wolne od zabiegow HD

Ze wzgledu na mozliwos¢ korzystania z sali gimnastycz-
nej, basenu, biezni, sitowni, parku prowadzenie zajec re-
habilitacyjnych w dni wolne od zabiegéw HD umozliwia
wigksza réznorodnos¢ wykonywanych ¢wiczen. Ponadto
mozliwo$¢ wprowadzenia gier z elementami rywalizacji
znacznie poprawia efektywnosé ¢wiczen. Kouidi i wsp.
wykazali przewage tak prowadzonej rehabilitacji nad cy-
klem ¢wiczen prowadzonych w stacji dializ za pomoca cy-
kloergometru. W badaniu tym, trwajacym 1 rok znacznie
wigksza poprawe obserwowano w zwigkszeniu maksy-
malnego zuzycia tlenu VO, (0 47% grupa chorych ¢wi-
czacych poza stacja dializ versus 34% grupa chorych ¢wi-
czacych w stacji dializ), jak 1 zwigkszeniu czasu wysitku
w zmodyfikowanym tescie Bruce’a (o 38% versus 26%)
[27]. Autor badania podkresla, iz wigcej chorych rezygno-
watlo z programu rehabilitacyjnego prowadzonego w dni
wolne od zabiegéw HD.

Do wad tego typu programu nalezy zaliczy¢ koniecznos¢ orga-
nizacji transportu do centrum rehabilitacyjnego, koszty zwia-
zane zZ wyposazeniem centrum i zatrudnieniem odpowiedniego
personelu. Niektorzy autorzy zwracaja uwage na zwigkszone
ryzyko zaburzen metabolicznych — gtéwnie kwasicy.

Rehabilitacja w domu

W warunkach ograniczonych srodkéw finansowych na
Swiadczenia rehabilitacyjne zachgcanie chorego do zwigk-
szenia aktywnosci fizycznej wydaje si¢ najtaiiszym spo-
sobem na poprawe jego wydolnosci fizycznej. Ten typ
rehabilitacji polega na zaproponowaniu choremu zindywi-
dualizowanego programu zwigkszenia aktywnosci fizycz-
nej w domu. Zalecenia te powinny by¢ dostosowane do
mozliwosci i preferencji chorego. Moga one obejmowac:
zwigkszenie czasu na aktywnos¢ fizyczna poprzez spacery,
prace porzadkowe w ogrodzie i domu, uzywanie schodéw
zamiast windy, wykonywanie planowych i spontanicznych
éwiczen rozciagajacych i oporowych, wykonywanie ¢wi-
czen stosowanych w rehabilitacji sercowo-naczyniowej, np.
chodzenie z sukcesywnym wzrostem odlegtosci lub czasu,
¢éwiczenia na rowerze stacjonarnym w domu.

Do wad tego typu inicjatyw nalezy brak kontroli lekar-
skiej, duzy odsetek chorych rezygnujacych i niewielka
efektywnos¢.

WIEDZA LEKARZY NEFROLOGOW NA TEMAT AKTYWNOSCI FIZYCZNE)
CHORYCH DIALIZOWANYCH

Na jednej ze Swiatowych konferencji (World Congress of
Nephrology w 2003 r.) w anonimowe;j ankiecie zapytano
nefrologéw, co sadza o aktywnosci fizycznej chorych na
schytkowa niewydolnos¢ nerek. 95% uwaza, iz siedzacy
tryb zycia jest istotnym czynnikiem ryzyka, a aktywnos¢
fizyczna jest korzystna dla wigkszosci ludzi. 92% uwaza, iz
aktywnos¢ fizyczna jest korzystna u chorych na przewlekta
niewydolnos¢ nerek (chronic kidney disease — CKD). 63%
nefrologéw rozmawia z chorymi o aktywnosci fizyczne;j.
52% uwaza, iz chorzy dializowani moga odnies¢ korzysé
z wykonywania ¢wiczen fizycznych. 78% zgadza sig, iz to
nefrolog powinien zachgcaé do wykonywania ¢wiczen, ale
tylko 32% proponuje program rehabilitacji [29].
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Dane te wskazuja, iz wigkszos¢ lekarzy zajmujacych si¢
pacjentami dializowanymi wie o korzysciach wprowadze-
nia wysitku fizycznego, ale tylko niewielki odsetek pro-
ponuje swoim chorym taki typ terapii. Przyczyna tego
stanu jest prawdopodobnie w pierwszej kolejnosci brak
czasu z powodu ukierunkowania uwagi na inne problemy
chorego, a dopiero na dalszych miejscach jest brak fun-
duszy finansowych i inne przyczyny, giéwnie natury or-
ganizacyjnej.

Zarecenia K/DOQI poTyCzACE REHABILITAC)I FIZYCZNE)

Zgodnie z zaleceniami NKF-K/DOQI kazdy chory znaj-
dujacy si¢ w programie przewlektej dializoterapii powi-
nien by¢ zachecany do zwigkszania aktywnosci fizycznej
przez personel stacji dializ. Rodzaj i natgzenie ¢wiczen
powinne by¢ indywidualnie dostosowane do ograniczen
wynikajacych ze schorzen towarzyszacych (np. dotycza-
cych uktadu krazenia lub uktadu kostno-szkieletowego).
Optymalnym celem jest codzienne wykonywanie wysit-
kéw o Sredniej intensywnosci przez 30 min, ktére pozwa-
laja na zwigkszenie sity mig§niowej, zmniejszenie uczucia
ogblnego ostabienia i wigkszg autonomi¢ w codziennych
czynnosciach. Nalezy regularnie, co 6 miesigcy ocenic¢
aktywnos¢ fizyczna chorego. Ocena ta moze by¢ opar-
ta o dane z odpowiednich kwestionariuszy (np. SF-36),
w ktérym jednym z parametréw jest stopiern wydolnosci
fizycznej (physical functioning). Mozna réwniez zastoso-
waé obiektywne testy np. oceny maksymalnego zuzycia
tlenu VO, . Wartos$ci tych parametréow koreluja z ryzy-

2max

kiem $mierci 1 hospitalizacji chorych leczonych dializami,

PismiennicTwo

dlatego ich ocena powinna znalez¢ si¢ w harmonogramie
badan chorych stacji dializ.

Regularna aktywnos¢ fizyczna redukuje podwyzszone ci-
$nienie tgtnicze u 0séb z nadci$nieniem, zmniejsza de-
presje i niepokdj, pomaga w kontroli masy ciala, jest nie-
zbgdna do prawidtowego funkcjonowania kosci, migsni,
stawow, u starszych ludzi wptywa na zwigkszenie sity mig-
$niowej i niezalezne funkcjonowanie w codziennym zy-
ciu. Brak aktywnosci fizycznej jest znanym czynnikiem
ryzyka choréb sercowo-naczyniowych, a takze zwigkszo-
nego ryzyka rozwoju cukrzycy i nadcisnienia. Cwiczenia
fizyczne w istotny sposdb powoduja zmniejszenie chole-
sterolu LDL i catkowitego cholesterolu. W jednym z ba-
dan wykazano réwniez poprawe funkcji serca u chorych
leczonych hemodializami.

W zaleceniach NKF-K/DOQI podkresla si¢ znaczenie
dwoéch parametréw zwigzanych z wydolnoscia fizyczna,
ktore sa niezaleznymi czynnikami ryzyka hospitalizacji
i zgonu. S3 to ocena wtasnych mozliwosci wykonywania
éwiczen (self-reported physical functioning) za pomoca
kwestionariuszy do badania jakosci zycia np. SF36 i mak-
symalne zuzycie tlenu VO, . Ten ostatni parametr oce-
niany jest podczas proby wysitkowej na biezni lub ergome-
trze za pomoca analizatora wydychanych gazéw, a wartos¢é
ponizej 17 ml/kg m.c./min jest niezaleznym czynnikiem
zwigkszonej Smiertelnosci. NKF-K/DOQI podkresla, iz
brakuje danych dotyczacych redukcji hospitalizacji czy
Smierci u chorych leczonych dializami i aktywnie wyko-
nujacych ¢wiczenia fizyczne.
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