I WYTYCZNE ESC

Wytyczne ESC dotyczace kardiologii sportowe;

i ¢wiczen fizycznych u 0séb z chorobami uktadu
krazenia (2020)

Grupa Robocza Europejskiego Towarzystwa Kardiologicznego (ESC) do spraw

kardiologii sportowej i ¢wiczen fizycznych u 0séb z chorobami uktadu krazenia

Autorzy/cztonkowie Grupy Roboczej: Antonio Pelliccia* (Przewodniczgcy; Wtochy), Sanjay Sharma*
(Wspoétprzewodniczacy; Wielka Brytania), Sabiha Gati (Wielka Brytania), Maria Back (Szwecja),

Mats Borjesson (Szwecja), Stefano Caselli (Szwajcaria), Jean-Philippe Collet (Francja), Domenico Corrado
(Wtochy), Jonathan A. Drezner (Stany Zjednoczone), Martin Halle (Niemcy), Dominique Hansen (Belgia),
Hein Heidbuchel (Belgia), Jonathan Myers (Stany Zjednoczone), Josef Niebauer (Austria), Michael Papadakis
(Wielka Brytania), Massimo Francesco Piepoli (Wtochy), Eva Prescott (Dania), Jolien W. Roos-Hesselink
(Holandia), A. Graham Stuart (Wielka Brytania), Rod S. Taylor (Wielka Brytania), Paul D. Thompson

(Stany Zjednoczone), Monica Tiberi (Wiochy), Luc Vanhees (Belgia), Matthias Wilhelm (Szwajcaria)

Recenzenci dokumentu: Marco Guazzi (Koordynator Komitetu ds. Wytycznych Postepowania; Wtochy),

Andre’La Gerche (Koordynator Komitetu ds. Wytycznych Postepowania; Australia), Victor Aboyans (Francja),

Paolo Emilio Adami (Wtochy), Johannes Backs (Niemcy), Aaron Baggish (Stany Zjednoczone), Cristina Basso
(Wtochy), Alessandro Biffi (Wtochy), Chiara Bucciarelli-Ducci (Wielka Brytania), A. John Camm (Wielka Brytania),
Guido Claessen (Belgia), Victoria Delgado (Holandia), Perry M. Elliott (Wielka Brytania), Maurizio GaIderisiJr (Wtochy),
Chris P. Gale (Wielka Brytania), Belinda Gray (Australia), Kristina Hermann Haugaa (Norwegia), Bernard Iung
(Francja), Hugo A. Katus (Niemcy), Andre Keren (Izrael), Christophe Leclercq (Francja), Basil S. Lewis (Izrael),

Lluis Mont (Hiszpania), Christian Mueller (Szwajcaria), Steffen E. Petersen (Wielka Brytania), Anna Sonia Petronio
(Wtochy), Marco Roffi (Szwajcaria), Kai Savonen (Finlandia), Luis Serratosa (Hiszpania), Evgeny Shlyakhto (Rosja),
Iain A. Simpson (Wielka Brytania), Marta Sitges (Hiszpania), Erik Ekker Solberg (Norwegia), Miguel Sousa-Uva

(Portugalia), Emeline Van Craenenbroeck (Belgia), Caroline Van De Heyning (Belgia), William Wijns (Irlandia)

* Autorzy korespondujacy: Antonio Pelliccia, Department of Medicine, Institute of Sport Medicine and Science, Rome, Italy, tel.: +39 06 3275 9230, e-mail: antonio.pelliccia@coni.to;
ant.pelliccia@gmail.com. Sanjay Sharma, Cardiology Clinical Academic Group, St George’s, University of London, London, United Kingdom, tel.: +44 (0) 20 8725 6878, e-mail: sasharma@sgul.ac.uk.
1 Pragniemy ztozy¢ hotd profesorowi Galderisiemu, ktéry zmart w marcu 2020 roku.

Cztonkéw Komisji ESC ds. Wytycznych Postepowania (CPG) oraz recenzentéw dokumentu ze strony narodowych towarzystw kardiologicznych wchodzacych w sktad ESC wymieniono w Zataczniku.
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Tre$¢ niniejszych wytycznych ESC zostata opublikowana wytacznie do uzytku osobistego i edukacyjnego. Nie zezwala sie na uzycie komercyjne. Zadna cze$¢ wytycznych ESC nie moie by¢ trumaczona
ani kopiowana w zaden spos6b bez pisemnej zgody ESC. Zgode moina uzyskac poprzez ztoienie pisemnego podania do wydawcy ,European Heart Journal”, ktéry posiada upowainienie
do wydawania takiej zgody w imieniu ESC: Oxford University Press (journals.permissions@oup.com).

Oswiadczenie: Wytyczne ESC reprezentuja stanowisko tego towarzystwa i powstaty po doktadnej ocenie wiedzy naukowej i medycznej oraz danych naukowych dostepnych w momencie publikacji.
ESC nie ponosi odpowiedzialnosci w przypadku jakichkolwiek sprzecznosci, rozhieznosci i/lub niejednoznaczno$ci miedzy wytycznymi ESC a jakimikolwiek innymi oficjalnymi zaleceniami lub
wytycznymi wydanymi przez wiasciwe organy zdrowia publicznego, zwtaszcza w odniesieniu do prawidtowego wykorzystywania strategii opieki zdrowotnej i leczenia. Zacheca sie pracownikéw
opieki zdrowotnej, aby w petni uwzgledniali wytyczne ESC podczas oceny klinicznej, a takie kiedy okreslajq i realizujg medyczne strategie prewencji, diagnostyki lub leczenia. Wytyczne nie znosza
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jednak w Zaden spos6b indywidualnej odpowiedzialnosci pracownikéw opieki zdrowotnej za podejmowanie wtasciwych i prawidtowych decyzji z uwzglednieniem stanu zdrowia danego pacjenta

i po konsultacji z nim oraz - jezeli jest to wtasciwe i/lub konieczne - z jego opiekunem. Wytyczne ESC nie zwalniajq tez pracownikéw opieki zdrowotnej z koniecznosci petnego i doktadnego
rozwazenia odpowiednich oficjalnych uaktualnionych zaleceni lub wytycznych wydanych przez wtasciwe organy zdrowia publicznego w celu odpowiedniego postepowania z kazdym pacjentem

w Swietle naukowo akceptowanych danych i w odniesieniu do ich zobowiazan etycznych i zawodowych. Na pracownikach opieki zdrowotnej spoczywa réwniez odpowiedzialno$¢ za weryfikacje zasad
i przepiséw odnoszacych sie do lekow i urzadzeri w momencie ich stosowania.

© The European Society of Cardiology 2020. Wszystkie prawa zastrzezone.

Proshy o0 zgode na publikacjg prosimy kierowa¢ na adres: journals.permissions@oup.com.
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Deklaracje konfliktu intereséw wszystkich ekspertéw zaangaiowanych w opracowywanie niniejszych wytycznych zostaty opublikowane na stronie internetowej ESC: www.escardio.org/guideline.

Suplement zawierajacy informacje Zrédtowe oraz szczegétowe oméwienie danych, ktére stanowity podstawe do opracowania niniejszych wytycznych, znajduje sie w internetowym wydaniu , European
Heart Journal”, a jego polska wersja na stronach Polskiego Towarzystwa Kardiologicznego (https://ptkardio.pl/wytyczne) oraz ,Kardiologii Polskiej” (https://www.mp.pl/kardiologiapolska/
zeszyty-edukacyjne/wytyczne-esc).
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SKROTY I AKRONIMY

ACE (angiotensin-converting enzyme) - konwertaza angiotensyny

ACHD (adults with congenital heart disease) - dorosli z wrodzonymi
wadami serca

ACM (arrhythmogenic cardiomyopathy) - kardiomiopatia arytmogenna
ACS (acute coronary syndromes) - ostre zespoty wieficowe

AED (automatic external defibrillator) - automatyczny defibrylator
zewnetrzny

AHA (American Heart Association) - Amerykariskie Towarzystwo
Kardiologiczne

AF (atrial fibrillation) - migotanie przedsionkéw

AFL (atrial flutter) - trzepotanie przedsionkéw

AMI (acute myocardial infarction) - ostry zawat serca

AN-SUD (autopsy-negative sudden unexplained death) - nagta
niewyjasniona Smier¢ z prawidtowym wynikiem badania autopsyjnego
AP (accessory pathway) - droga dodatkowa

AOCA (anomalous origin of coronary arteries) - nieprawidtowe odejscie
tetnic wieficowych

AR (aortic valve regurgitation) - niedomykalno$¢ zastawki aortalnej
ARVC (arrhythmogenic right ventricular cardiomyopathy) - arytmogenna
kardiomiopatia prawej komory

AS (aortic valve stenosis) - zwezenie zastawki aortalnej

ASI (aortic size index) — wskaznik rozmiaru aorty

AVNRT (atrioventricular nodal re-entrant tachycardia) - czestoskurcz
nawrotny weztowy

AVRT (atrioventricular re-entrant tachycardia) - czestoskurcz nawrotny
przedsionkowo-komorowy

BAV (bicuspid aortic valve) - dwuptatkowa zastawka aortalna

BMI (body mass index) - wskaZnik masy ciata

BP (blood pressure) - cisnienie tetnicze

BrS (Brugada syndrome) - zesp6t Brugadéw

CAC (coronary artery calcium) - wskaZnik uwapnienia tetnic wiedicowych
CAD (coronary artery disease) - choroba wieicowa

CCS (chronic coronary syndrome) - przewlekty zespdt wiericowy

CCTA (coronary computed tomography angiography) - angiografia naczyh
wieficowych metoda tomografii komputerowej

CHD (congenital heart disease) - wrodzona wada serca

CKD (chronic kidney disease) - przewlekta choroba nerek

CMD (coronary microvascular dysfunction) - dysfunkcja mikrokrazenia
wieficowego

CMR (cardiac magnetic resonance) - rezonans magnetyczny serca
CPET (cardiopulmonary exercise test) - sercowo-ptucny test wysitkowy
CPR (cardiopulmonary resuscitation) - resuscytacja krazeniowo-
-oddechowa

CT (computed tomography) - tomografia komputerowa

CV (cardiovascular) - sercowo-naczyniowy

CVA (cerebrovascular accident) - incydent naczyniowo-mdzgowy

CVD (cardiovascular disease) - choroba uktadu sercowo-naczyniowego
DBP (diastolic blood pressure) - rozkurczowe cisnienie tetnicze

DCM (dilated cardiomyopathy) - kardiomiopatia rozstrzeniowa

E’ - wczesnorozkurczowa predkos¢ maksymalna ruchu pierscienia
mitralnego

EACPR (European Association for Cardiovascular Prevention and
Rehabilitation) - Europejskie Stowarzyszenie Prewencji Sercowo-
-Naczyniowej i Rehabilitacji

EAPC (European Association of Preventive Cardiology) - Europejskie
Stowarzyszenie Kardiologii Prewencyjnej

ECV (extracellular volume) - objeto$¢ zewnatrzkomdrkowa

EKG - elektrokardiogram

EDS (Ehlers-Danlos syndrome) — zesp6t Ehlersa i Danlosa

EF (ejection fraction) - frakcja wyrzutowa

EP (electrophysiological) - elektrofizjologiczny

ESC (European Society of Cardiology) - Europejskie Towarzystwo
Kardiologiczne

Ex-R (exercise-related) — zwigzane z wysitkiem fizycznym

WYTYCZNE ESC

eXxCR (exercise-based cardiac rehabilitation) - rehabilitacja kardiologiczna
oparta na wysitku fizycznym

FFR (fractional flow reserve) - czastkowa rezerwa przeptywu

FITT (frequency, intensity, time and type) - czestotliwos¢, intensywnos¢,
czas i rodzaj

HCM (hypertrophic cardiomyopathy) - kardiomiopatia przerostowa
HDL (high-density lipoprotein) - lipoproteiny o duzej gestosci

HF (heart failure) - niewydolnos¢ serca

HIIT (high-intensity interval training) - trening interwatowy o duzej
intensywnosci

HFmrEF (heart failure with mid-range ejection fraction) - niewydolno$¢
serca z posrednia frakcjg wyrzutowa lewej komory

HFpEF (heart failure with preserved ejection fraction) - niewydolno$¢ serca
zzachowana frakcja wyrzutowa lewej komory

HFrEF (heart failure with reduced ejection fraction) - niewydolno$¢ serca
z obnizona frakcja wyrzutowa lewej komory

HR (heart rate) - tetno

HR,.. (maximal heart rate) - tetno maksymalne

HR, . (resting heart rate) - tgtno spoczynkowe

HRR (heart rate reserve) - rezerwa tetna

HTAD (hereditary thoracic aortic disease) - dziedziczna choroba aorty
piersiowej

HTx (heart transplant) - przeszczepienie serca

ICD (implantable cardioverter defibrillator) — wszczepialny kardiowerter-
-defibrylator

IMT (intima-media thickness) - grubo$¢ kompleksu btony srodkowej

i wewnetrznej

INOCA (ischaemic and non-obstructive coronary artery disease) -
niedokrwienie miesnia sercowego bez istotnych zwezer w naczyniach
wiefcowych

LBBB (left bundle branch block) - blok lewej odnogi peczka Hisa

LDL (low-density lipoprotein) - lipoproteiny o matej gestosci

LEAD (lower extremity artery disease) - choroba tetnic koficzyn dolnych
LGE (/ate gadolinium enhancement) - pdZne wzmocnienie pokontrastowe
LV (left ventricle) - lewa komora

LVEDD (/eft ventricular end-diastolic diameter) - wymiar
koricoworozkurczowy lewej komory

LVEF (left ventricular ejection fraction) - frakcja wyrzutowa lewej komory
LVESD (/eft ventricular end-systolic diameter) — wymiar koricowoskurczowy
lewej komory

LVNC (/eft ventricular non-compaction) - niescalenie lewej komory
LVOT (left ventricular outflow tract) - droga odptywu lewej komory
LQTS (long QT syndrome) - zesp6t dtugiego QT

MACE (major adverse cardiovascular events) - powazne niepozadane
zdarzenia sercowo-naczyniowe

MB (myocardial bridge/bridging) - mostek mie$nowy

MCE (moderate continuous exercise) - umiarkowane ciggte ¢wiczenia
MET (metabolic equivalent) - réwnowaznik metaboliczny

MFS (Marfan syndrome) - zesp6t Marfana

MI (myocardial infarction) - zawat serca

MR (mitral requrgitation) - niedomykalnos¢ zastawki mitralnej

MS (mitral stenosis) - zwezenie zastawki mitralnej

MVA (mitral valve area) - powierzchnia ujscia mitralnego

MVP (mitral valve prolapse) - wypadanie ptatka zastawki mitralnej
NSVT (non-sustained ventricular tachycardia) - nieutrwalony czestoskurcz
komorowy

NYHA - New York Heart Association

OAC (oral anticoagulants) - doustne antykoagulanty

PA (physical activity) - aktywno$¢ fizyczna

PAD (peripheral arterial disease) - choroba tetnic obwodowych

PAP (pulmonary artery pressure) - ci$nienie w tetnicy ptucnej

PCI (percutaneous coronary intervention) - przezskérna interwencja
wiecowa

PCSKO (proprotein convertase subtilisin/kexin type 9) - konwertaza
proproteinowa subtylizyny/keksyny typu 9
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PET (positron emission tomography) - pozytonowa tomografia emisyjna
PH (pulmonary hypertension) - nadci$nienie ptucne

PM (pacemaker) - stymulator

PSVT (paroxysmal supraventricular tachycardia) - napadowy czestoskurcz
nadkomorowy

PVC (premature ventricular contraction) - przedwczesne pobudzenie
komorowe

PVI (pulmonary vein isolation) - izolacja zyt ptucnych

RBBB (right bundle branch block) - blok prawej odnogi peczka Hisa
RM (repetition maximum) - maksymalna liczba powtérzen

RPE (rating of perceived exertion) - subiektywna ocena obcigzenia wysitkiem
RT-PCR (reverse transcriptase polymerase chain reaction) - reakcja
odwrotnej transkryptazy i reakcja taricuchowa polimerazy

RV (right ventricle) - prawa komora

RVOT (right ventricular outflow tract) - droga odptywu prawej komory
SAM - skurczowy ruch do przodu ptatkéw zastawki mitralnej

SBP (systolic blood pressure) - skurczowe ciSnienie tetnicze

SCA (sudden cardiac arrest) - nagte zatrzymanie krazenia

SCAD (spontaneous coronary artery dissection) - spontaniczne
rozwarstwienie tetnicy wiedcowej

SCD (sudden cardiac death) - nagta Smier¢ sercowa

SCORE (Systematic COronary Risk Evaluation) - skala oceny ryzyka
sercowo-naczyniowego

SPAP (systolic pulmonary artery pressure) — skurczowe ciénienie w tetnicy
ptucnej

SPECT (single-photon emission computed tomography) - komputerowa
tomografia emisyjna pojedynczego fotonu

TIA (transient ischaemic attack) - przemijajacy napad niedokrwienny
TR (tricuspid regurgitation) - niedomykalnos¢ zastawki tréjdzielnej
T1DM (type 1 diabetes mellitus) - cukrzyca typu 1

T2DM (type 2 diabetes mellitus) - cukrzyca typu 2

USA (United States) - Stany Zjednoczone

VA (ventricular arrhythmia) - arytmia komorowa

VAD (ventricular assist device) - urzadzenie wspomagajace prace komér
VF (ventricular fibrillation) - migotanie komor

VT (ventricular tachycardia) - czestoskurcz komorowy

VO, (oxygen consumption) - zuzycie tlenu

VO.,,.... (maximum oxygen consumption) - maksymalne zuzycie tlenu
VO, ... (peak oxygen consumption) - szczytowe zuzycie tlenu

WADA (World Anti-Doping Agency) - Swiatowa Agencja
Antydopingowa

WPW - zesp6t Wolffa, Parkinsona i White'a

StOWA KLUCZOWE
wytyczne, choroba
tetnic obwodowych,
cigza, czynniki ryzyka
chordb sercowo-
-naczyniowych,
kardiomiopatia,
niewydolno$¢ serca,
nowotwory, patologie
aorty, przewlekte
zespoty wieficowe,
sport - sytuacje
szczegdlne,
stratyfikacja ryzyka,
wrodzona wada serca
u dorostych, wysitek
fizyczny, zaburzenia
rytmu serca, zalecenia,
zastawkowe choroby
serca
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1. Preambuta

Wytyczne podsumowuja dostepne dane nauko-
we, aby wspiera¢ personel medyczny w wyborze

najlepszych strategii postepowania u poszcze-
golnych pacjentéw z okreslong chorobg. Wytycz-
ne i ich zalecenia powinny utatwia¢ podejmo-
wanie decyzji w codziennej praktyce klinicznej.
Niezaleznie od tego ostateczne decyzje dotyczace

indywidualnego chorego musi podejmowac —
adekwatnie do sytuacji oraz w uzgodnieniu z pa-
cjentem badz z jego opiekunem - zajmujacy sie

nim specjalista.

W ostatnich latach Europejskie Towarzy-
stwo Kardiologiczne (ESC) oraz inne organi-
zacje i towarzystwa naukowe wydaty bardzo
wiele wytycznych. Z uwagi na ich istotny wptyw
na podejmowanie decyzji klinicznych wpro-
wadzono kryteria jakosciowe, tak aby proces
ich przygotowywania byl przejrzysty dla péz-
niejszych uzytkownikéw. Regulacje obowia-
zujace w przygotowywaniu i wydawaniu wy-
tycznych sa dostepne na stronie internetowej
ESC (pod adresem http://www.escardio.org/
Guidelines-&-Education/Clinical-Practice-
-Guidelines/Guidelines-development/Writing-
-ESC-Guidelines). Wytyczne ESC prezentuja ofi-
cjalne stanowisko ESC na dany temat i s3 regu-
larnie aktualizowane.

ESC prowadzi wiele rejestréw, ktére odgrywaja
kluczowa role w ocenie proceséw diagnostyczno-
-terapeutycznych, efektywnosci wykorzystywa-
nia zasobéw i przestrzegania wytycznych. Re-
jestry te stuza lepszemu zrozumieniu prakty-
ki klinicznej w Europie i na $wiecie dzieki da-
nym zgromadzonym podczas rutynowej prak-
tyki klinicznej.

Wytyczne przygotowywane sa wraz z dodat-
kowymi materiatami edukacyjnymi dopaso-
wanymi do $rodowiskowych i zawodowych po-
trzeb kardiologéw i specjalistéw w dziedzinach
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pokrewnych. Zbieranie wysokiej jakoséci danych
obserwacyjnych w odpowiednich odstepach cza-
su od wydania wytycznych ESC pomaga oceniaé
stopien ich wdrozenia, zwlaszcza w odniesieniu
do gtéwnych punktéw konicowych, zdefiniowa-
nych przez Komisje ds. Edukacji i ds. Wytycz-
nych ESC, a takze czlonkéw odpowiedzialnych
za nie Grup Roboczych.

Czlonkowie Grupy Roboczej odpowiedzialnej
za niniejsze wytyczne zostali wybrani przez ESC
z uwzglednieniem podgrup specjalistycznych, co
pozwolilo zgromadzi¢ reprezentacje specjalistéw
zaangazowanych w opieke medyczna nad pacjen-
tami ze schorzeniami, ktére stanowia przedmiot
niniejszych wytycznych. Tak wybrana grupa eks-
pertéw podjela sie wszechstronnego przegladu
dostepnych danych naukowych dotyczacych po-
stepowania w omawianych schorzeniach zgod-
nie z zasadami Komisji ESC ds. Wytycznych
Postepowania (CPG). Dokonano takze krytycz-
nej oceny procedur diagnostycznych i terapeu-
tycznych, uwzgledniajac ocene stosunku korzy-
$ci do ryzyka. Poziom danych naukowych oraz
klase zalecenia dla poszczegélnych sposobéw po-
stepowania wywazono i uszeregowano zgodnie
z okreslonymi przez ESC skalami, ktére przed-
stawiono w TABELACH11 2.

Eksperci wchodzacy w sktad grup odpowie-
dzialnych za spisanie i zrecenzowanie wytycz-
nych zlozyli deklaracje odnosnie do konfliktu
intereséw, uwzgledniajac wszelkie powigzania,
ktére moglyby by¢ postrzegane jako potencjal-
ne lub rzeczywiste Zrédta takiego konfliktu. De-
klaracje zostaty zebrane w jeden plik, ktéry jest
dostepny na stronie ESC (pod adresem http://
www.escardio.org/guidelines). Zmiany, ktére po-
wstawaly w trakcie spisywania wytycznych, byty
zglaszane do ESC i stanowily podstawe aktuali-
zacji tych o§wiadczen. Grupa Robocza przygoto-
wujaca wytyczne otrzymata za te prace wspar-



TABELA1.

Klasy zaleceni

Stosowane
wyrazenia

Klasa
zalecen

Definicja

dane naukowe lub powszechnie akceptowana opinia
wskazuja, ze okredlona metoda leczenia lub zabieg sa
korzystne, uzyteczne i skuteczne

I dane naukowe lub opinie dotyczgce przydatnosci lub skuteczno$ci
okreslonej metody leczenia lub zabiegu nie sg zgodne

Ila dane naukowe lub opinie przemawiajg nalezy
za uzytecznoscig/skutecznoscia okreslonej metody rozwazyc
leczenia lub zabiegu

IIb uzyteczno$¢ lub skuteczno$¢ okreslonej metody mozna
leczenia lub zabiegu jest stabiej potwierdzona przez rozwazyc

dane naukowe lub opinie

II1 dane naukowe lub powszechnie akceptowana opinia
wskazuja, ze okre$lona metoda leczenia lub zabieg
nie sg uzyteczne ani skuteczne, a w niektérych
przypadkach moga by¢ szkodliwe

TABELA 2. Poziom wiarygodnosci danych naukowych
poziom B dane pochodzace z jednego badania z randomizacja lub z duzych
badan bez randomizacji
poziom C uzgodniona opinia ekspertéw lub dane pochodzgce z matych badan

albo z badarn retrospektywnych badz rejestréw

cie finansowe wylacznie od ESC, bez finansowe-
go udziatu przedsiebiorstw branzy medycznej.

CPG nadzoruje i koordynuje przygotowanie
nowych wytycznych. Odpowiada ponadto za pro-
ces ich zatwierdzania. Wytyczne ESC podlegaja
szczegétowym recenzjom, ktére przeprowadza-
ja CPG oraz eksperci zewnetrzni. Po uwzgled-
nieniu koniecznych poprawek wszyscy eksper-
ciwchodzacy w sktad Grupy Roboczej akceptuja
wytyczne. Ostateczng wersje dokumentu apro-
buje CPG, a na swoich tamach publikuje , Euro-
pean Heart Journal”. Wytyczne opracowano
na podstawie starannej analizy aktualnej wie-
dzy naukowej i medycznej z uwzglednieniem do-
stepnych danych.

Proces przygotowania wytycznych ESC obej-
muje takze przygotowanie narzedzi edukacyj-
nych i programéw wdrazania tych zalecen, ta-
kich jak: skrécone wersje kieszonkowe, slajdy
podsumowujace, foldery z kluczowymi infor-
macjami, podsumowania dla niespecjalistow,
a takze wersje elektroniczne w formie aplikacji
na urzadzenia mobilne itd. Wersje te sa ograni-
czone, a zatem w poszukiwaniu doktadniejszych
informacji uzytkownik powinien zawsze siega¢
do pelnej wersji tekstu wytycznych, udostep-
nianej bez zadnych ograniczen na stronach ESC
i,European Heart Journal”. Narodowe towarzy-
stwa wchodzace w sktad ESC zacheca sie do apro-
bowania, tlumaczenia i wdrazania wszystkich
wytycznych ESC. Programy wdrozeniowe sa po-
trzebne, poniewaz — jak udowodniono - to wia-
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$nie dzieki rzetelnemu stosowaniu zalecen kli-
nicznych mozna poprawic¢ wyniki leczenia.

Pracownicy opieki zdrowotnej powinni
uwzglednia¢ wytyczne ESC w swojej caloscio-
wej ocenie klinicznej, a takze uzywacich do pla-
nowania i realizacji strategii prewencyjnych,
diagnostycznych i terapeutycznych w prakty-
ce medycznej. Wytyczne ESC nie znosza jednak,
w jakimkolwiek zakresie, indywidualnej odpo-
wiedzialnosci pracownikéw medycznych za po-
dejmowanie wlasciwych decyzji adekwatnych
do stanu klinicznego danego pacjenta, a tak-
ze uwzgledniajacych jego opinie albo - jesli to
uzasadnione i konieczne - opinie jego opieku-
na. Obowiazkiem pracownika medycznego jest
ponadto zweryfikowanie przepiséw i regula-
cji aktualnie obowiazujacych w kazdym z kra-
jow, zanim zastosuje okreslony lek czy urzadze-
nie medyczne.

2. Wprowadzenie

Zalecenia dotyczace wykonywania ¢wiczen i kry-
teria kwalifikacji do uprawiania sportu przez
sportowcéw wyczynowych z chorobami uktadu
sercowo-naczyniowego (CVD) zostaly pierwot-
nie opublikowane przez Sekcje Kardiologii Spor-
towej Europejskiego Towarzystwa Kardiologicz-
nego (ESC) w2005 r.,' a niektére ich aspekty zo-
staly nastepnie zaktualizowane w latach 2018
12019.%3 Celem tych zalecerr byto zminimalizo-
wanie ryzyka zdarzen niepozadanych u wytre-
nowanych sportowcéw. Wazne jest jednak, aby
zdawac sobie sprawe, ze wiekszo$¢ oséb ¢wi-
czacych uprawia sport rekreacyjnie i wykonuje
¢wiczenia rekreacyjne indywidualnie i w tej po-
pulacji — w przeciwienistwie do profesjonalnych
sportowcéw — czesciej wystepuja czynniki ryzy-
ka miazdzycy i rozpoznana CVD.

Regularna aktywno$¢ fizyczna (PA), w tym
systematyczne wykonywanie ¢wiczen, jest waz-
nym elementem leczenia wiekszosci CVD i wia-
ze sie ze zmniejszeniem $miertelnosci z przy-
czyn sercowo-naczyniowych (CV) i z wszyst-
kich przyczyn. W czasach rosnacej tendencji
do siedzacego trybu zycia i zwiekszajacej sie cze-
stosci wystepowania otylosci oraz zwiazanych
z nia choréb uktadu krazenia, promowanie PA
iregularnych ¢wiczen jest wazniejsze niz kiedy-
kolwiek i zajmuje kluczowe miejsce wéréd prio-
rytetéw wszystkich naukowych towarzystw CV.
Nawet podczas rutynowych konsultacji z in-
nych przyczyn zacheca sie lekarzy do promo-
wania ¢wiczen u wszystkich pacjentéw. W rzad-
kich przypadkach wysilek fizyczny moze para-
doksalnie wywola¢ nagle zatrzymanie kraze-
nia (SCA) u 0s6b z CVD, szczegdlnie u tych, kto-
re wczesniej prowadzily siedzacy tryb zycia lub
maja zaawansowane CVD.*’ Przewiduje sie, ze le-
karze — ré6wnolegle z dazeniem do promowania
¢wiczen u wszystkich 0s6b® — beda mieli do czy-
nienia z coraz wieksza liczba zapytan od oséb
z ustalonymi czynnikami ryzyka choroby wien-
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cowej (CAD) lub z rozpoznanymi CVD na temat
udziatu w programach ¢wiczen i rekreacyjnych
zajeciach sportowych. W czasie takich konsul-
tacji nalezy wziaé pod uwage zaréwno liczne
korzysci ptynace z wykonywania ¢wiczen, nio-
sacych jednak ze soba niewielkie ryzyko nagtej
$mierci, jak i cele pacjenta w zakresie wydolnosci
krazeniowo-oddechowej i statego uczestnictwa
w wykonywaniu stosunkowo forsownych éwi-
czen po postawieniu rozpoznania CVD.
Niniejsze wytyczne dotyczace wykonywania
¢wiczen i uprawiania sportu przez osoby z CVD sa
pierwszym tego typu opracowaniem ESC. Kardio-
logia sportowa jest stosunkowo nowa, rozwijajaca
sie podspecjalnoscia, dlatego tez dostepne dane
naukowe dotyczace historii naturalnej progre-
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sji choréb lub ryzyka zgonu podczas wykonywa-
nia intensywnych ¢wiczen i uprawiania sportéw
wyczynowych wsréd oséb z CVD sg stosunkowo
skape. Swiadczy o tym fakt, ze nieproporcjonal-
nie duza liczba zalecen opiera sie raczej na wiedzy
ibogatym dos$wiadczeniu cztonkéw Grupy Robo-
czej niz na duzych badaniach prospektywnych.
W $wietle ograniczonej dostepnosci danych na-
ukowych nieodtaczna trudnosé stanowito formu-
lowanie zalecen dla tak heterogenicznej popula-
cji o zréznicowanym spektrum CVD. Dlatego za-
lecenia te nie powinny by¢ traktowane jako wig-
zace ani nie powinny zniecheca¢ lekarzy do po-
dejmowania decyzji klinicznych, ktére wychodza
poza ramy tego dokumentu, a bazuja na ich do-
$wiadczeniu klinicznym w kardiologii sportowej.



W miare mozliwosci w wytycznych zawarto
wyniki najbardziej aktualnych badan dotycza-
cych wykonywania ¢wiczen przez osoby z CVD.
Niniejsze wytyczne czerpia réwniez z istnieja-
cych juz wytycznych ESC dotyczacych badania,
oceny ryzyka ileczenia os6b z CVD - celem jest
pomoc lekarzom w zalecaniu programéw ¢wi-
czeni lub udzielaniu porad dotyczacych uprawia-
nia sportu. Mamy nadzieje, ze ten dokument po-
stuzy nie tylko jako przydatny przewodnik kli-
niczny, ale takze jako zacheta do przysztych ba-
dan, ktére wzbogaca obecny stan wiedzy.

Zgodnie z dobrymi praktykami klinicznymi
niniejszy dokument zacheca do podejmowania
decyzji wspélnie z pacjentem-sportowcem i usza-
nowania jego zdania po dostarczeniu mu szcze-
gbtowych informacji dotyczacych wptywu spor-
tu na potencjalne ryzyko powiklan i/lub zdarzen
niepozadanych (Gt6wnARrvcINA). Wszystkie zalece-
nia dotyczace ¢wiczen oraz ustalenia miedzy
pacjentem a lekarzem powinny zostac zawarte
w dokumentacji medycznej.

3. Identyfikacja choréb uktadu krazenia
i stratyfikacja ryzyka u oséb uprawiajacych
sporty rekreacyjne i wyczynowe

3.1. Wprowadzenie

Wieksza PA i wyzszy poziom sprawnosci maja
zwiazek z mniejsza $miertelnoscia z jakiej-
kolwiek przyczyny, nizszymiwskaznikami CVD
irzadszym wystepowaniem kilku typéw nowo-
twor6éw.”® Pomimo znacznych korzysci zdro-
wotnych ptynacych z regularnej PA, intensyw-
ne ¢wiczenia moga paradoksalnie dziatac jako
wyzwalacz zagrazajacych zyciu arytmii komo-
rowych (VA) w przypadku wspoélistnienia CVD.
W istocie nagla $mier¢ sercowa (SCD) jest glow-
na przyczyna $miertelnosci zwiazanej z wysit-
kiem fizycznym wéréd sportowcéw.”" Zacho-
wanie bezpieczenstwa CV os6b uprawiajacych
sport jest niezbedne na wszystkich poziomach
iw kazdym wieku, aby unikna¢ katastrofalnych,
a czesto mozliwych do unikniecia SCD - stalo
sie wspélnym celem organizacji zajmujacych sie
medycyna sportowa.??

Gléwne towarzystwa medyczne zalecaja
przeprowadzanie badan przesiewowych w kie-
runku CVD przed rozpoczeciem aktywnosci
w celu wykrycia zaburzen zwiazanych z ryzy-
kiem SCD.2222526 Jednak dob6r najlepszej meto-
dy badania w kierunku CV u mlodych sportow-
c6w wyczynowych (<35 lat) wciaz pozostaje nie-
jednoznaczny, a dostepne dane, ktére utatwityby
wydawanie zalecen profesjonalnym sportowcom
(235 1at), sa ograniczone. Strategie badan prze-
siewowych musza by¢ dostosowane do popula-
cji docelowej i okreslonych zaburzen o najwiek-
szym ryzyku. SCD u mlodych sportowcéw jest
spowodowana réznymi strukturalnymi i elek-
trycznymi chorobami serca, w tym kardiomiopa-
tiami, kanalopatiami, anomaliami naczyn wien-
cowych i nabytymi chorobami serca.”??8 Pod-
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stawowa choroba u dorostych i starszych spor-
towcoéw prowadzaca do powaznych niepozada-
nych zdarzen sercowo-naczyniowych (MACE)
jest miazdzycowa CAD.%%

3.2. Sportowcy rekreacyjni i wyczynowi - definicje

ESC definiuje sportowca jako ,0sobe mtoda lub

dorosta, amatora lub profesjonaliste, ktéra regu-
larnie trenuje fizycznie i bierze udzial w oficjal-
nych zawodach sportowych”.*® Amerykanskie

Towarzystwo Kardiologiczne (AHA) i inne sto-
warzyszenia definiuja sportowca wyczynowego

jako osobe zaangazowana w regularne (zwykle

intensywne) treningi w zorganizowanych spor-
tach indywidualnych lub zespotowych, z naci-
skiem na wspétzawodnictwo i osiagane wyni-
ki.?"32 Sportowcy uprawiajacy sporty wyczyno-
we obejmuja cate spektrum wiekowe i moga kon-
kurowac na poziomie miodziezowym, licealnym,
akademickim, uniwersyteckim, p6tprofesjonal-
nym, zawodowym, krajowym, miedzynarodo-
wym i olimpijskim. W odréznieniu od sportowca

rekreacyjnego, ktéry uprawia sport dla przyjem-
nosciiw czasie wolnym, zawodnik wyczynowy
jest wysoce wyszkolony, z wiekszym naciskiem

na osiaganie lepszych wynikéw i wygrywanie.
W proponowanej klasyfikacji sportowcéw, opar-
tej na minimalnym czasie ¢wiczen, wysokiej kla-
sy sportowcy (elite athletes, np. reprezentacja na-
rodowa, olimpijczycy i sportowcy zawodowi) ge-
neralnie ¢wicza 10 h/tydz.; sportowcy ,wyczy-
nowi” (np. sportowcy na poziomie liceum, stu-
diow i sportowcy klubowi) éwicza 26 h/tydz,;

sportowcy ,rekreacyjni” éwicza 24 h/tydz.* Po-
dzial ten jest w pewnym stopniu arbitralny, po-
niewaz niektérzy sportowcy rekreacyjni, tacy
jak dtugodystansowi kolarze i biegacze, anga-
zuja sie w ¢wiczenia z wieksza intensywnoscia
niz niektérzy zawodowi sportowcy uprawiajacy
sporty zrecznosciowe.

3.3. Powazne niepozadane zdarzenia sercowo-
-naczyniowe zwiazane z wysitkiem fizycznym
MACE zwiazane z ¢wiczeniami obejmuja SCA
i SCD; ostre zespoty wienicowe (ACS), takie jak
niedokrwienie mie$nia sercowego i zawat serca
(MI); przemijajace ataki niedokrwienne (TIA)
iincydenty naczyniowo-mézgowe (CVA); tachy-
arytmie nadkomorowe.
SCA definiuje sie jako nieoczekiwane omdlenie

z przyczyn kardiologicznych wymagajace resuscy-
tacji krazeniowo-oddechowej (CPR) i/lub defibry-
lacji niezaleznie od wplywu tego postepowania
na przezycie pacjenta.”??2 SCD definiuje sig jako
nagla, nieoczekiwang $mier¢ z przyczyn serco-
wych lub nagla $mier¢ ze stwierdzonym w autop-
sji strukturalnie prawidtowym sercem bez innego
wyjasnienia przyczyny zgonu i z wywiadem zgod-
nym ze zgonem sercowym (np. wymagajacym re-
suscytacji krazeniowej).”?3 W celu poréwnania
danych dotyczacych raportowanych SCA i SCD
przy zastosowaniu réznych definicji, moment
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wystapienia SCA lub SCD nalezy opisa¢ jako wy-
stapienie podczas wysitku, w ciagu 1. h po wysit-
kulub pomiedzy 1. h a 24. h po wysitku.* Aktyw-
no$¢ podczas zdarzenia powinna by¢ dalej scha-
rakteryzowana jako wystapienie podczas trenin-
gu lub zawodéw, w spoczynku lub podczas snu.®
ACS wywotany wysitkiem fizycznym najcze-
$ciej dotyczy dorostych i starszych sportowcow
ijest wynikiem pekniecia blaszki miazdzycowej
i zakrzepicy w naczyniu wienicowym.** Ponad
50% pacjentéw, u ktérych wystapity ostry MI
(AMI) i SCA, nie miato wcze$niej objawéw ani
rozpoznanej CAD.**¥ U sportowcéw uprawia-
jacych dtugotrwate sporty wytrzymalosciowe,
SCA i niedokrwienie mies$nia sercowego moga
réwniez wystapi¢ w wyniku niedokrwienia w od-
powiedzi na zwiekszone zapotrzebowanie, i za-
burzenia réwnowagi miedzy podaza a popytem
na tlen, ktérych przyczyna jest obecno$¢ stabilne;j
uwapnionej blaszki miazdzycowej i przewlekte-
go zwezenia.®* W badaniach przeprowadzonych
wéréd amerykanskich maratonczykéw i pétma-
ratoriczykéw z SCA iz ciezka miazdzyca naczyn
wienicowych (>80% zwezenie w proksymalnym
odcinku lewej tetnicy wiericowej lub choroba tréj-
naczyniowa) u zadnego z nich nie wykazano w ba-
daniu angiograficznym cech ostrego pekniecia
blaszki miazdzycowej lub zakrzepicy naczynia.®

3.4. Czestosc wystepowania nagtej Smierci
sercowej wsréd sportowcow

Aktualnie czesto$¢ wystepowania SCD wséréd
sportowcéw wyczynowych szacuje sie od 1/mln
do 1/5000 sportowcéw rocznie.”3**? Réznice
w powyzszych wartosciach w duzej mierze spo-
wodowane sg niesp6jng metodologia badan i po-
réwnywaniem zréznicowanych populacji.

Istnieje ryzyko niedoszacowania w badaniach
rzeczywistej czestosci SCD, poniewaz w wiek-
szo$ci krajow zglaszanie przypadkéw SCD
u sportowcéw nie jest obowiazkowe. Na przy-
ktad badania wykorzystujace doniesienia me-
dialne jako gtéwne zrédto informacji o SCD
ujawniaja tylko 5-56% przypadkéw, nawet
wéréd wybitnych sportowcéw wyczynowych. 44
Podobnie uzycie danych ubezpieczeniowych jako
jedynej metody identyfikacji spowodowato po-
miniecie 83% przypadkéw SCD i 92% wszyst-
kich przypadkéw SCA u sportowcow ze szkot
$rednich w Minnesocie.”%*

Badana populacja sportowcéw réwniez wyma-
ga precyzyjnego zdefiniowania. Statystyki ze spi-
su powszechnego ludnosci, badania przekrojo-
we i dane o uczestnictwie sportowcéw zglasza-
ne przez samych uczestnikéw daja mniej wiary-
godne wyniki. Nalezy réwniez wzia¢ pod uwage
inne szczegbly badania. Czy badania obejmuja
wszystkie przypadki SCA (osoby, ktére przezy-
ty, i zgony), czy tylko SCD? Czy badania obej-
muja przypadki wystepujace w dowolnym cza-
sie (np. podczas ¢wiczen, odpoczynku lub snu),
czy tylko te, ktére wystepuja podczas uprawia-
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nia sportu? Badania wskazuja, ze 56-80% SCA
u mlodych sportowcéw wystepuje podczas ¢wi-
czen, a pozostala cze$¢ nie jest bezposrednio
zwigzana z wysitkiem fizycznym."1846

Istnieja dane potwierdzajace, ze niektérzy
sportowcy sa bardziej narazenina SCA ze wzgle-
du na ple¢, rase lub uprawianga dziedzine spor-
tu. 40414550 Wgkazniki zachorowalnoéci sa stale
wyzsze u sportowcéw plci meskiej niz u kobiet,
z ryzykiem wzglednym w zakresie od 3:1 do 9:1
(mezczyzni:kobiety)." 4445152 Sportowcy rasy
czarnej pochodzenia afrykanskiego, wywodza-
cy sie z Karaibéw, sa réwniez bardziej narazeni
naryzyko SCA niz sportowcy rasy biatej. Wsréd
amerykanskich studentéw uprawiajacych sport
mezczyzni byli obciazeni wiekszym ryzykiem
niz kobiety (1/38 000 vs 1/122 000), a sportow-
cy rasy czarnej byli obciazeni 3,2 razy wiekszym
ryzykiem niz sportowcy rasy biatej (1/21 000
vs 1/68 000)."” Koszykarze plci meskiej byli ob-
ciazeni najwiekszym rocznym ryzykiem SCD
(1/9000), a czarnoskérzy koszykarze pici me-
skiej — ryzykiem 1/5300.” W oparciu o dostepne
badania i przeglad systematyczny pismiennic-
twa przyjeto, ze roczna zapadalno$é na SCA wy-
nosi ~1/80 000 u sportowcéw w wieku licealnym
11/50 000 u sportowcéw w wieku akademickim.
Sportowcy pici meskiej, sportowcy rasy czarnej,
koszykarze (USA) i pitkarze (Europa) reprezen-
tuja grupy wiekszego ryzyka. Dane szacunkowe
dotyczace sportowcéw mlodziezowych, zawo-
dowych i masterséw (senior6w) sa ograniczone.

3.5. Etiologia nagtej Smierci sercowej podczas
wysitku

SCD u mlodych sportowcéw jest zwykle spo-
wodowana genetycznymi lub wrodzonymi wa-
dami strukturalnymi serca.”"4535* Nagta nie-
wyjasniona $mier¢ z prawidtowym wynikiem ba-
dania autopsyjnego (AN-SUD), okreslana réw-
niez jako zesp6! naglej $mierci arytmicznej, jest
stwierdzana w badaniu po$miertnym nawet
w 44% przypadkéw SCD, w zaleznosci od bada-
nej populacji.”?425336 U pozornie zdrowych mto-
dych sportowcéw czesto$¢ wystepowania choréb
serca zwiazanych z SCD wynosi ~0,3%, a liczba
ta jest poparta licznymi badaniami z wykorzy-
staniem nieinwazyjnych narzedzi diagnostycz-
nych w celu wykrycia choréb serca ze zwiekszo-
nym ryzykiem SCD.?%°"% U sportowcéw w wie-
ku >35 lat >80% wszystkich przypadkéw SCD
jest spowodowanych miazdzycowa CAD, a in-
tensywny wysitek fizyczny wiaze sie ze zwiek-
szonym ryzykiem AMIiSCD.3*%70 Najwiekszym
ryzykiem sa obciazeni sportowcy, ktérzy nie tre-
nuja systematycznie lub trenuja mato.

3.6. Metody badan przesiewowych w kierunku
choréb uktadu krazenia u mtodych sportowcow
Wiekszos¢ ekspertéw uwaza, ze wczesne wykry-
cie potencjalnie §miertelnych choréb u sportow-
céw moze zmniejszy¢ zachorowalno$¢ i $mier-



telnosc z przyczyn CV poprzez stratyfikacje ry-
zyka, interwencje specyficzne dla rodzaju cho-
roby i/lub modyfikacje ¢wiczen.?*7*8"! Badanie
przesiewowe uktadu CV na podstawie wywia-
du i badania fizykalnego lub elektrokardiogra-
mu (EKG) ma duze ograniczenia. W kilku bada-
niach udokumentowano mata czutosé¢ i duzy od-
setek pozytywnych odpowiedzi dotyczacych ry-
zyka w kwestionariuszach wypetnianych przed
rozpoczeciem aktywnosci.®®727* W badaniach
przesiewowych uktadu CV, w ktérych doswiad-
czeni lekarze stosuja obowigzujace standardy
interpretacji EKG, badanie elektrokardiogra-
ficzne jest statystycznie bardziej czula metoda
diagnostyczna niz dane pochodzace z wywiadu
ibadania fizykalnego.*%6264657476 Echokardiogra-
fia jest przydatna w wykrywaniu dodatkowych
choréb strukturalnych, jednak nie ma wystar-
czajacych danych, aby zaleci¢ ja jako rutynowa
metode badan przesiewowych.”

3.7. Badania przesiewowe w kierunku choréb
uktadu krazenia u starszych sportowcow
Zalecenia i dane naukowe dotyczace badan prze-
siewowych CV u sportowcéw w wieku >35 lat sa
ograniczone. Badania te u dorostych i starszych
sportowcéw musza uwzglednia¢ wieksza cze-
sto$¢ wystepowania w tej grupie miazdzycowej
CAD. U bezobjawowych dorostych rutynowe ba-
dania przesiewowe w kierunku niedokrwienia,
w tym testy wysitkowe, maja mala pozytywna
warto$¢ predykeyjna i duza liczbe wynikéw fal-
szywie dodatnich i nie s zalecane.”®®

Przesiewowe EKG jest nadal przydatne
w wykrywaniu nierozpoznanych kardiomiopa-
tii i pierwotnych zaburzen elektrycznych ser-
ca u starszych sportowcéw, a ocena czynnikéw
ryzyka CVD moze pomdc zidentyfikowac osoby
z wiekszym ryzykiem, ktére wymagaja dodat-
kowych badan. Zgodnie z dokumentem przed-
stawiajacym stanowisko ESC z 2017 r. na temat
badan przesiewowych CV przed rozpoczeciem
aktywnosci fizycznej, test wysitkowy powinien
by¢ zarezerwowany dla sportowcéw z objawami
choroby serca lub dla 0séb z duzym ryzykiem
CAD wedtug skali oceny ryzyka CV (SCORE;
zob. ROZDZIAL 4 1 ROZDZIAL 5).58" Test wysitkowy moze
by¢ réwniez przydatny do oceny reakcji ci$nie-
nia tetniczego (BP) w odpowiedzi na wysitek fi-
zyczny, wystepowania arytmii wywotanych wy-
sitkiem fizycznym oraz do oceny sprawnosci fi-
zycznej i zwigzku objaw6w z treningiem fizycz-
nym.}" U os6b dorostych i u 0s6b w podesztym
wieku, zwlaszcza tych, ktére nie uprawialy re-
gularnie sportéw o umiarkowanym lub duzym
nasileniu, testy wysitkowe lub sercowo-ptucne
testy wysitkowe (CPET) s3 uzytecznymi narze-
dziami oceny wydolnosci i ogélnego stanu zdro-
wia CV. Ponadto umozliwiaja one zindywiduali-
zowanie zalecen dotyczacych uprawiania sportu
oraz rodzaju i intensywnosci ¢wiczen, co zosta-
nie oméwione w kolejnych rozdziatach.®

WYTYCZNE ESC

4. Aktywnosc¢ fizyczna, ¢wiczenia w czasie
wolnym i uprawianie sportéw wyczynowych
4.1.Wprowadzenie ogélne

Rekomendacje dotyczace zalecania éwiczen wy-
magaja podstawowej wiedzy na temat fizjologicz-
nych reakcji na wysitek fizyczny, wraz ze zrozu-
mieniem pojec i cech PA, interwencji wykorzy-
stujacych wysitek fizyczny i ich implikacji dla
uprawiania sportu. Chociaz terminy ,wysitek
fizyczny” i ,,PA” s3 czesto uzywane zamiennie,
wazne jest, aby pamietad, ze sie réznia.

PA definiuje sie jako kazdy ruch ciata wywo-
lany przez miesénie szkieletowe, ktéry powoduje
wydatek energetyczny. Wysitek fizyczny lub tre-
ningi fizyczne to natomiast z definicji PA, kto-
ra jest ustrukturyzowana, powtarzalna i wyko-
nywana w celu poprawy lub utrzymania jedne-
go lub wiecej element6éw sprawnosci fizyczne;j.

Sprawno$¢ fizyczna mozna opisaé za pomo-
ca 5 gtéwnych sktadowych (rvcina1):3 sktadowa
morfologiczna (masa ciala w stosunku do wzro-
stu, sklad ciala, rozmieszczenie podskérnej
tkanki ttuszczowej, brzuszna tkanka ttuszczo-
wa, gestoéc koéci i elastycznosé);* sktadowa mie-
$niowa (moc lub sita eksplozywna, sita izome-
tryczna, wytrzymalo$é miesniowa);® sktadowa
motoryczna (zwinnos$¢, réwnowaga, koordyna-
cja, szybkosé ruchu);® sktadowa sercowo-ptucna
(wytrzymato$¢ lub submaksymalna wydolnogé¢
wysitkowa, maksymalna moc tlenowa, czynnos¢
serca, czynno$¢ ptuc, BP); i sktadowa metabo-
liczna (tolerancja glukozy, wrazliwo$¢ na insu-
line, metabolizm lipidéw i lipoprotein, charak-
terystyka utleniania substratu).®

4.1.1. Definicja i charakterystyka interwencji
wykorzystujgcych wysitek fizyczny

Podstawowe zasady zalecania ¢wiczen zawiera
koncepcja FITT (czestotliwo$é, intensywnos¢,
czas i rodzaj). Jej waznym elementem jest réw-
niez tryb ¢wiczen (1BelA3). Ponizsze rozdziaty
opisuja kazdy z tych elementéw zwigzanych
z ¢wiczeniami aerobowymi, po ktérych naste-
puja elementy ¢wiczen sitowych.

4.1.1.1. Rodzaj ¢wiczen
Tradycyjnie rézne formy ¢wiczen klasyfikuje sie
jako ¢éwiczenia wytrzymalosciowe lub oporowe
(sitowe). Jednak ta klasyfikacja jest nadmiernie
uproszczona. Pézniejsze klasyfikacje ¢wiczen sa
powiazane z metabolizmem (¢wiczenia aerobowe
vs beztlenowe) lub zwigzane z typem skurczu mie-
$nia: izotoniczne (skurcz przeciw oporowi, w ktd-
rym dlugo$¢ miesnia skraca sie [koncentryczny]
lub wydtuza [ekscentryczny]) i izometryczny (sta-
tyczny lub bez zmiany dtugo$ci miesnia).
Cwiczenia aerobowe to aktywnoé¢ wykonywa-
na z intensywnoscia, ktéra umozliwia metabo-
lizm zmagazynowanej energii gtéwnie poprzez
glikolize tlenowa. Podczas ¢wiczen aerobowych
oprécz szlaku glikolitycznego zaangazowany jest
réwniez metabolizm tluszczéw (B-oksydacja).
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Krazeniowo-

-oddechowe

* Zwinno$¢

* Réwnowaga

* Koordynacja

* Szybkos¢ ruchu

* Tolerancja glukozy
* Metabolizm lipidéw
* Utlenianie substratu

Metaboliczne

RYCINA 1. Skfadowe do opisywania sprawnosci fizycznej

Cwiczenia aerobowe obejmuja duze grupy miesni
wykonujace dynamiczne czynnoéci, co skutku-
je znacznym wzrostem tetna i wydatku energe-
tycznego. Cwiczenia aerobowe to np. jazda na ro-
werze, bieganie i ptywanie wykonywane z matla
lub umiarkowana intensywnoscia.® Z kolei éwi-
czenia anaerobowe odnosza sie do ruchu wyko-

Sktadowe
sprawnosci
fizycznej

TABELA3. Charakterystyka ¢wiczef

czestotliwos¢:
* liczba sesji/tydzien
* okazjonalnie

intensywnos¢:
* Cwiczen wytrzymatosciowych: % VO, ., lub % szczytowego HR, lub % HRR

* ¢wiczen sitowych: % 1 RM lub % 5 RM, lub % szczytowego HR, lub % HRR dla ¢wiczen
mieszanych

czas trwania:

* programu ¢wiczen w tygodniach lub miesigcach
* liczba dni treningowych w tygodniu

* liczba sesji treningowych dziennie

« sesji treningowych w godzinach

rodzaj:

« trening wytrzymatosciowy (bieganie, jazda na rowerze, wio$larstwo, spacery,
ptywanie)

* trening sitowy lub oporowy

* szybko$¢ i wytrzymatos¢ szybkosciowa

« elastycznosc (siedzenie i sieganie, test rozciggania plecéw, test ruchomosci bocznej)

* koordynacja i réwnowaga

typ treningu:

* metabolicznie: tlenowy vs beztlenowy

* wysitek miesniowy

* izometryczny - izotoniczny

« dynamiczny (koncentryczny, ekscentryczny) vs statyczny
* Ciggty vs interwatowy

* duze lub mate grupy miesniowe

Skroty: HR - tetno, HRR - rezerwa tetna, RM — maksymalna liczba powtérzen, VO, - zuzycie tlenu,

VO, - szczytowe zuzycie tlenu
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+ Czynnos$c¢ serca i ptuc
* Maksymalna moc tlenowa
* Submaksymalna wytrzymato$¢

- Masa ciata

- Skfad ciata

» Rozmieszczenie
tkanki ttuszczowej

* Gestos¢ kosci

* Elastycznos$¢

Morfologiczne

* Moc lub sita eksplozywna
* Sita izometryczna
* Wytrzymatos¢é miesniowa

nywanego z duza intensywnoscia z niewystar-
czajaca podaza tlenu i wymagaja metabolizowa-
nia zmagazynowanej energii, gtéwnie poprzez
glikolize beztlenowa. Przykladem wysitku bez-
tlenowego jest trwaly izometryczny skurcz mie-
$nia, ktéry nie jest maksymalny, jednak nie za-
lezy wylacznie od podazy tlenu.

Innym przykladem ¢wiczen beztlenowych sa
interwalowe ¢wiczenia o duzej intensywnogci.®

4.1.1.2. Czestotliwos¢ cwiczen

Czestotliwo$¢ ¢wiczen jest zwykle wyrazana
jako liczba podjetych przez pacjenta aktyw-
nosci fizycznych w ciagu tygodnia. Wytyczne
sugeruja, ze umiarkowane ¢wiczenia powin-
no sie wykonywac¢ przez wiekszo$¢ dni w tygo-
dniu 2150 min/tydz.

4.1.1.3. Intensywno$¢ cwiczen
Sposréd wszystkich podstawowych elementéw
zalecen ¢wiczeniowych intensywnos¢ ¢wiczen
jest ogdlnie uwazana za kluczowa dla osiagnie-
cia dobrej wydolno$ci aerobowej oraz ma naj-
korzystniejszy wplyw na czynniki ryzyka.®#
Absolutna intensywno$¢ odnosi sie do tem-
pa wydatkowania energii podczas ¢wiczenia
ijest zwykle wyrazana w kcal/min lub réwno-
waznikach metabolicznych (MET).8% Wzgled-
na intensywno$¢ ¢wiczen odnosi sie do czesci
maksymalnej mocy (obciazenia) utrzymywanej
podczas ¢wiczen i jest zwykle opisywana jako
procent maksymalnego zuzycia tlenu (VO, )
na podstawie CPET.® Intensywno$¢ treningu
moze by¢ réwniez wyrazona jako procent za-
rejestrowanego maksymalnego tetna (HR__ )
podczas testu wysitkowego® lub przewidziana
na podstawie réownania [HR___ =220 - wiek].*®
Nie zaleca sie jednak zastosowania réwnan pre-
dykcyjnych dlaHR __ , poniewaz wystepuje duze
odchylenie standardowe wokoét linii regresji
miedzy wiekiem a HR _ .”' Alternatywnie in-



TABELA 4. Wskazniki intensywnosci wysitku dla sportéw wytrzymato$ciowych z maksymalnych préb
wysitkowych i strefy treningowe

Intensywnos¢ VO,...(%) HR ., (%)  HHR(%) SkalaRPE  Strefa treningowa
mata int'ensywnoﬁé, lekkie <40 <55 <40 10-1 tlenowa

¢wiczenia?

umiarkowana intensywnos$¢:  40-69 55-74 40-69 12-13 tlenowa

duza intensywnos¢? 70-85 75-90 70-85 14-16 tlenowa + mleczanowa
bardzo duza intensywnos¢? >85 >90 >85 17-19 tlenowa + mleczanowa

+beztlenowa

a Zaadaptowane z piSmiennictwa®**> w odniesieniu do stref treningowych zwigzanych z progami tienowymi i beztlenowymi.
Cwiczenia 0 matej intensywnosci sa ponizej progu tlenowego, ¢wiczenia umiarkowane sa powyzej progu tlenowego, ale nie osiggaja
strefy beztlenowej, ¢wiczenia o duzej intensywnosci sg zblizone do strefy beztlenowej, a ¢wiczenia o bardzo duzej intensywnosci
przekraczaja prég beztlenowy. Czas trwania ¢wiczeri w duzym stopniu wptywa réwniez na podziat stopni intensywnosci

Skréty: HR_,, - tetno maksymalne, HRR - rezerwa tetna, RPE - subiektywna ocena obcigzenia wysitkiem, VO

tlenu

tensywnos¢ ¢wiczen mozna wyrazi¢ jako pro-
centowa warto$¢ rezerwy tetna (HRR) danej

osoby, ktéra wylicza sie jako procent réznicy
miedzy HR__ a spoczynkowym HR i dodaje

je do spoczynkowego HR (wz6r Karvonena).”

Istnieja zastrzezenia dotyczace stosowania HR
przy zalecaniu oraz ocenie intensywnosci ¢wi-
czen u 0s6b stosujacych B-adrenolityki.” Opty-
malnie tetno treningowe powinno by¢ wyzna-
czone w oparciu o badanie okreslajace wydol-
nos¢ czynnosciowa (prébe wysitkows) podczas

stosowania leku. Intensywno$¢ monitoruje sie

réwniez powszechnie za pomoca skali postrze-
ganego wysitku (np. 12-14 pkt w skali Borga) lub

tzw. testu méwienia (talk test), np. ,m6c rozma-
wiaé podczas wykonywania éwiczen”.’"* Ogélne

strefy dla r6znej intensywnosci ¢wiczen przed-
stawiono w TABELI4.

4.1.1.4. Objetos¢ treningowa

Intensywnosc¢ ¢wiczen jest odwrotnie proporcjo-
nalna do czasu ¢wiczen. Ich iloczyn (w kcal lub

kJ) okresla objetos¢ kazdej jednostki treningowej,
ktéra z kolei pomnozona przez czestotliwosé daje

oszacowanie wydatku energii na trening lub sesje.
Czestotliwo$¢ treningu i czas jego trwania umoz-
liwiaja oszacowanie catkowitego wydatku ener-
getycznego programu treningowego. Spetnienie

wymagan dotyczacych minimalnej aktywnosci

odpowiada ~1000 kcal/tydz. lub ~10 MET/h/tydz.
Objeto$¢ treningu powinna wzrastac co tydzien

02,5% intensywnosci® lub o 2 min,” chociaz tem-
po progresji powinno by¢ zindywidualizowane

zgodnie z biologiczna adaptacja pacjenta. Adapta-
cja treningowa jest réwniez uzalezniona od wie-
ku, czynnikéw genetycznych,” poziomu spraw-
nodci i czynnikéw srodowiskowych, takich jak

wilgotnog¢, upat, chtéd i wysokose.”

4.1.1.5. Rodzaj treningu

Trening aerobowy

Cwiczenia aerobowe moga mie¢ charakter cia-
gly lub interwalowy. Istnieje wiele zalecen do-

WYTYCZNE ESC

- maksymalne zuzycie

2max

tyczacych ¢wiczen w trybie cigglym i znajduja
one poparcie w licznych dowodach naukowych.
Dostepne sa réwniez mocne dowody $wiadcza-
ce o korzysciach wynikajacych z treningu inter-
walowego. Trening interwalowy obejmuje wyko-
nywanie krétkich serii ¢wiczen o duzej inten-
sywnosci, przeplatanych okresami odpoczynku.
W poréwnaniu z trybem ciagltym stanowi wiek-
sze wyzwanie dla uktadu sercowo-ptucnego, me-
tabolizmu i naczyn obwodowych oraz jest bar-
dziej efektywny.*® Istnieja doniesienia, ze tre-
ning interwalowy jest bardziej motywujacy, pod-
czas gdy tradycyjny trening ciaglty jest nuzacy.
Trening interwalowy powinien by¢ stosowany
tylko u stabilnych pacjentéw kardiologicznych,
poniewaz powoduje wieksze obciazenie uktadu
CV.* W zwiazku z tym, ze trening interwalowy
wiaze sie z wykonaniem prawie maksymalne-
go wysitku, zalecane sa przerwy na odpoczy-
nek o odpowiedniej dtugosci. Preferowane sa
tzw. przerwy aktywne.'”’ Stosunek czasu trwa-
nia ¢wiczen do czasu odpoczynku moze by¢ réz-
ny." Istnieje wiele réznych mozliwosci planowa-
nia treningu interwatowego, ktore nalezy zindy-
widualizowa¢ w zaleznosci od poziomu spraw-
noéci i choréb wspélistniejacych.

Trening oporowy

Intensywnosé éwiczen: do wyrazenia intensywno-
$ci ¢wiczen oporowych zwykle uzywa sie okre-
$lenia jedno maksymalne powtérzenie (1 RM).
Jedno RM definiowane jest jako maksymalny
ciezar, jaki dana osoba moze podnie$¢ w calym

zakresie ruchu przy jednym powtérzeniu. Cho-
ciaz wykonanie 1 RM wydaje sie bezpiecznym

sposobem oceny sity'” i nie zgloszono zadnych

istotnych zdarzen CV zwigzanych z uzyciem tego

parametru,'® sugeruje sie wykonanie wiekszej

liczby (zwykle pieciu) powtérzen (5 RM), po-
niewaz jest to wygodniejsza metoda i wiaze sie

z lepszym przestrzeganiem zalecen. Pie¢ RM to

maksymalny ciezar, jaki mozna unies¢ pie¢ razy.
Uwaza sie, ze 1 RM mozna doktadniej oszacowa¢
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na podstawie wielu powtérzen, a5 RM jest odpo-
wiednim odzwierciedleniem maksymalne;j sity.'

Strefy ¢wiczen fizycznych: trening oporowy
przy uzyciu mniej niz 20% 1 RM jest powszech-
nie uwazany za aerobowy trening wytrzyma-
tosciowy. Przy >20% 1 RM naczynia wlosowate
miesni ulegaja kompresji podczas skurczu mie-
$ni, co skutkuje hipoksemicznym bodzcem od-
powiedzialnym za efekty treningu. Liczba po-
wtérzen powinna by¢ odwrotnie proporcjonal-
na do intensywnoéci treningu. Umiarkowana in-
tensywno$¢ treningu, tj. 30-50% 1 RM z 15-30
powtérzeniami, jest uwazana za trening wytrzy-
matosciowy mieéni. Wieksza intensywno$¢ tre-
ningu, tj. 50-70% 1 RM przy 8-15 powtérze-
niach, jest optymalna dla przyrostu sity.

Objetos¢ treningu: optymalny przyrost sity
wystepuje, gdy trening oporowy jest wykony-
wany 2-3 x/tydz. Plan treningu oporowego cze-
sto opiera sie na trybie stacyjnym lub obwodo-
wym. Pierwszy polega na wykonywaniu wszyst-
kich zestaw6w ¢wiczen dla danej grupy miesni
przed przej$ciem do innego ¢wiczenia i kolejne;j
grupy mies$ni. W drugim trybie nalezy wykona¢
1 zestaw ¢wiczen danej grupy miesni, a nastep-
nie przej$¢ do innego zestawu ¢wiczen i grupy
mieséni, az do wykonania wszystkich zestawow
¢wiczen w kazdej grupie mie$ni. Nalezy wyko-
nac 1-3 serie po 8-15 powtérzen, w tym zgina-
nie i prostowanie kazdej grupy mieéni. Stosowa-
nie wielu serii zamiast 1 przynosi wiecej korzy-
$ci.'® Nalezy zaleca¢ 8-10 réznorodnych éwiczen
oporowych, obejmujacych wiekszos¢ grup mie-
$ni.® Najlepsze utrzymanie sity mie$niowej za-
pewnia zastosowanie 3—-5-minutowych przerw
na odpoczynek zamiast przerw krétkich, trwa-
jacych <1 min.'%

Tryb treningu: trening oporowy moze by¢
izometryczny (tj. niezmieniona dtugos¢ mie-
$nibez ruchu stawéw) lub dynamiczny (skurcz
ze zmiang dlugosci miesnia i ruchem stawu
w calym zakresie ruchu). Izometryczne (statycz-
ne) skurcze mie$ni moga wywotaé¢ manewr Val-
salvy przy umiarkowanym lub duzym obciaze-
niu. Przy prawidlowych regularnych oddechach
mozna temu zapobiec, co ograniczy wystepo-
wanie niepotrzebnych wahan BP. Trening dy-
namiczny moze obejmowac stalty lub zmienny
op6r w zakresie ruchu dzieki zastosowaniu wol-
nych ciezaréw lub maszyn z ciezarkami. W obu
tych trybach rodzaj skurczu i predkos¢ ruchu
réznia sie w calym zakresie ruchu. Ten rodzaj
aktywnos$ci miesni odzwierciedla obciazenie
mieéni podczas codziennej aktywnosci. Mies-
nie moga sie kurczy¢ w sposéb koncentryczny,
w ktérym podczas ruchu nastepuje ich skraca-
nie lub w sposéb ekscentryczny, w ktérym na-
stepuje ich wydltuzenie. Trening oporowy to za-
awansowany tryb, w ktérym uczestnicy wyko-
nuja serie szybkich koncentrycznych i ekscen-
trycznych ruchéw mieséni, czesto ze stosunko-
wo duzym obcigzeniem.
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4.1.2. Klasyfikacja ¢wiczenr i sportow

Doktadna klasyfikacja sportéw z uwzglednie-

niem réznych sktadnikéw FITT jest trudna

ze wzgledu na réznice w typie pracy miesnio-
wej, trybie ¢wiczen oraz objetoéci i intensywno-
$ci ¢wiczen. Ponadto wiekszos¢ sportéw sktada
sie z izotonicznego i izometrycznego komponen-
tu miesniowego. Na przyktad ¢wiczenia oporowe
mozna wykonywac z przewaga elementéw dyna-
micznych lub statycznych. Niektére sporty wy-
magaja wysokiego poziomu kontroli motorycz-
nej i zrecznosci, podczas gdy inne sa uprawiane

z mata, umiarkowana, duza lub bardzo duza in-

tensywnoscia. Intensywnos¢ wysitku moze sie

r6znic¢ w zaleznosci od rodzaju sportu lub jego
poziomu zaawansowania, tj. profesjonalnego,
amatorskiego lub rekreacyjnego.

Udzielajac porad dotyczacych programu ¢wi-
czen lub uprawiania sportu, lekarz powinien
wskaza¢: 1) rodzaj sportu; 2) czestotliwosé i czas
trwania programu ¢wiczen; oraz 3) intensyw-
no$¢, ktéra wydaje sie najodpowiedniejsza dla
danej osoby.

1. Jesli chodzi o wybér najdogodniejszego spor-
tu, lekarz moze wskazac rodzaj sportu, jak po-
kazano na RvcINIE2 (sporty zreczno$ciowe, sito-
we, mieszane lub wytrzymalosciowe), z okre-
$leniem preferowanej czestotliwosci, czasu
trwania i intensywnosci pracy mie$ni dla da-
nego programu ¢wiczen.

2. Aby odpowiednio okresli¢ indywidualna in-
tensywnos$¢ wysitku dla ¢wiczen i sportéw
wytrzymalo$ciowych lub mieszanych, nale-
zy wykona¢ maksymalny test wysitkowy z za-
pisem 12-odprowadzeniowego EKG lub najle-
piej, jesli to mozliwe, z jednoczesnym pomia-
rem wymiany gazéw oddechowych (CPET).
Znajomo$¢ maksymalnej wydolnosci wysitko-

wej danej osoby pozwala okresli¢ indywidualnie

dostosowany program ¢wiczen, ktory jest bez-
pieczny i najprawdopodobniej skuteczny. Préba
wysitkowa pozwala na sformutowanie odpowied-
nich zalecen na podstawie prostych wskaznikéw,

w tym rezerwy tetna (HRR=HR__ -HR ), re-

zerwy zuzycia tlenu (VO,), progu wentylacji czy

tez wydajnosci pracy danej osoby.

Test wysitkowy pozwala réwniez na ocene
wszelkich nieprawidlowych odpowiedzi ukla-
du CV, ktére w innym przypadku nie bytyby wi-
doczne podczas zwyktych codziennych czynno-
$ci (w tym objawy, nieprawidtowosci w EKG, za-
burzenia rytmu serca lub nieprawidlowa odpo-
wiedz BP). Na podstawie wynikéw testéw wy-
sitkowych lekarz moze wskaza¢ intensywnos¢,
tryb i czas trwania ¢wiczen, ktére wydaja sie
optymalne (zob. TaBLA4).

W przypadku sportéw sitowych lub treningu
oporowego dodatkowo uzasadnione jest prze-
prowadzenie badania mie$ni w celu okreslenia
1RMlub 5 RM.

Procent tych warto$ci, liczba powtérzen ilicz-
ba serii pozwola na okreslenie wydolnos$ci mie$ni
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Dyscyplina sportowa w odniesieniu do dominujacej skfadowej (zrecznos¢, sita, mieszane i wytrzymatos¢)

oraz intensywnosci ¢wiczen. Intensywno$¢ ¢wiczen musi zosta¢ dobrana indywidualnie po wykonaniu testu wysitkowego,

testu terenowego i/lub testu sity miesni (TaBeLA2)

iuktadu CV. Dodatkowo testy terenowe utatwia
sformutowanie odpowiednich zalecen, gléwnie
dla sportéw zespotowych.

Zalecajac sporty sitowe osobom z CVD, nale-
zy rébwniez wzia¢ pod uwage rodzaj pracy mie-
$ni: izometryczne (statyczne) lub izotoniczne
(dynamiczne). Ponadto w trakcie przygotowania
do rozpoczecia uprawiania sportu bardzo waz-
ne jest ustalenie odpowiedniego rodzaju i licz-
by ¢wiczen fizycznych. Nalezy je dostosowywaé
stopniowo, zgodnie z aktualna i przewidywana
tolerancja wysitku.

4.2. Zalecenia dotyczace cwiczen dla oséb

z czynnikami ryzyka sercowo-naczyniowego

4.2.1. Wprowadzenie ogélne

Cwiczenia fizyczne maja pozytywny wplyw
na kilka czynnikéw ryzyka miazdzycy.® Regu-
larne ¢wiczenia zmniejszaja ryzyko wielu nie-
korzystnych zdarzen zdrowotnych, niezalez-
nie od wieku, plci, pochodzenia etnicznego czy
choréb wspétistniejacych. Istnieje ponadto za-
lezno$¢ efektu od dawki miedzy wysitkiem fi-
zycznym a $miertelnoscia z powodu CVD i ogél-
na, ze zmniejszeniem o 20-30% liczby zdarzen
niepozadanych w poréwnaniu z osobami pro-
wadzacymi siedzacy tryb zycia. %1%

W zwiazku z tym europejskie wytyczne zale-
caja, aby zdrowi dorosli w kazdym wieku wyko-
nywali 2150 min treningu wytrzymatosciowego
o umiarkowanej intensywnosci przez 5 dni lub
75 min intensywnych ¢wiczen tygodniowo przez
3 dni. Podwojenie czasu do 300 min wysitku
o umiarkowanej intensywnoéci lub 150 minut ae-
robowego wysitku fizycznego o duzej intensyw-
nosci tygodniowo przynosi dodatkowe korzysci.

WYTYCZNE ESC

Chociaz ¢wiczenia fizyczne sa réwniez ko-
rzystne u pacjentéw z rozpoznang CVD, ryzy-
ko zwigzane z energicznymi ¢wiczeniami i upra-
wianiem sportu u tych oséb jest zwiekszone. Co
wazne, CVD moze by¢ bezobjawowa i nierozpo-
znana; dlatego nalezy zwréci¢ uwage na wstep-
na ocene ryzyka u 0séb z wiekszym prawdopo-
dobieristwem CVD. Osoby z wieloma czynnika-
mi ryzyka sa bardziej narazone na rozwéj CVD.

Ocena indywidualnego prawdopodobieristwa
bezobjawowej CVD moze by¢ wykonywana po-
przez obliczenie skumulowanego ryzyka za po-
moca uznanych skal, takich jak SCORE (rvcina3),
iuwzglednienie indywidualnych czynnikéw ry-
zyka, jak np. bardzo wysoki poziom cholestero-
lu catkowitego i cholesterolu frakeji lipoprote-
in o matej gestosci (LDL), cukrzycy lub wysoce
dodatniego wywiadu rodzinnego w kierunku
CVD.® Na podstawie tej oceny indywidualne ry-
zyko CV mozna podzieli¢ na kategorie od mate-
go do bardzo duzego (1ABELAS).

Ocena wstepna powinna sktadac¢ sie z samo-
oceny odnoszacej sie do objawéw i obliczenia
punktacji w skali SCORE. Osoby, ktére s3 zwy-
kle aktywne i obcigzone matym lub umiarko-
wanym ryzykiem, nie powinny mie¢ zadnych
ograniczen dotyczacych wykonywania ¢wiczen,
w tym uprawiania sportéw wyczynowych. Oso-
by prowadzace siedzacy tryb zycia oraz osoby
o duzym lub bardzo duzym ryzyku moga wy-
konywa¢ ¢éwiczenia o matej intensywnosci bez
dalszej oceny. Osoby prowadzace siedzacy tryb
zycia i/lub osoby obcigzone duzym lub bardzo
duzym ryzykiem planujace wykonywanie ¢wi-
czen o duzej intensywnosci, a takze wybrane
osoby planujace ¢wiczenia o umiarkowanej in-
tensywnosci powinny przejs¢ badanie fizykal-
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Karta oceny ryzyka sercowo-naczyniowego SCORE
10-letnie ryzyko zdarzen sercowo-naczyniowych zakoriczonych zgonem

obszary Europy o duzym ryzyku sercowo-naczyniowym
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RYCINA 3A. Karta systematycznej oceny ryzyka wiericowego w populacjach europejskich obciazonych duzym ryzykiem sercowo-naczyniowym'?°.10-letnie ryzyko
zdarzen sercowo-naczyniowych zakoriczonych zgonem w populacjach o duzym ryzyku sercowo-naczyniowym opiera sie na nastepujacych czynnikach ryzyka: wiek, pte,
palenie tytoniu, cisnienie tetnicze skurczowe i cholesterol catkowity. Aby przeliczy¢ ryzyko zakoficzonych zgonem incydentdw sercowo-naczyniowych na catkowite ryzyko
(zakoriczonych zgonem + niezakoficzonych zgonem) incydentéw sercowo-naczyniowych nalezy pomnozy€ je przez 3 w przypadku mezczyzn i przez 4 w przypadku
kobiet, a przez nieco mniej u 0s6b w wieku podesztym.

Uwaga: karta systematycznej oceny ryzyka wieicowego jest przeznaczona do stosowania u 0s6b bez jawnej choroby sercowo-naczyniowej, cukrzycy (typu 11 typu 2),
przewlektej choroby nerek, hipercholesterolemii rodzinnej lub bardzo nasilonych indywidualnych czynnikéw, poniewaz takie osoby s juz obcigzone duzym ryzykiem

i wymagajg intensywnego postepowania w celu kontroli tych czynnikow ryzyka. Cholesterol: 1 mmol/I = 38,67 mg/dl. Karty ryzyka SCORE pokazane powyzej roznia sie
nieco od tych z wytycznych European Society of Cardiology i European Atherosclerosis Society z 2016 roku dotyczacych leczenia dyslipidemii i od wytycznych

72016 roku dotyczacych prewencji chordb sercowo-naczyniowych w praktyce klinicznej tym, ze: 1) wiek zostat wydtuzony z 65. do 70. rz.; 2) uwzgledniono interakcje
miedzy wiekiem a kazdym z pozostatych czynnikdw ryzyka i w ten sposéb zmniejszono przeszacowanie ryzyka u 0s6b w wieku podesztym, ktére wystepowato

w oryginalnych kartach systematycznej oceny ryzyka wienicowego i 3) usunieto kategorie stezenia cholesterolu 8 mmol/I, poniewaz osoby z takim stezeniem
cholesterolu kwalifikuja sie do dalszej oceny w kazdym przypadku

Skréty: SCORE (Systematic COronary Risk Estimation) — systematyczna ocena ryzyka wieicowego

ne oraz mie¢ wykonane 12-odprowadzeniowe  widlowym wynikiem testu wysitkowego nalezy
EKG i test wysitkowy. Celem wykonania testu  poddac rozszerzonej diagnostyce w oparciu o ak-
wysitkowego jest identyfikacja istotnej rokow-  tualne wytyczne ESC dotyczace przewlektych ze-
niczo CAD oraz ocena obecno$ci arytmii wywo-  spotéw wiericowych (CCS)."® Po uzyskaniu pra-
tanych wysitkiem. Osoby z objawami, niepra- widlowych wynikéw badan dodatkowych nie
widlowym wynikiem badania przedmiotowe-  zaleca sie ograniczen co do uprawiania sportu.
go, nieprawidtowym wynikiem EKG lub niepra-  Nalezy jednak doktadnie poinformowaé pacjen-
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Karta oceny ryzyka sercowo-naczyniowego SCORE

10-letnie ryzyko zdarzen sercowo-naczyniowych zakoriczonych zgonem

obszary Europy o matym ryzyku sercowo-naczyniowym

kobiety mezczyzni
niepalace palace wiek niepalacy palacy

180 " 1 12
160 10
140
120

180
160
140
120

180
160
140
120

180
160
140
120

tetnicze skurczowe (mm Hg)

cisnienie

180
160
140
120

180
160
140
120

7

cholesterol catkowity (mmol/I)

B <% 3-a% [ 5-9%

B %

RYCINA 3B. Karta systematycznej oceny ryzyka wiericowego w populacjach europejskich obcigzonych matym ryzykiem sercowo-naczyniowym. 10-letnie ryzyko
zdarzen sercowo-naczyniowych zakoriczonych zgonem w populacjach o matym ryzyku sercowo-naczyniowym opiera sie na nastepujacych czynnikach ryzyka: wiek,
pte¢, palenie tytoniu, cisnienie tetnicze skurczowe i cholesterol catkowity. Aby przeliczy¢ ryzyko zakofczonych zgonem incydentéw sercowo-naczyniowych na catkowite
ryzyko (zakoficzonych zgonem + niezakoficzonych zgonem) incydentéw sercowo-naczyniowych nalezy pomnozyc€ je przez 3 w przypadku mezczyzn i przez 4

w przypadku kobiet, a przez nieco mniej u 0s6b w wieku podesztym.

Uwaga: karta systematycznej oceny ryzyka wieicowego jest przeznaczona do stosowania u 0s6b bez jawnej choroby sercowo-naczyniowej, cukrzycy (typu 11itypu 2),
przewlektej choroby nerek, hipercholesterolemii rodzinnej lub bardzo nasilonych indywidualnych czynnikdéw, poniewaz takie 0soby sg juz obciazone duzym ryzykiem

i wymagaja intensywnego postepowania w celu kontroli tych czynnikéw ryzyka. Cholesterol: 1 mmol/I = 38,67 mg/dl. Karty ryzyka SCORE pokazane powyzej réznig sie
nieco od tych z wytycznych European Society of Cardiology i European Atherosclerosis Society z 2016 roku dotyczacych leczenia dyslipidemii i od wytycznych

22016 roku dotyczacych prewencji choréb sercowo-naczyniowych w praktyce klinicznej tym, ze: 1) wiek zostat wydtuzony z 65. do 70. rz.; 2) uwzgledniono interakcje
miedzy wiekiem a kazdym z pozostatych czynnikéw ryzyka i w ten sposéb zmniejszono przeszacowanie ryzyka u 0séb w wieku podesztym, ktdre wystepowato

w oryginalnych kartach systematycznej oceny ryzyka wiericowego i 3) usunieto kategorie stezenia cholesterolu 8 mmol/I, poniewaz osoby z takim stezeniem
cholesterolu kwalifikuja sie do dalszej oceny w kazdym przypadku

Skroty: SCORE (Systematic COronary Risk Estimation) - systematyczna ocena ryzyka wieficowego

téw, ze wystapienie objawéw podczas ¢wiczern  kowanej CAD na tle zwezen naczyn wienico-
powinno sktaniaé do pilnego wykonania ponow-  wych."" Obecnie nie ma wystarczajacych do-
nej diagnostyki. wodéw na wilaczenie rutynowego obrazowania

Mimo ze prawidlowy wynik testu wysitko-  serca do badan przesiewowych przed rozpocze-
wego i wysoka wydolno$¢ wysitkowa wigza sie  ciem uprawiania sportu wéréd bezobjawowych
z dobrym rokowaniem, test ten ma ograniczo-  0s6b w wieku >35 lat z prawidlowym wynikiem
na czulos$é w diagnozowaniu tagodnej do umiar-  testu wysitkowego. Jednak u bezobjawowych do-

WYTYCZNE ESC Kardiologia sportowa i ¢wiczenia fizyczne u 0sob z chorobami uktadu krazenia 23
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TABELAS5. Kategorie ryzyka sercowo-naczyniowego

ryzyko bardzo osoby z jednym z ponizszych:
duze

rozpoznana (klinicznie lub jednoznacznie w badaniach obrazowych) ASCVD, co obejmuje:
przebyty ACS (MI lub niestabilna dfawica piersiowa), stabilng dtawice piersiowa,
rewaskularyzacje wiedicowa (PCI, CABG i inne procedury rewaskularyzacji tetnic), udar mézgu
i TIA oraz chorobe tetnic obwodowych; ASCVD jednoznacznie rozpoznana w badaniach
obrazowych obejmuje stany, o ktérych wiadomo, ze pozwalajg przewidzie¢ ryzyko
wystepowania zdarzen klinicznych, a wiec: obecnos¢ istotnych blaszek miazdzycowych
stwierdzong w koronarografii lub CT (wielonaczyniowa choroba wieficowa ze zwezeniem >50%
w dwaéch gtéwnych nasierdziowych tetnicach wieficowych) lub w USG tetnic szyjnych

DM z powiktaniami narzadowymi? lub z >3 gtéwnymi czynnikami ryzyka lub TIDM o wczesnym
poczatku i dtugim czasie trwania (>20 lat)

ciezka CKD (eGFR <30 ml/min/1,73 m?)
wyliczone w skali SCORE 10-letnie ryzyko $miertelnej CVD >10%
FH wspétistniejgca z ASCVD lub z innym gtéwnym czynnikiem ryzyka

ryzyko duze osoby ze znacznie nasilonymi pojedynczymi czynnikami ryzyka, w szczegdlnosci stezeniem
TC>8 mmol/I (>310 mg/dl) i LDL-C >4,9 mmol/I (>190 mg/dl) lub BP >180/110 mm Hg

pacjenci z FH bez innych gtéwnych czynnikdw ryzyka

pacjenciz DM bez powiktar narzadowych,? u ktérych DM trwa >10 lat lub obcigzonych innym
dodatkowym czynnikiem ryzyka

umiarkowana CKD (eGFR 30-59 mI/min/1,73 m?)
wyliczone w skali SCORE 10-letnie ryzyko zgonu z powodu CVD >5% oraz <10%

mtodzi pacjenci (<35. rz. w przypadku T1IDM oraz <50. rz. w przypadku T2DM) z DM od <10. rz.,
bez innych czynnikéw ryzyka
wyliczone w skali SCORE 10-letnie ryzyko zgonu z powodu CVD >1%, ale <5%

ryzyko mate wyliczone w skali SCORE 10-letnie ryzyko zgonu z powodu CVD <1%

a Przez powiktania narzagdowe rozumie sie: mikroalbuminurie, retinopatie lub neuropatie.

Skroty: ACS - ostry zesp6t wieficowy, ASCVD - choroba uktadu sercowo-naczyniowego na podtozu miazdzycy, BP - ciénienie tetnicze,
CABG - pomostowanie aortalno-wiericowe, CKD - przewlekta choroba nerek, CT - tomografia komputerowa, CVD - choroba uktadu
sercowo-naczyniowego, DM - cukrzyca, eGFR - oszacowana wielkos¢ przesgczania ktebuszkowego, FH - hipercholesterolemia
rodzinna, LDL-C - cholesterol frakcji lipoprotein o matej gestosci, MI - zawat serca, PCI - przezskérna interwencja wiericowa,

SCORE - systematyczna ocena ryzyka wieficowego, TIDM - cukrzyca typu 1, T2DM - cukrzyca typu 2, TC - cholesterol catkowity,

TIA - przemijajacy atak niedokrwienny, USG - ultrasonografia

0gélne zalecenia dotyczace wykonywania ¢wiczeri i uprawiania sportu u oséb zdrowych

Zalecenie Klasa? PoziomP

U wszystkich dorostych w kazdym wieku zaleca sie > 150 minutowy wysitek o umiarkowanej
intensywnosci tygodniowo lub 75-minutowy intensywny, tlenowy wysitek fizyczny, lub
potaczenie stanowigce ekwiwalent obu ww. form wysitku'-1¢

W celu uzyskania dodatkowych korzysci u zdrowych dorostych zaleca sie stopniowe
zwiekszanie tlenowego wysitku fizycznego o umiarkowanej intensywnosci do 300 min/tydz.
lub 150 min intensywnego, tlenowego wysitku fizycznego tygodniowo, lub potaczenie
stanowigce ekwiwalent obu ww. form wysitku'!116

W celu promocji aktywnosci fizycznej, i w razie koniecznosci, w celu wspierania zwiekszenia
poziomu aktywnosci fizycznej w czasie zaleca sie regularng ocene i poradnictwo dotyczace
aktywnosci fizycznej'®

Zaleca sie roztozenie trening6w na kilka dni w tygodniu, np. na 4-5 dni/tydz., a najlepiej
odbywac treningi codziennie'"""*

a klasazalecen
b poziom wiarygodnosci danych

rostych, u ktérych wystepuje duze lub bardzo
duze ryzyko (cukrzyca, wysoce dodatni wywiad
rodzinny w kierunku CAD, wcze$niejsza ocena
ryzyka sugerujaca duze ryzyko CAD), nalezy
rozwazy¢ wykonanie czynno$ciowego badania
obrazowego lub angiografii naczyn wiericowych
metoda tomografii komputerowej (CCTA) w celu
oceny ryzyka (RvciNa4)."® Rozpoznanie miazdzy-

ZESZYTY EDUKACYJNE. KARDIOLOGIA POLSKA  5/2020

cowej CAD powinno sklania¢ do agresywnego
zwalczania czynnikéw ryzyka i wprowadzenia
profilaktyki zdrowotnej. Wéréd oséb z udowod-
niong CAD ze zwezeniami naczyn wiencowych
wskazana jest dalsza ocena ileczenie.



Zalecenia dotyczace oceny sercowo-naczyniowej i regularnych ¢wiczen fizycznych u zdrowych oséb

w wieku >35 lat

Zalecenie Klasa? Poziom®
U 0s6b z matym lub umiarkowanym ryzykiem CVD nalezy rozwazy¢ dopuszczenie Ila C
do uprawiania wszystkich sportow rekreacyjnych bez dalszej oceny CV

U sportowcdw wyczynowych nalezy rozwazy¢ badania przesiewowe w kierunku CVD Ila C
z uwzglednieniem wywiadu rodzinnego, objawéw, badania przedmiotowego

i 12-odprowadzeniowego EKG spoczynkowego

Nalezy rozwazy¢ ocene kliniczng, w tym maksymalny test wysitkowy, w celach Ila C
prognostycznych u osdb prowadzacych siedzacy tryb zycia oraz u 0séb z duzym lub bardzo

duzym ryzykiem CV, ktére zamierzajg rozpocza¢ intensywne programy ¢wiczeri lub

uprawianie sportéw wyczynowych

U wybranych oséb bez rozpoznanej CAD z bardzo duzym ryzykiem CVD (np. SCORE >10%, IIb B

wybitnie dodatni wywiad rodzinny lub hipercholesterolemia rodzinna) i chca wykonywaé
¢wiczenia o duzej lub bardzo duzej intensywnosci, mozna rozwazy¢ ocene ryzyka za pomoca
czynnosciowego badania obrazowego, CCTA albo USG tetnic szyjnych lub udowych

a klasazalecen
b poziom wiarygodnosci danych

Skréty: CCTA - angiografia tetnic wiericowych metoda tomografii komputerowej, CV —sercowo-naczyniowy, CVD - choroba uktadu
sercowo-naczyniowego, SCORE - skala oceny ryzyka sercowo-naczyniowego

4.2.2. Otytosé

Otylosc¢ stwierdza sie u 0séb ze wskaznikiem
masy ciata (BMI) 230 kg/m? lub (preferencyj-
nie) obwodem talii >94 cm u mezczyzn i >80 cm
u kobiet (dla rasy bialej europejskiej).

Europejskie wytyczne dla os6b otytych zale-
caja 2150 min/tydz. ¢éwiczen wytrzymatoscio-
wych o umiarkowanej intensywnosci w pota-
czeniu z 3 sesjami ¢wiczen oporowych tygodnio-
wo.” Wykonywanie ¢wiczen w takim trybie pro-
wadzi do zmniejszenia trzewnej masy ttuszczo-
wej, do przyrostu masy miesniowej i kostnej,
ztagodzenia obnizenia spoczynkowego wy-
datku energii wywolanego utrata masy ciala,
zmniejszenia BP, zmniejszenia nasilenia prze-
wleklych zmian zapalnych i poprawy tolerancji
glukozy, insulinowrazliwosci, profilu lipidowe-
go i sprawnosci fizycznej.””""?2 Wplywa tez po-
zytywnie na dtugotrwate utrzymanie zreduko-
wanej masy ciala, ogélne samopoczucie i samo-
ocene oraz na zmniejszenie leku i objawéw de-
presji.”! Wplyw samej interwencji wykorzystu-
jacej wysitek fizyczny na mase ttuszczows jest
niewielki.”” Wedtug serii duzych randomizowa-
nych kontrolowanych badan potrzeba 5225 min
wysitku wytrzymatosciowego na tydzien, aby
zmaksymalizowa¢ utrate tkanki tluszczowej
u 0s6b otytych.”

Ocena uktadu CV przed rozpoczeciem ¢wi-
czen u 0séb otylych, ktére zamierzaja wykony-
wacé ¢wiczenia o duzej intensywnosci (RICINA4), jest
uzasadniona ze wzgledu na choroby wspoétist-
niejace, takie jak cukrzyca typu 2 (T2DM), nad-
ci$nienie, dyslipidemia oraz choroby CV i ukla-
du oddechowego. Otyle osoby z prawidlowa
ocena uktadu CV nie powinny mie¢ zadnych
ograniczen dotyczacych ¢wiczen. Udowodnio-
no, ze u zdrowych nieotytych oséb niebedacych
sportowcami bieganie i naglty wzrost objetosci
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treningowej przyczyniaja sie do urazéw uktadu
miesniowo-szkieletowego.”"?” Dlatego u 0séb
otylych rozsadne moze by¢ ograniczenie ¢wi-
czen wykorzystujacych jako obcigzenie mase
ciata na twardej powierzchni do <2 h/d do czasu
znacznej redukcji masy ciata. Ponadto jesli ko-
nieczne sg dlugotrwale ¢wiczenia (>2 h/d), na-
lezy zapewnic wystarczajaca ilo$¢ czasu na re-
generacje pomiedzy wykonywaniem ¢wiczen
(optymalnie 48 h). Nalezy podkresli¢, ze do-
bra sprawnos$c fizyczna i miesniowa oraz ko-
ordynacja nerwowo-mie$niowa moga chroni¢
osoby otyte przed urazami ukltadu mie$niowo-
-szkieletowego, dlatego tez ¢wiczenia w odcia-
zeniu, takie jak jazda na rowerze lub ptywa-
nie,” moga by¢ korzystne. Nie ma przekonuja-
cych dowodéw na to, ze trening oporowy, jesli
jest wykonywany prawidtowo, zwieksza ryzyko
urazéw miesniowo-szkieletowych lub wywotuje
objawy mie$niowo-szkieletowe u 0séb otytych.

4.2.3. Nadcisnienie tetnicze
Nadci$nienie tetnicze jest definiowane jako
utrzymujace sie skurczowe ci$nienie tetnicze
(SBP) 2140 mm Hg i/lub rozkurczowe ci$nienie
tetnicze (DBP) 290 mm Hg. Osoby z nadcisnie-
niem tetniczym powinny wykonywa¢ 230 min
umiarkowanego dynamicznego aerobowego wy-
sitku fizycznego (chodzenie, jazda na rowerze lub
plywanie) przez 5-7 dni/tydz.”™ Takie postepo-
wanie wiaze sie ze rednim zmniejszeniem SBP
0 7mm Hg i DBP o 5 mm Hg."™® Dodatkowy tre-
ning oporowy jest bardzo skuteczny w zmniej-
szaniu BP, dlatego zaleca sie go dodatkowo przez
2-3 dni/tydz.”? Okazuje sie, ze ¢wiczenia opo-
rowe i izometryczne moga mie¢ poréwnywal-
ny lub nawet wiekszy wptyw na obnizenie BP.*
W przypadku potrzeby uprawiania sportéw
o duzej intensywno$ci uzasadniona jest ocena
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Ryzyko CVD

mate ryzyko CVD duze ryzyko CVD
bez czynnikéw ryzyka CVD i aktywny fizycznie >1 czynnik ryzyka CVD lub siedzacy tryb Zycia

!

dodatkowe badania zbedne
aktywnos¢ fizyczna bez ograniczen

Intensywno$¢ aktywnosci fizycznej

mata umiarkowana duza bardzo duza

; ;

dodatkowe badania zbedne
aktywnosc fizyczna bez ograniczen

Ocena ryzyka: wywiad, badanie przedmiotowe, SCORE, EKG

nieprawidtowosci wyniki prawidtowe

v v

maksymalny test wysitkowy*, czynno$ciowe badania dodatkowe badania zbedne
obrazowe? lub CCTA aktywnos¢ fizyczna bez ograniczeni

v

cechy duzego ryzyka®

v

koronarografia

RYCINA 4. Proponowany algorytm oceny sercowo-naczyniowej przed rozpoczeciem uprawiania sportu u 0sob
bezobjawowych w wieku >35 lat z czynnikami ryzyka chorob ukfadu krazenia i mozliwym bezobjawowym przewlektym
zespotem wieficowym

*  Rozwaz wykonanie testu czynnosciowego lub CCTA, jesli wynik testu wysitkowego jest niejednoznaczny lub EKG jest
niemozliwe do zinterpretowania.

a Przykfady obrazowania czynno$ciowego znajduja sie w tekscie.

b Tomografia emisyjna pojedynczego fotonu: obszar niedokrwienia >10% miesnia lewej komory; echokardiografia
wysitkowa: >3 z 16 segmentdw z hipokineza lub akineza wywotang obciazeniem; czynnosciowy rezonans magnetyczny
sercowo-naczyniowy: >2 z 16 segmentéw z zaburzeniami perfuzji lub zaburzeniami w >3 segmentach po podaniu
dobutaminy; CCTA: tréjnaczyniowa choroba ze zwezeniami proksymalnymi; choroba pnia lewej tetnicy wieicowej;
choroba w proksymalnym odcinku gatezi przedniej zstepujacej.'"®

Skréty: CVD - choroba sercowo-naczyniowa, CCTA - angiografia wieficowa metoda tomografii komputerowej,
EKG - elektrokardiogram, SCORE - skala oceny ryzyka sercowo-naczyniowego

uktadu CV przed rozpoczeciem aktywnosci fi-
zycznej w celu zidentyfikowania os6b z objawa-
mi wywolanymi przez wysitek fizyczny, nad-
mierna odpowiedzia BP na wysitek fizyczny™
i obecnoscia uszkodzen narzadowych. Osoby
z objawami wskazujacymi na CAD wymagaja
dalszej oceny i optymalizacji leczenia przed roz-

ZESZYTY EDUKACYJNE. KARDIOLOGIA POLSKA  5/2020

poczeciem uprawiania sportu. Jesli nadci$nie-
nie tetnicze jest zle kontrolowane (spoczynkowe
SBP >160 mm Hg), maksymalny test wysitkowy
nalezy odlozy¢ do czasu uzyskania kontroli BP.

Nalezy rozwazy¢ zastosowanie §rodkéw nie-
farmakologicznych jako pierwszy krok w le-
czeniu nadci$nienia tetniczego u sportowcéw.



Obejmuja one: ograniczenie spozycia soli i al-
koholu, redukcje masy ciata (jesli potrzebna),
zbilansowana diete (np. dieta §rédziemnomor-
ska) i zaprzestanie palenia. Programy ¢wiczen
aerobowych powinny stanowic uzupetnienie
indywidualnego planu treningowego.”" Jeze-
li takie zmiany stylu zycia nie powoduja obni-
zenia BP po 3 mies., nalezy rozpoczaé leczenie
przeciwnadci$nieniowe, jesli SBP utrzymuje
sie 140 mm Hg.

Leczenie przeciwnadci$nieniowe wraz
ze zmiana stylu zycia nalezy rozwazy¢ u wszyst-
kich oséb w wieku >65, ale <80 lat, pod warun-
kiem, ze jest dobrze tolerowane.”""*? Wazne jest,
aby wzia¢ pod uwage, ze B-adrenolityki s3 zabro-
nione w przypadku niektérych sportéw zrecz-
nosciowych, takich jak strzelectwo (petna lista -
zob. Swiatowa Agencja Antydopingowa [WADA]),
i moga wywotywac bradykardie i/lub obniza¢
wydolnos¢ tlenowa.”" Diuretyki sa zabronione
we wszystkich sportach wyczynowych.” Inhibi-
tory konwertazy angiotensyny (ACE), antagoni-
$cireceptora angiotensyny Il i antagonisci wap-
nia sg preferowanymi lekami z wyboru u oséb
¢wiczacych. Warto zauwazy¢, ze stosowanie nie-
selektywnych niesteroidowych lekéw przeciw-
zapalnych w bélach miesniowo-szkieletowych
moze przyczyniac sie do zwiekszenia BP."S

W przypadku niekontrolowanego BP zaleca
sie tymczasowe ograniczenie uprawiania spor-
téw wyczynowych, z mozliwym wylaczeniem
sportéw zrecznosciowych.® U oséb z profilem
duzego ryzyka, w tym z uszkodzeniem narza-
dowym (przerost lewej komory [LV], dysfunk-
cja rozkurczowa, pogrubienie $cian tetnic lub
obecno$¢ blaszki miazdzycowej w badaniu ultra-
sonograficznym, retinopatia nadci$nieniowa,
zwiekszone stezenie kreatyniny w surowicy
(1,3-1,5 mg/dl u mezczyzn, 1,2-1,4 mg/dl u ko-
biet] i/lub mikroalbuminuria), u ktérych BP jest
kontrolowane, mozliwy jest udzial we wszyst-
kich sportach wyczynowych, z wyjatkiem naj-
bardziej intensywnych dyscyplin sitowych, ta-
kich jak rzucanie dyskiem/oszczepem, pchnie-
cie kula i podnoszenie ciezaréw (zob. RoznziaL4.1)."!

Podczas uprawiania sportu zalecana jest re-
gularna kontrola w zaleznosci od ciezkosci nad-
ci$nienia tetniczego i kategorii ryzyka. U oséb
z granicznymi warto$ciami BP nalezy rozwazy¢
jego regularna ocene ambulatoryjna. W przy-
padku 0s6b z matym lub umiarkowanym ry-
zykiem CV i dobrze kontrolowanym BP nie po-
winno sie stosowa¢ zadnych ograniczen w ak-
tywnosci sportowej, jednakze intensywne pod-
noszenie ciezaréw, zwlaszcza gdy obejmuje to
znaczng izometrycznga (statyczna) prace mie-
$ni, moze mie¢ wyrazny efekt presyjny i nale-
zy go unika¢. W tym kontekscie unikanie ma-
newru Valsalvy jest szczeg6lnie uzasadnione,
poniewaz zwiazane jest z wstrzymywaniem od-
dechu podczas skurczu miesni oraz z wiekszym
wzrostem SBP i DBP." Prawidlowo wykony-
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wany bardzo intensywny dynamiczny trening
oporowy (do 80% z 1 RM), z mata liczba powté-
rzen (n <10) nie indukuje wiekszego wzrostu BP
w poréwnaniu z treningiem oporowym o matej
intensywnosci (<50% z 1 RM) z duza liczba po-
wtérzen (n 220).537142

U niektérych oséb z prawidtowym spoczyn-
kowym BP moze wystepowa¢ nadmierna od-
powiedz BP na wysilek fizyczny. Wiaze sie to
ze zwiekszeniem ryzyka wystapienia nad-
ci$nienia tetniczego u wysoce wytrenowa-
nych sportowcéw z prawidtowym BP w obser-
wacji sredniofalowe;j." Jesli przy obcigzeniu
100 W podczas préby wysitkowej SBP zwiek-
szy sie do >200 mm Hg,'* nalezy zoptymali-
zowac leczenie oraz rozwazy¢ ocene kliniczna,
obejmujaca EKG i badanie echokardiograficz-
ne, nawet przy prawidtowym BP w spoczynku.”!
U mlodych sportowcéw olimpijskich szczytowe
SBP 5220 mm Hg u mezczyzn i >200 mm Hg u ko-
biet zmierzone podczas cykloergometrii prze-
kracza 95. percentyl.”

4.2.4. Dyslipidemia

Aktywnos¢ fizyczna ma korzystny wplyw na me-
tabolizm lipid6éw, poniewaz obniza poziom tri-
glicerydéw w surowicy nawet o 50% i zwieksza
poziom cholesterolu lipoprotein o duzej gesto-
$ci (HDL) 0 5-10%.8'% Cwiczenia fizyczne moga
réwniez obnizy¢ poziom cholesterolu LDL na-
wet 0 5% i zmieni¢ mala, gesta i bardziej atero-
genna frakcje LDL w wieksze czastki LDL w spo-
s6b zalezny od dawki."*® Te usprawnienia meta-
boliczne moga zostac osiagniete przez 3,5-7 h
umiarkowanie energicznego wysitku fizycznego
na tydzien lub 30-60 min ¢wiczen przez wiek-
sz0$¢ dni.

U oséb z hipertriglicerydemia lub hipercho-
lesterolemia zaleca sie wieksza intensywnog¢
¢wiczen, poniewaz moze to poprawic profil li-
pidowy i zmniejszy¢ ryzyko CV. Przed rozpo-
czeciem ¢wiczen o duzej intensywnosci nale-
zy przeprowadzi¢ ocene kliniczna. W ocenie
ryzyka mozna rozwazy¢ wykonanie testu wy-
sitkowego, czynnosciowego badania obrazowe-
go lub CCTA™M (rvciNa4), zwlaszcza u 0s6b z hi-
percholesterolemia rodzinna. Wéréd sportow-
céw z hipercholesterolemia regularne ¢wicze-
nia rzadko obnizaja poziom cholesterolu LDL
do prawidlowego lub prawie prawidtowego. Dla-
tego powinni oni $cisle przestrzega¢ wytycz-
nych dotyczacych leczenia farmakologiczne-
go w profilaktyce pierwotnej i wtérnej. Osoby
z dyslipidemia nalezy ocenia¢ co najmniej raz
na 2-5 lat w przypadku prewencji pierwotnej
i corocznie w przypadku profilaktyki wtérne;j.

Interwencja farmakologiczna (przede wszyst-
kim statynami) jest skuteczniejsza w obnizaniu
stezenia cholesterolu LDL i we wptywie na po-
prawe niz same ¢wiczenia i zmiana stylu zy-
cia.'¥’ Pomimo niewielkiego wplywu ¢wiczen
wytrzymatosciowych na stezenie cholesterolu
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LDL w surowicy, zwiekszona sprawnos¢ fizycz-
na klinicznie korzystnie wplywa na zmniejsze-
nie ryzyka zdarzen CV, niezaleznie od stosowa-
nia statyn.¥7148

U aktywnych fizycznie 0s6b z dyslipidemia
moga wystapic bél miesni lub tendinopatia z to-
warzyszacym zwiekszonym stezeniem enzy-
moéw miesniowych. W takim przypadku nale-
zy czasowo zaprzestaé farmakoterapii, a nastep-
nie wdrozy¢ leczenie inng statyna z ewentualna
zmiana schematu dawkowania lub rozwazy¢ te-
rapie innym lekiem hipolipemizujacym, np. eze-
tymibem lub inhibitorem konwertazy proprote-
inowej subtylizyny/keksyny typu 9 (PCSK9)."”
Osobom, u ktérych wystapita rabdomioliza spo-
wodowana statyna, nalezy zaleci¢ alternatyw-
ny lek hipolipemizujacy.

4.2.5. Cukrzyca

Brak aktywno$ci fizycznej jest gtéwna przy-
czyna T2DM.™® Ryzyko wystapienia T2DM jest
0 50-80% wieksze u 0s6b nieaktywnych fizycz-
nie w poréwnaniu z osobami aktywnymi. Wysi-
tek fizyczny nie kompensuje jednak catkowicie

skutkéw otytoéci.”™™ Cukrzyca jest réwniez nie-
zaleznie zwigzana z przyspieszonym spadkiem

sily mie$niowej i moze prowadzi¢ do zmniej-
szenia ruchomosci stawéw (czesciowo z powo-
du hiperglikemii).

4.2.5.1. Wptyw ¢wiczefi na kontrole cukrzycy, czynniki
ryzyka i wyniki

Cwiczenia aerobowe u pacjentéw z T2DM po-
prawiaja kontrole glikemii i zmniejszaja mase
trzewnej tkanki ttuszczowej oraz insulinoopor-
nosé¢. Cwiczenia maja réwniez korzystny wplyw
na BP i profil lipidowy oraz prowadza do niewiel-
kiej redukcji masy ciala.”"® Zaréwno trening
aerobowy, jak i oporowy sprzyjaja dtugotrwa-
tym zmianom adaptacyjnym miesni szkieleto-
wych, tkanki ttuszczowej i watroby, zwigzanym
ze zwiekszonym dzialaniem insuliny.”’ Badania
obserwacyjne wykazaly, ze ¢wiczenia fizycz-
ne zmniejszaja $miertelnos¢ zaréwno w T1DM,
jak iw T2DM.

U 0s6b ze stanem przedcukrzycowym lub ze-
spotem metabolicznym ¢wiczenia (zaréwno aero-
bowe, jak i oporowe) moga zapobiega¢ rozwojo-
wijawnej cukrzycy.” 2 Wydaje sie, ze intensyw-
noé¢ ¢wiczen ma wieksze znaczenie niz ich ob-
jetos¢; osoby, ktére ¢wicza z umiarkowana lub
duza intensywnoscia, sa obcigzone mniejszym
ryzykiem wystapienia zaburzen metabolicznych
w poréwnaniu z tymi, ktérzy maja podobny wy-
datek energetyczny przy mniejszej intensywno-
$ci éwiczen. 00163

Wplyw na wrazliwo$¢ mieéni na insuline ob-
serwuje sie przy stosunkowo malej objetosci ¢wi-
czen (400 kcal/tydz.) u dorostych, ktérzy wcze-
$niej prowadzili siedzacy tryb zycia, ale zwieksza
sie wraz z wieksza liczba ¢wiczen.'®* Nie ustalo-
no dotad optymalnego polaczenia czasu trwa-
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nia i intensywnosci wysitku. Trening interwa-
towy o duzej intensywnosci moze by¢ lepszy
od umiarkowanego treningu aerobowego w osia-
ganiu efektéw metabolicznych i poprawie tole-
rancji wysitku. Nie wiadomo jednak, czy wyni-
ki dtugoterminowe sa lepsze.!>166

Cukrzyca jest przyczyna dysfunkcji mikrokra-
zenia wienicowego (CMD), ktdéra wiaze sie z mniej-
sza wydolnoscig wysitkowa i niekorzystnymi
skutkami zdrowotnymi."””'®® Wplyw ten mozna
zlagodzi¢ poprzez trening fizyczny.'?'"7! Duze
randomizowane badania potwierdzily korzyst-
ny wplyw ¢wiczen fizycznych na kontrole glike-
mii i czynnikéw ryzyka. Nie potwierdzity jed-
nak ich znaczacego wptywu na poprawe przezy-
cia, cze$ciowo z powodu nieoptymalnego dtugo-
terminowego utrzymania zmian stylu zycia.”?

Podczas pojedynczej sesji ¢wiczen dochodzi
do zwiekszonego wychwytu glukozy w mie-
$niach utrzymujacego sie przez <2 h po zakon-
czeniu wysitku dzieki mechanizmom niezalez-
nym od insuliny. Efekt hipoglikemizujacy wy-
wotlany wysitkiem fizycznym mozna zmniej-
szy¢ u pacjentéw z cukrzyca typu 1 (T1IDM),
wykonujac trening oporowy lub trening in-
terwalowy."” Istnieje zalezno$¢ typu dawka-—
odpowiedz pomiedzy intensywno$cia oraz ob-
jetoscia ¢wiczen a czasem trwania wychwytu
glukozy przez mieénie szkieletowe, ktéry moze
trwac do 48 h po treningu. Nalezy to wzia¢ pod
uwage, aby unikna¢ hipoglikemii u 0séb z cu-
krzyca, ktdre intensywnie ¢wicza lub uprawia-
ja sporty wyczynowe.

4.2.5.2. Zalecenia dotyczace aktywnosci fizycznej
uoséb z cukrzyca

Zar6éwno trening aerobowy, jak i trening oporo-
wy maja korzystny wpltyw na kontrole glikemii,
redukcje BP, zmniejszenie masy ciala, szczytowa
wydolnosé wysitkowa i dyslipidemie.” Wykaza-
no, ze program laczacy trening aerobowy i opo-
rowy jest skuteczniejszy pod wzgledem kontro-
li glikemii, nie udowodniono natomiast wpty-
wu na inne parametry."”+"

Program ¢wiczen, ktéry zapewni chorym
na cukrzyce optymalne korzysci, opiera sie
na codziennym wykonywaniu ¢wiczen fizycz-
nych o co najmniej umiarkowanej intensywno-
§ci, np. energiczny marsz przez >30 min, tre-
ning oporowy przez 15 min przez wiekszo$¢ dni,
i ¢wiczenia o mniejszej intensywnosci (stanie,
chodzenie) co 30 min. Mozna do tego dotaczy¢
¢wiczenia zapewniajace gietkosc i réwnowage,
szczeg6lnie u 0s6b starszych lub pacjentéw z po-
wiklaniami mikronaczyniowymi spowodowa-
nymi cukrzyca.

4.2.5.3. Ocena kardiologiczna przed rozpoczeciem
wykonywania ¢wiczen fizycznych u oséb z cukrzyca

U 0s6b z cukrzyca stwierdza sie a priori wiek-
sze prawdopodobienistwo wystapienia bezobja-
wowej CAD. Wszystkie osoby chore na cukrzy-



Specjalne uwagi dla 0s6b z otytoscia, nadcisnieniem tetniczym, dyslipidemia lub cukrzyca

Zalecenie

U 0s6b otytych (BMI >30 kg/m? lub obwdd talii >80 cm u kobiet lub >94 cm u mezczyzn)
zaleca sie trening oporowy >3 x/tydz., w potgczeniu z umiarkowanymi lub intensywnymi
¢wiczeniami aerobowymi (=30 min, 5-7 dni/tydz.) w celu zmniejszenia ryzyka CVD'*'

Poziom®

Klasa?

U 0s6b z dobrze kontrolowanym nadci$nieniem tetniczym zaleca sie trening oporowy
>3x/tydz., oprécz umiarkowanych lub intensywnych ¢wiczen aerobowych (=30 min,
5-7 dni/tydz.) w celu obnizenia ci$nienia tetniczego i ryzyka CVD"?

U 0s0b z cukrzycg, w celu poprawy wrazliwosci na insuling i uzyskania lepszego profilu
ryzyka choréb sercowo-naczyniowych, zaleca sie trening oporowy >3 x/tydz., w potaczeniu
z umiarkowanymi lub intensywnymi ¢wiczeniami aerobowymi (=30 min, 5-7 dni/tydz.)"7¢"78

U os6b dorostych z dobrze kontrolowanym nadci$nieniem tetniczym, ale z grupy duzego
ryzyka i/lub powiktaniami narzgdowymi, nie zaleca sie wykonywania ¢wiczer oporowych

o duzej intensywnosci

U 0s6b ze Zle kontrolowanym nadcisnieniem tetniczym (SBP >160 mm Hg) nie zaleca sie
¢wiczen o duzej intensywnosci do czasu uzyskania dobrej kontroli cisnienia tetniczego

a klasazalecen
b poziom wiarygodnosci danych

Skréty: CVD - choroba uktadu sercowo-naczyniowego, SBP — skurczowe ci$nienie tetnicze

ce powinny przejs$¢ ocene uktadu CV przed roz-
poczeciem programu ¢wiczen o duzej intensyw-
nosci, co przedstawiono na RvciNiE4. Nalezy ocenié
wystepowanie czynnikéw ryzyka hipoglikemii,
epizodéw hipoglikemii w wywiadzie, obecnos¢
neuropatii autonomicznej i leczenie przeciw-
cukrzycowe."”

Bezobjawowe osoby z cukrzyca i prawidlowa
funkcja uktadu CV (w tym prawidlowy wynik
maksymalnego testu wysitkowego) moga upra-
wia¢ wszystkie sporty, ale nalezy je ostrzec o po-
tencjalnym ryzyku wystapienia jatrogennej hipo-
glikemii w przypadku niewystarczajacego spo-
zycia kalorii. Co wazne, wszyscy chorzy na cu-
krzyce powinni zna¢ objawy ostrzegawcze i zwra-
ca¢ uwage na dyskomfort w klatce piersiowej lub
nietypowa dusznosc podczas ¢wiczen, poniewaz
moze to wskazywaé na CAD.

4.3. Cwiczeniai sport w starszym wieku

4.3.1. Wprowadzenie

Osoby starsze to osoby w wieku >65 lat. Podob-
nie jak w populacji ogélnej, wieksza wydolnos¢
fizyczna w tej grupie wiekowej wigze sie réw-
niez ze zmniejszong $miertelnoscia.” Utrzy-
mywanie aktywnego stylu zycia w $rednim
i starszym wieku przeklada sie na lepszy stan
zdrowia' i na dtugowiecznosé."®"® Rozpocze-
cie nowego schematu ¢wiczen wéréd oséb star-
szych prowadzacych siedzacy tryb zycia prowa-
dzito do znacznej poprawy stanu zdrowia,"01%
w tym poprawy funkecji poznawczych.”®%0 Po-
nadto regularne ¢wiczenia fizyczne maja ko-
rzystny wplyw na zmniejszenie ryzyka rozwo-
ju choréb CV i metabolicznych dzieki lepszej
kontroli czynnikéw ryzyka,”"”2 pomagaja przy
tym w utrzymaniu funkcji poznawczych.¥1%0
Cwiczenia wptywaja korzystnie na zachowanie
sprawnos$ci nerwowo-mie$niowej”*" i popra-

WYTYCZNE ESC

TABELA 6. Potencjalne zagrozenia dla oséb
starszych podczas ¢wiczen

zaburzenia rytmu serca, wzrost ci$nienia tetniczego,
niedokrwienie mie$nia sercowego

urazy miesniowo-szkieletowe i ztamania

b6l miesni i obrzeki stawéw

zwiekszone ryzyko upadkéw i zwigzanych z nimi
urazéw

wiaja w ten sposéb utrzymanie réwnowagi i ko-
ordynacje, co zmniejsza ryzyko upadkéw.*>1%

4.3.2. Stratyfikacja ryzyka, kryteria wtaczenia/
wytgczenia
Cwiczenia o umiarkowanej intensywnosci sa za-
sadniczo bezpieczne dla starszych, zdrowych
0s6b, a konsultacja lekarska przed rozpocze-
ciem ¢wiczen lub przed zwiekszeniem poziomu
ich intensywnosci zwykle nie jest wymagana.®"1¥
Ogolne zalecenie dotyczace wykonywania ¢wi-
czen w populacji ogélnej dotyczy réwniez zdro-
wych osé6b starszych. Niemniej ze wzgledu na po-
tencjalne zagrozenia zwigzane z wykonywaniem
¢wiczen przez osoby starsze (1eLA6) Europejskie
Stowarzyszenie Kardiologii Prewencyjnej (EAPC)
zaleca samoocene za pomoca krétkiego kwestio-
nariusza®' w celu okreslenia potrzeby zasiegnie-
cia porady specjalistycznej, jednak podejscie to
nie zostalo ocenione prospektywnie.
Mieszkajace we wspdlnocie osoby starsze z ze-
spotem kruchosci lub prowadzace siedzacy tryb
zycia moga mie¢ nieco zwiekszone ryzyko upad-
kéw podczas ¢wiczen; nie ma jednak dowodéw
na wystepowanie powaznych skutkéw ubocz-
nych, obrazen lub incydentéw CV.1%51%61%8199 Cyyi-
czenia fizyczne majace na celu poprawe réwno-
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Zalecenia dotyczace wykonywania ¢wiczefi u oséb starszych

Zalecenie Klasa2

U 0s6b dorostych w wieku >65 lat, ktére sg sprawne
fizycznie i nie majg ograniczeri ruchowych, zaleca sie
¢wiczenia aerobowe o umiarkowanej intensywnosci
przez >150 min/tydz.>2.214.215

U os6b starszych narazonych na upadki zaleca sie
¢wiczenia sitowe poprawiajace réwnowage i koordynacje
przez >2 dni/tydz 201212214215

U 0s6b dorostych w wieku >65 lat, prowadzacych siedzacy Ila C
tryb zycia, nalezy rozwazy¢ petng ocene kliniczna, w tym

maksymalny test wysitkowy, przed rozpoczeciem aktywnosci

fizycznej o duzej intensywnosci

Poziom®

Kontynuacje aktywnosci o duzej i bardzo duzej IIb C
intensywnosci, w tym sportéw wyczynowych, mozna

rozwazy¢ u bezobjawowych starszych sportowcéw

(masterséw) z matym lub umiarkowanym ryzykiem CV

a klasazalecen
b poziom wiarygodnosci danych

Skréty: CV - sercowo-naczyniowy

TABELA7. Zalecenia dotyczace ¢wiczefi u oséb starszych

wysitek aerobowy

« czestotliwos¢: umiarkowane ¢wiczenia przez 5 dni/tydz. lub intensywne ¢wiczenia
przez 3 dni/tydz.

* intensywnos$¢: 5-6 pkt (w zmodyfikowanej 10-punktowej skali Borga)
dla umiarkowanych ¢wiczen lub 7-8 pkt dla intensywnych ¢wiczen

* czas trwania: 30 min/d. przecietnych ¢wiczeri lub >20 min ciggtych ¢wiczen

trening sitowy (wszystkie duze grupy mie$niowe)
« czestotliwos¢: >2x/tydz.

* liczba ¢wiczen: 8-10

* liczha powtdrzeni: 10-15

¢wiczenia na elastycznos¢ i rownowage >2 x/tydz.

TABELA 8. Aktywnosci ruchowe dla oséb starszych podzielone wedtug rodzaju
iintensywnosci ¢wiczen

dostosowane do wieku aktywnosci zwigzane z umiarkowanym wysitkiem

* spacer * tenis debel
« aerobik wodny * koszenie trawnika
* taniec * kajakarstwo

* jazda na rowerze po ptaskim terenie
lub po niewielkich wzniesieniach

* pitka siatkowa

dostosowane do wieku aktywnosci zwigzane z duzym wysitkiem

« trucht i bieganie * pitka nozna

* aerobik » wedréwka pod gore
* szybkie ptywanie * energiczny taniec
* szybka jazda na rowerze * sztuki walki

lub po wzniesieniach
* tenis

aktywnosci wzmacniajace mie$nie

« dZwiganie lub przesuwanie ciezkich
przedmiotéw

» ¢wiczenia oporowe z wykorzystaniem
ciezaru ciata, np. pompki lub brzuszki

* codzienne czynnosci obejmujgce *joga
stapanie i skakanie « pilates
* taniec

* podnoszenie ciezaréw
« ciezkie prace ogrodowe, np. kopanie
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wagi u 0séb z demencja przynosza liczne ko-
rzysci bez zwiekszonego ryzyka pojawienia sie
niekorzystnych nastepstw.”? Cwiczenia opo-
rowe u 0s6b starszych rzadko wiaza sie ze zda-
rzeniami niepozadanymi.”’"?? Nie odnotowa-
no zadnych powaznych zagrozen u oséb star-
szych wykonujacych ¢wiczenia aerobowe o ma-
tej i umiarkowanej intensywnogci. Nawet bar-
dziej intensywne ¢wiczenia aerobowe wigza sie
ze stosunkowo niewielkim ryzykiem 22> Cze-
sto$¢ wystepowania incydentéw CV podczas in-
tensywnych ¢wiczen szacuje sie na ~1/100 lat in-
tensywnej aktywnogci.?%® Ryzyko jest najwiek-
sze w czasie pierwszych kilku tygodni od rozpo-
czecia intensywnych ¢wiczen; dlatego zaréwno
intensywno$¢, jak i czas trwania ¢wiczen nale-
zy zwieksza¢ stopniowo (np. co 4 tyg.).B1?7207210
WSsréd oséb starszych, dobrze przygotowanych
i przyzwyczajonych do intensywnych ¢wiczen,
energiczne uprawianie sportéw wyczynowych
nie wiaze sie z wiekszym ryzykiem w poréwna-
niu z mlodszymi dorostymi. 382"

4.3.3. Tryby ¢wiczenh i zalecenia dotyczace
wykonywania ¢wiczen fizycznych i uprawiania sportu

u osdb starszych

Cwiczenia fizyczne przeznaczone dla oséb star-
szych powinny by¢ opracowane zgodnie z ich
wiekiem biologicznym, adaptacja do wysitku,
wydolnoscia czynno$ciowa, zachowaniem za-
sad bezpieczeristwa, trajektoria starzenia sie,
chorobami wspélistniejacymi, stylem zycia
i weczedniejszym doswiadczeniem w wykony-
waniu ¢wiczen.

Osoby starsze powinny wykonywaé ¢wicze-
nia wytrzymalosciowo-sitowe, a takze specjal-
ne ¢wiczenia poprawiajace gietko$¢ i réwnowa-
ge (1hBELA7). 20121228 Cwyiczenia wytrzymalosciowe
maja korzystny wplyw na uktad krazeniowo-
-oddechowy, a ¢wiczenia oporowe zapobiegaja
spadkowi masy mie$niowej i sarkopenii.'”” Wy-
konywanie ¢wiczen aerobowych o umiarkowa-
nej intensywnosci >150 min/tydz. (tj. marszu lub
innych ¢wiczen aerobowych o umiarkowanej in-
tensywnosci) wiaze sie z 230% mniejszym ry-
zykiem zachorowalno$ci, §miertelnosci, niepel-
nosprawnosci, ostabienia i demencji w poréwna-
niu z brakiem aktywnosci fizycznej.2221425 Cwi-
czenia sitowe dla gtéwnych grup miesni nalezy
wykonywac 22 x/tydz. (8-10 réznych ¢wiczen,
10-15 powtdrzen).

Przyzwyczajeni do wysitku fizycznego star-
si sportowcy powinni kontynuowa¢ ¢wiczenia
i zajecia sportowe bez z géry okreslonego limi-
tu wieku.?321?6 Aktywnosci sportowe dla 0séb
starszych w zaleznosci od rodzaju i intensyw-
nosci éwiczen podano w TageL18. Coroczna ocena
kliniczna obejmujaca maksymalny test wysit-
kowy (najlepiej z jednoczesnym CPET) jest za-
lecana u sportowcéw uprawiajacych sport i wy-
konujacych ¢wiczenia fizyczne na wysokim po-
ziomie zaawansowania.?



5. Ewiczenia w poszczegéinych stanach
klinicznych

5.1. Programy cwiczen rekreacyjnych i sporty
wyczynowe u pacjentéw z przewlektym zespotem
wieficowym

Miazdzycowa CAD jest gtéwna przyczyna zda-
rzen sercowych zwiazanych z wysitkiem fizycz-
nym (Ex-R), w tym ACS, AMIiSCA u 0séb z roz-
poznanym CCS lub SCD jako pierwotnym obja-
wem u 0s6b w wieku >35 lat.”® Oprécz miazdzy-
cowej CAD inne jednostki chorobowe, w tym nie-
prawidlowe odejscie tetnic wienncowych (AOCA),
mostek miesniowy (MB)? i spontaniczne roz-
warstwienie tetnicy wieticowej (SCAD),””' moga
réwniez wywotaé niedokrwienie i potencjalnie
Ex-R SCD.

Brak aktywno$ci fizycznej jest czynnikiem ry-
zyka CAD, ale paradoksalnie intensywny wysi-
tek fizyczny okresowo zwieksza ryzyko wystapie-
nia AMI® i SCD.?® Reasumujac, korzysci pltynace
zregularnych ¢wiczen znacznie przewyzszaja ry-
zyko zwigzane z Ex-R, nawet u 0séb z CCS. Cwi-
czenia o umiarkowanej lub duzej intensywnosci
wiaza sie ze zmniejszeniem czestosci wystepo-
wania niekorzystnych nastepstw CAD. Jednak
dtugotrwatly wysitek wytrzymatosciowy o du-
zej intensywnosci wiaze sie ze zwiekszeniem
uwapnienia tetnic wieficowych (CAC) - marke-
ra miazdzycy*®?? i blaszek w naczyniach wien-
cowych,*® bez wplywu na wzrost §miertelnosci'
w obserwacji $rednioterminowej. Uszkodzenie
miednia sercowego u sportowcoéw jest procesem
bardziej ztozonym, poniewaz intensywny wysi-
tek fizyczny moze powodowa¢ uwolnienie mar-
keréw uszkodzenia mie$nia sercowego, w tym
troponiny I i troponiny T.?232%

5.1.1. Osoby zagrozone miazdzyca tetnic wieicowych

i osoby bezobjawowe, u ktérych podczas badan
przesiewowych wykryto chorobe wieficowa
Sportowcy lub osoby uczestniczace w zajeciach
sportowych lub regularnych é¢wiczeniach fizycz-
nych moga by¢ obciagzeni czynnikami ryzyka
CAD i/lub bezobjawowym CCS.?” Takie osoby
mozna zidentyfikowa¢ za pomoca rutynowych
badan przesiewowych przeprowadzonych przed
rozpoczeciem zajeé sportowych zgodnie z zale-
ceniami ESC?' lub w czasie wstepnej oceny ma-
sterséw (senioréw), zgodnie z sugestiami Euro-
pejskiego Stowarzyszenia Prewencji Sercowo-
-Naczyniowej i Rehabilitacji (EACPR) 20112
oraz AHA 2%

Oprécz stratyfikacji ryzyka wedlug opisanej
wczesniej skali SCORE (1aBeLAS) coraz wieksze
zastosowanie maja techniki obrazowania ser-
ca, pozwalajace na identyfikacje wiekszej licz-
by 0s6b z bezobjawowym CCS,?” w tym wyczy-
nowych senior6w.??’

Nowsze markery predykcyjne, takie jak wyso-
koczute biatko C-reaktywne i grubos¢ komplek-
su blony srodkowej i wewnetrznej (IMT) tetnicy
szyjnej, niewiele dodaja do tradycyjnych czyn-

WYTYCZNE ESC

nikéw ryzyka."’ Wyjatkiem jest CAC, ktéry do-
starcza dodatkowych informacji predykcyjnych
u 0s6b o posrednim ryzyku,’? dzielac je na oso-
by z grup matego lub duzego ryzyka. Zgodnie
z sugestiag EAPC najbardziej rozwaznym i opta-
calnym sposobem wykorzystania CAC moze by¢
wlaczenie go do oceny tradycyjnych czynnikéw
ryzyka.?*?? Ocena kliniczna os6b bezobjawo-
wych z mozliwym bezobjawowym CCS powin-
na obejmowac (RvcINA4):""?

1) ocene ryzyka CVD™? (1aBELAS)

2) uwzglednienie intensywnosci planowanego
programu ¢wiczen

3) ocene kliniczna, w tym test wysitkowy

4) dalsze badania diagnostyczne u wybranych
0s6b.

Mozna sie spodziewad, ze wiele oséb w $red-
nim wieku moze mie¢ bezobjawowy CCS w oce-
nie za pomoca badan obrazowych. Samo ana-
tomiczne obrazowanie naczyn wienicowych nie
dostarcza informacji dotyczacych przeptywu
wienncowego i rezerwy wienicowej, co jest wazne
w ocenie ryzyka wywotanego wysitkiem niedo-
krwienia lub SCD/SCA; dlatego tez ocena czyn-
nosciowa jest konieczna. W celu oceny induko-
wanego niedokrwienia mie$nia sercowego moz-
na wykorzysta¢ kilka rodzajéw testéw obciaze-
niowych (np. cykloergometria lub test wysitkowy
na biezni), echokardiografie obcigzeniows, rezo-
nans magnetyczny serca (CMR) z podaniem ade-
nozyny lub dobutaminy lub pozytonowa tomo-
grafie emisyjna (PET) / komputerowa tomografie
emisyjna pojedynczego fotonu (SPECT).?' U spor-
towc6w preferowana jest echokardiografia wysit-
kowa, poniewaz pozbawiona jest promieniowa-
nia jonizujacego i nie wymaga podawania lekéw.

Test wysitkowy jest najtatwiej dostepnym
badaniem czynno$ciowym i dostarcza infor-
macji o wydolnosci wysitkowej, czestosci ak-
cji serca i reakcji BP w odpowiedzi na wysitek
fizyczny oraz umozliwia wykrywanie arytmii
wywotanych wysitkiem,? jednak ma mniejsza
niz inne testy czynnosciowe swoistos¢ do oce-
ny niedokrwienia mie$nia sercowego, zwlasz-
cza w przypadku oséb bezobjawowych i 0s6b
z grupy malego ryzyka. Zaleca sie wykonanie
maksymalnego testu wysitkowego?*? (z CPET
lub bez niego) podczas oceny 0s6b z prawdopo-
dobnym subklinicznym (lub klinicznym) CCS,
ktére zamierzaja rozpoczac aktywno$é lub wy-
konuja systematycznie ¢wiczenia, w tym spor-
ty rekreacyjne lub wyczynowe. Wykonanie ba-
dan obrazowych - oprécz testu wysitkowego —
zalezy od takich czynnikéw jak wyjsciowe EKG
(TaBeLA9) 1 mozliwosci wykonania czynnosciowych
badan obrazowych w danym osrodku.

+ Jezeli ocena kliniczna, w tym wynik maksy-
malnego testu wysitkowego, s prawidlowe,
przyjmuje sie, ze obecno$é ,istotnej CAD” jest
mato prawdopodobna (RYCINA4).

+ W przypadku granicznych lub niemozliwych
do zinterpretowania wynikéw testu wysitko-
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Zalecenia dotyczace wykonywania ¢wiczeri u oséb zagrozonych miazdzyca tetnic wieficowych i os6b
bezobjawowych, u ktérych wykryto chorobe wieficowa podczas badan przesiewowych

Zalecenie

Klasa? Poziom®

U 0s6b z bezobjawowym CCS, definiowanym jako CAD bez indukowanego niedokrwienia Ia C
miednia sercowego w obrazowaniu czynno$ciowym lub konwencjonalnym tedcie

wysitkowym,?** nalezy rozwazy¢ wykonywanie wszystkich rodzajéw ¢wiczeri, w tym

uprawianie sportéw wyczynowych, na podstawie indywidualnej oceny

a klasazalecen
b poziom wiarygodnosci danych

Skroty: CAD - choroba tetnic wieficowych, CCS - przewlekty zespét wiericowy

TABELA 9. Graniczne lub niemozliwe
do zinterpretowania wyniki EKG

obnizenie odcinka ST 0 <-0,15 mV w jednym
odprowadzeniu

nietypowe uniesienie odcinka ST skosne do dotu

istniejacy wczesniej blok lewej odnogi peczka Hisa
(LBBB)

stymulacja komorowa

wego zaleca sie wykonanie bardziej szczegé-
lowego czynnosciowego badania obrazowe-
go, takiego jak echokardiografia obciazenio-
wa, ocena perfuzji miesnia sercowego w CMR
lub SPECT. W zalezno$ci od dostepnosci i do-
$wiadczenia w danym osrodku, preferowa-
ne jest wykorzystanie technik SPECT i echo-
kardiografii obcigzeniowej lub metod z wy-
korzystaniem radioizotopéw do oceny nie-
dokrwienia indukowanego wysitkiem z wy-
korzystaniem wysitku fizycznego zamiast
obciazenia farmakologicznego.

+ Jesli wynik testu wysitkowego jest dodatni,
nalezy wykona¢ koronarografie w celu po-
twierdzenia obecnosci, rozleglosci i ciezko-
$ci CAD (RYCINA4).

5.1.1.1. Zalecenia dotyczace uprawiania sportu

Osoby zagrozone CAD i osoby bezobjawowe,
u ktérych wykryto CAD podczas badan prze-
siewowych, powinny intensywnie leczy¢ czyn-
niki ryzyka miazdzycy.5""222 Biorac pod uwa-
ge korzysci ptynace z wysitku fizycznego w pro-
filaktyce pierwotnej i wtérnej CCS,?* osoby
z czynnikami ryzyka powinny by¢ wylaczone
z uprawiania sportu wyczynowego tylko wtedy,
gdy badania czynnosciowe wskazuja na duze ry-
zyko zdarzenia niepozadanego lub gdy w kolej-
nych ocenach klinicznych pojawiaja sie dowody
na postep choroby.?® Zalecenia dotyczace ¢wi-
czen nalezy dostosowywac indywidualnie w za-
leznosci od intensywnosci ¢wiczen i dyscypli-
ny sportu. Uprawianie wyczynowych sportéw
wytrzymatosciowych, sitowych i mieszanych
(zob. rozpzIAtY 4.2 1513) na ogdél wymaga intensyw-
nego wysitku i istnieje wieksze prawdopodobien-
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stwo, ze wywotla niedokrwienie miesnia serco-
wego, podczas gdy sporty rekreacyjne pozwala-
ja na wieksza kontrole intensywnosci wysitku
fizycznego. Osoby z duzym ryzykiem miazdzy-
cowej CAD i osoby bezobjawowe, u ktérych wy-
kryto CAD podczas badan przesiewowych, wy-
konujace intensywne ¢wiczenia, powinny by¢
poddawane corocznej ocenie za pomoca mak-
symalnego testu wysitkowego lub czynnoscio-
wych badan obrazowych.

5.1.2. Rozpoznany (dtugotrwaty) przewlekty zespét
wieficowy

Wszystkie osoby z rozpoznanym (dlugotrwa-
tym) CCS nalezy zacheca¢ do wykonywania mi-
nimalnych zalecen dotyczacych aktywnosci fi-
zycznej niezbednej dla zachowania zdrowia og6l-
nie i w zakresie ukladu krazenia.?®* Dotyczy to
0s6b ze stabilna dlawica piersiowa, oséb bez-
objawowych i objawowych, u ktérych stan usta-
bilizowat sie <1 roku po ACS, lub 0séb z niedaw-
na rewaskularyzacja oraz oséb bezobjawowych
i objawowych >1 rok od rozpoznania lub od rewa-
skularyzacji."’ Poradnictwo dotyczace intensyw-
nych ¢wiczen i uprawiania wiekszosci sportéw
wyczynowych u 0s6b bezobjawowych z dtugo-
trwaltym CCS powinno opierac sie na analizie
czynnikéw okreslanych na podstawie wywia-
du klinicznego, obcigzeniowych testéw wysitko-
wych lub obrazowania czynno$ciowego i echo-
kardiografii (TaBELA10).

Osoby z dtugotrwatym CCS, u ktérych nie
wykazano zadnych nieprawidltowosci w mak-
symalnym tescie wysitkowym lub czynnoscio-
wym badaniu obrazowym lub maja prawidto-
wa funkcje LV, mozna uznaé za osoby o matym
ryzyku wystapienia zdarzenia niepozadanego
wywotlanego wysitkiem fizycznym?36238 (tageLa).
Takie osoby moga uprawia¢ wszystkie sporty
wyczynowe po przeprowadzeniu indywidual-
nej oceny (RYCINAS). Pewne ograniczenia moga do-
tyczy¢ sportéw sitowych o duzej intensywno-
$ci, sportéw mieszanych i sportéw wytrzyma-
losciowych (zob. rviNA2, ROZDZIAL4.1.2) W przypadku
starszych pacjentéw (>60 lat) z CCS. Wynika to
z faktu, ze wiek jest dodatkowym, silnym pre-
dyktorem wystapienia zdarzen niepozadanych
zwigzanych z wysitkiem fizycznym. W przypad-



TABELA10. Czynniki wptywajace na ryzyko wystapienia zdarzen niepozadanych podczas intensywnych ¢wiczeh
i uprawiania sportéw wyczynowych u bezobjawowych osé6b z przewlektym zespotem wienicowym

rodzaj i poziom rywalizacji sportowej

indywidualny poziom sprawnosci

profil czynnikéw ryzyka sercowo-naczyniowego

niedokrwienie miesnia sercowego wywotane wysitkiem fizycznym

zaburzenia rytmu serca wywotane wysitkiem fizycznym

udokumentowana dysfunkcja miesnia sercowego

TABELA11.

Czynniki duzego ryzyka wystapienia niepozgdanych zdarzen sercowo-naczyniowych wywotanych

wysitkiem fizycznym u pacjentéw z miazdzyca tetnic wieficowych?s

krytyczne zwezenie tetnicy wieicowej, >70% w dominujacej tetnicy wiericowej lub >50% w pniu lewej tetnicy

wieficowej w koronarografii i/lub FFR <0,8 i/lub iFR <0,9

wyjéciowa frakcja wyrzutowa lewej komory <50% i zaburzenia kurczliwo$ci mie$nia sercowego

indukowane niedokrwienie mie$nia sercowego w maksymalnym tescie wysitkowym

NSVT, polimorficzne lub bardzo czeste przedwczesne pobudzenia komorowe, w spoczynku i podczas maksymalnego

wysitku

niedawno przebyty ACS z/bez PCI lub chirurgicznej rewaskularyzacji (<12 mies.)

Skroty: ACS - ostry zesp6t wiericowy, FFR - czastkowa rezerwa przeptywu, iFR - rozkurczowa ocena gradientu ci$nienia,
NSVT - nieutrwalony czestoskurcz komorowy, PCI - przezskdrna interwencja wiericowa

Zalecenia dotyczace wykonywania ¢wiczer u 0séb z przewlektym zespotem wieficowym

Zalecenie

U 0s6b z rozpoznanym CCS przed rozpoczeciem ¢wiczen zaleca sie stratyfikacje ryzyka
zdarzen niepozadanych wywotanych wysitkiem fizycznym?3

PoziomP

Zaleca sie regularng obserwacje i stratyfikacje ryzyka u pacjentéw z CCS?*

Zaleca sie, aby osoby z duzym ryzykiem zdarzenia niepozadanego w przebiegu CAD byty
leczone zgodnie z aktualnymi wytycznymi dotyczacymi CCS?*3

Nalezy rozwazy¢ sporty wyczynowe lub rekreacyjne u 0séb z matym ryzykiem wystapienia Ila C
zdarzen niepozadanych wywotanych wysitkiem fizycznym (z pewnymi wyjatkami, np. starsi
sportowcy i sporty z ekstremalnym obcigzeniem dla uktadu krazenia; zob. TABELA11)23

Sporty rekreacyjne, z obcigzeniem ponizej progu dfawicy i niedokrwienia, mozna rozwazy¢ IIb C
u 0séb z duzym ryzykiem wystapienia dziatan niepozadanych wywotanych wysitkiem
fizycznym (zob. TABELA11), w tym u 0s6b z utrzymujacym sie niedokrwieniem?*

Nie zaleca sie uprawiania sportéw wyczynowych u 0séb z duzym ryzykiem wystapienia
zdarzen niepozadanych wywotanych wysitkiem fizycznym lub z resztkowym niedokrwieniem,
zwyjatkiem indywidualnie dobranych sportéw zrecznosciowych?*:

a klasazalecen
b poziom wiarygodnosci danych

Skréty: CAD - choroba wiericowa, CCS - przewlekty zesp6t wiericowy, CV -sercowo-naczyniowy

ku pacjentéw malego ryzyka, niezaleznie od wie-
ku, nie ma ograniczen w uprawianiu sportéw
zreczno$ciowych (RYCINA2).

U 0s6b z indukowanym niedokrwieniem roz-
poznanym w trakcie badan czynnosciowych, po-
mimo odpowiedniego leczenia, nalezy wykonac¢
koronarografie; osoby ze zmianami duzego ry-
zyka w koronarografii (TABtLA11) powinny przeby¢
rewaskularyzacje przed rozwazeniem rozpocze-
cia intensywnych ¢wiczen fizycznych lub spor-
tu wyczynowego (RvCINA5). Osoby z CAD duzego

WYTYCZNE ESC

ryzyka moga stopniowo powraca¢ do uprawia-
nia sportu po uptywie 3-6 mies. od udanej re-
waskularyzacji po uzyskaniu prawidtowego wy-
niku testu wysitkowego lub czynnosciowego ba-
dania obrazowego.

Nie zaleca sie uprawiania sportéw wyczyno-
wych (wyjatkowo mozliwe jest uprawianie indy-
widualnie dobranych sportéw zrecznosciowych
o malej intensywnosci) osobom, u ktérych pomi-
mo odpowiedniej terapii, w tym rewaskularyzacji,
nie udato sie przeprowadzi¢ skutecznego lecze-

Kardiologia sportowa i ¢wiczenia fizyczne u 0séb z chorobami uktadu krazenia 33



Indukowane niedokrwienie miesnia sercowego

niei

itak

dtugotrwaty CCS bez
indukowanego niedokrwienia
mie$nia sercowego

koronarografia

!

ryzyko zmian w tetnicach wieficowych

zmiana matego ryzyka

!

pacjent bezobjawowy
LVEF >50%
bez arytmii wywotanych
wysitkiem

pacjent bezobjawowy
LVEF >50%
bez arytmii wywotanych
wysitkiem

;

v

zmiana duzego ryzyka
>50% zwezenie LM*
>50% zwezenie proksymalnego odcinka LAD*
choroba dwu- i tréjnaczyniowa ze zwezeniem >50%%
>90% zwezenie naczynia

mate ryzyko

rewaskularyzacja

;

v

pacjent moze uczestniczy¢ w intensywnych programach ¢wiczen,
chociaz mogg obowiazywac pewne ograniczenia

RYCINA5. Ocena kliniczna i zalecenia dotyczace uprawiania sportu

u 0s6b z rozpoznang chorobg wieficowa

* 7 udokumentowanym niedokrwieniem lub zmiang istotna
hemodynamicznie okreslong jako FFR <0,8 lub iFR <0,9.

Skroty: CCS - przewlekty zesp6t wiericowy, LAD - gataZ przednia zstepujaca
lewej tetnicy wieicowej, LM - pien lewej tetnicy wieficowej, LVEF - frakcja

wyrzutowa lewej komory.

brak mozliwosci wykonania
rewaskularyzacji lub
utrzymujace sie objawy/
niedokrwienie pomimo leczenia

rewaskularyzacja mozliwa

v

A4

pacjent bezobjawowy
LVEF >50%
bez arytmii wywotanych
wysitkiem

!

mate ryzyko

;

pacjent moze uczestniczy¢
w sportach zrecznosciowych
i sportach rekreacyjnych
o fagodnej do umiarkowanej
intensywnosci

pacjent moze uczestniczy¢
w intensywnych programach
¢wiczen, chociaz moga
obowigzywac pewne
ograniczenia
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nia niedokrwienia. Takie osoby moga regularnie

¢wiczy¢ rekreacyjnie, wykonujac ¢wiczenia o ma-
tej i umiarkowanej intensywnosci pod warun-
kiem, ze czynniki ryzyka i objawy sa odpowied-
nio leczone oraz prowadzony jest regularny nad-
z6r kliniczny. W wybranych przypadkach, oso-
by te moga réwniez uprawiac sporty rekreacyjne

2-3x/tydz., jesli zamierzona aktywno$¢ fizyczna

jest ponizej (~10 uderzen) progu niedokrwienia

iponizej progu wyzwalania arytmii.”!

5.1.2.1. Leczenie przeciwzakrzepowe

Osoby z CAD powinny otrzymac typowe lecze-
nie przeciwzakrzepowe w ramach prewencji

wtérnej, zgodnie z opublikowanymi wytyczny-
mi dla populacji ogélne;j.?*#%%0 Osoby przyjmu-
jace podwdjne leczenie przeciwptytkowe powin-
ny unikaé uprawiania sportéw zwigzanych z ry-
zykiem uszkodzenia ciala, zwlaszcza gdy dodat-
kowo wleczeniu stosuje sie doustne leki przeciw-
zakrzepowe, ze wzgledu na ryzyko krwotoku.?!
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5.1.3. Niedokrwienie mie$nia sercowego bez istotnych
zwezen w tetnicach wieficowych

Niedokrwienie mie$nia sercowego bez istotnych
zwezen w tetnicach wiencowych (INOCA) jest
wciaz niedostatecznie rozpoznawang jednost-
ka chorobowa, ktéra wiaze sie ze zwiekszonym
ryzykiem zdarzen niepozadanych,’? a wykry-
wana jest zwykle podczas oceny objawéw ste-
nokardialnych. W obciazeniowych badaniach
CMR i PET mozna wykry¢ nieprawidlowa rezer-
we przeplywu wienicowego, co sugeruje CMD, bez
istotnych zwezen w naczyniach wienicowych. Nie
ma ustalonych metod leczenia dtawicy mikro-
naczyniowej. Sugeruje sie jednak stosowanie
tych samych zalecent dotyczacych ¢wiczen co
w przypadku dtugotrwatego CCS.

5.1.4. Powr6t do sportu po ostrym zespole wieficowym

Rehabilitacja kardiologiczna oparta na wysit-
ku fizycznym (exCR) zmniejsza $miertelnos¢
z przyczyn sercowych, ryzyko ponownej hospi-



Zalecenia dotyczace powrotu do wykonywania ¢wiczeri po ostrym zespole
wieficowym

Zalecenie Klasa? Poziom®

U wszystkich oséb z CAD zaleca sie rehabilitacje
kardiologiczng oparta na wysitku fizycznym w celu
zmniejszenia $miertelnosci i liczby hospitalizacji z przyczyn
sercowych?*

W poczatkowym okresie u pacjentéw z CAD nalezy rozwazy¢  Ila B
udzielenie wsparcia motywacyjnego i psychologicznego oraz

sformutowanie zindywidualizowanych zalecen dotyczacych

zwiekszania liczby i intensywnosci zaje¢ sportowych

Nalezy rozwazy¢ wszystkie zajecia sportowe IE] C
na indywidualnie dostosowanym poziomie intensywnosci
u 0s6b z grupy matego ryzyka z CCS

a klasazalecen
b poziom wiarygodnosci danych

Skréty: CAD - choroba wieficowa, CCS - przewlekty zespot wiericowy

talizacji?* i poziom leku.” Osoby, ktére prze-
byty ACS, operacje kardiochirurgiczna lub PCI,
powinny zosta¢ skierowane do programu wcze-
snej exCR,?2 wkrétce po wypisaniu ze szpita-
1a,523524 na 8-12 tyg. od przebytego incydentu
sercowego.”>* Kazdy tydzieri opéznienia ¢wi-
czent wymaga dodatkowego miesiaca aktywno-
$ci, aby osiagna¢ ten sam poziom korzysci.?®

Osoby z CAD dotychczas ¢wiczace moga roz-
poczad uprawianie sportéw rekreacyjnych o ma-
tej do umiarkowanej intensywnosci réwnolegle
z udzialem w zorganizowanych programach ¢wi-
czen progresywnych. Mozna rozwazy¢ udziat
we wszystkich rodzajach zaje¢ sportowych na od-
powiednim poziomie intensywnosci; nalezy jed-
nak zwrécic szczegdlna uwage na wystapienie
nowych objawéw. ™

Zalecany jest udzial w zorganizowanych
ambulatoryjnych programach ¢wiczen przez
3-6 mies. w celu osiggniecia odpowiedniego po-
ziomu aktywnosci do uprawiania sportu u pa-
cjentéw z CAD. U os6b z MI bez uniesienia od-
cinka ST lub z CCS, ktére poddane byty komplek-
sowej rewaskularyzacji i nie maja resztkowego
niedokrwienia, mozna przyspieszy¢ zwieksza-
nie obciazenia treningowego, az do osiagniecia
zalecanego poziomu ¢wiczen.

5.1.4.1. Sportowcy wyczynowi

Wymagana jest doktadna ocena indywidualna
przed powrotem do uprawiania sportéw wy-
czynowych o duzej intensywnosci. U sportow-
cé6w wyczynowych zaleca sie wykonanie bada-
nia echokardiograficznego, maksymalnego te-
stu wysitkowego z ocena 12-odprowadzeniowego
EKG lub CPET w celu stratyfikacji ryzyka przed
powrotem do uprawiania sportu (zob. ROzDzIAL5.1.2).
Szczegélnie przydatnym badaniem, ktére po-
maga ustali¢ zalecenia dotyczace intensywno-
$ci ¢wiczen iich postepu, jest CPET z ocena pro-
g6w tlenowych i beztlenowych (zob. rozvziAL4.2).

WYTYCZNE ESC

5.1.4.2. Sportowcy rekreacyjni

W przypadku oséb, ktére nie zamierzaja upra-
wiaé sportéw wyczynowych, a jedynie wykony-
waé ¢wiczenia rekreacyjne i spedza¢ aktywnie
czas wolny, obowiazuja podobne zasady doty-
czace stratyfikacji ryzyka. Powrét do uprawia-
nia sportu powinien by¢ poprzedzony maksy-
malnym testem wysitkowym limitowanym wy-
stapieniem objawéw. Pacjenci z grupy zwiekszo-
nego ryzyka z CCS (m8eLA11) nie powinni by¢ kwa-
lifikowani do uprawiania sportéw wyczynowych
(zob. roznziAt5.1.2); jednakze mozna rozwazy¢ spor-
ty zreczno$ciowe o matlej intensywnosci, wyko-
nywane ponizej progu wywotujacego dolegliwo-
$ci stenokardialne, np. golf. Jezeli ¢wiczenia ae-
robowe nie s3 tolerowane, zaleca sie uprawianie
sportéw sitowych, angazujacych w niewielkim
stopniu prace miesni (RYCINA2, ROZDZIAL 4.1.2).

5.1.5. Nieprawidtowe odejscie tetnic wieicowych
5.1.5.1. Informacje ogdine
Czesto$¢ wystepowania AOCA (lewej i prawe;j tet-
nicy wiencowej) w ogélnej populacji mtodziezy
wynosi 0,44%.24 Uwaza sie, ze AOCA jest czesta
przyczyna SCD u mtodych sportowcow, 824248
ale rzadko u 0séb w wieku >40 lat. 22

B6l w klatce piersiowej, omdlenia wysitkowe
i SCD moga by¢ pierwszymi objawami AOCA,>'!
jednak >% pacjentéw nie ma zadnych objawow.??
Mechanizmy prowadzace do SCD prawdopodob-
nie obejmuja powtarzajace sie napady niedo-
krwienia, co w konsekwencji prowadzi do wzro-
stu wiéknienia mies$nia sercowego i sktonnosci
do rozwoju VA podczas wysitku. Niedokrwie-
nie moze wynika¢ z ucisku na naczynie wien-
cowe nieprawidlowo przebiegajace miedzy aor-
ta a tetnica plucna i/lub z ostrego kata odejscia
aorty, i/lub ze $rédsciennego przebiegu naczynia
w odcinku proksymalnym (rvcinae).2* Nieprawi-
dlowe odejscie zaréwno lewej, jak i prawej tetni-
cy wiencowej wiaze sie z Ex-R SCD, chociaz uwa-
za sie, ze ryzyko jest znacznie wieksze w przy-
padku nieprawidlowego odejécia lewej tetni-
cy wienicowej.”? Test wysitkowy rzadko ujaw-
nia niedokrwienie mie$nia sercowego, dlatego
podstawa rozpoznania jest wielowarstwowa CT,
CCTAlub CMR.

5.1.5.2. Kwalifikacja do uprawiania sportu

Kwalifikacja do uprawiania sportéw wyczyno-
wych opiera sie na anatomicznym typie AOCA
i obecnosci niedokrwienia. Najlepszym sposo-
bem wykrycia lub wykluczenia niedokrwienia
jest test wysitkowy z wybitnie dodatnim efektem
inotropowym i dodatnim efektem chronotropo-
wym. AOCA z ostrym katem odejscia od aorty,
skutkujacym szczelinowatym uj$ciem ze zmniej-
szonym $wiattem i nieprawidlowym przebie-
giem naczynia miedzy aorta a tetnica ptucna,
wiaze sie z najwiekszym ryzykiem wystapienia
SCA/SCD niezaleznie od tego, czy nieprawidto-
wo przebiegajaca tetnica odchodzi z lewej czy
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Zalecenia dotyczace wykonywania ¢wiczeri u 0séb mtodych/sportowcéw z nieprawidtowym odejsciem tetnic wieicowych

Zalecenie Klasa? Poziom®
Przed ewentualnym podjeciem aktywnosci sportowej przez osoby z AOCA, nalezy rozwazy¢ ocene za pomoca badan Ila C
obrazowych w celu zidentyfikowania pacjentéw z grupy duzego ryzyka oraz wykonanie préby wysitkowej w celu wykrycia

niedokrwienia

U o0s6b bezobjawowych z nieprawidtowa tetnicg wiericowg, ktéra nie przebiega miedzy duzymi naczyniami, nie ma IIb C
szczelinowatego ujécia ze zredukowanym Swiattem i/lub przebiegu Srédsciennego, mozna rozwazy¢ sporty wyczynowe

po odpowiednim doradztwie w zakresie ryzyka pod warunkiem, ze nie wystepuje indukowane wysitkiem niedokrwienie

Po chirurgicznej naprawie AOCA mozna rozwazy¢ uprawianie wszystkich sportéw najwczesniej 3 mies. po operacji, jesli IIb C

pacjenci sg bezobjawowi i nie ma dowodéw na indukowane niedokrwienie migsnia sercowego lub ztozone zaburzenia rytmu
serca podczas maksymalnego testu wysitkowego

U 0s6b z AOCA z ostrym katem odejscia naczynia lub nieprawidtowym przebiegiem miedzy duzymi naczyniami nie zaleca sie
udziatu w wiekszosci sportdw wyczynowych obcigzajacych uktad krazenia w stopniu umiarkowanym i duzym¢

N

a klasazalecen
b poziom wiarygodnosci danych
c Tozalecenie mazastosowanie niezaleznie od tego, czy anomalia zostata wykryta przypadkowo, czy tez w wyniku wystepowania objawéw, oraz u 0séb w wieku <40 lat.

Skréty: AOCA - nieprawidtowe odejécie tetnic wieicowych

RCA

RYCINA 6.

miedzykomorowa

A— do przodu od tetnicy ptucnej B — pomiedzy aorta a przegroda aortalno-ptucna*®

RCA

LCCA

pief ptucny

C— przebieg przezprzegrodowy* D — do tytu od aorty

5
i

przegroda

*zwigzane z wystapieniem nagtego zgonu sercowego

Schemat przedstawiajacy najczestsze oraz zwigzane z ryzykiem nagtej $mierci

sercowej rodzaje nieprawidtowego odejécia naczyn wieicowych

Skréty: LAD - gafaZ przednia zstepujaca lewej tetnicy wiericowej, LCCA- gataZ
okalajaca lewej tetnicy wiericowej, LM — pieri lewej tetnicy wieicowej, RCA - prawa
tetnica wiericowa
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z prawej zatoki Valsalvy. U objawowych pacjen-
tow z takim rodzajem anomalii nalezy szczegdl-
nie rozwazy¢ korekte chirurgiczna. Przed sku-
teczna korekta, niezaleznie od wystepowania ob-
jaw6w, odradza sie uprawianie sportéw innych
niz sporty zreczno$ciowe o malej intensywno-
$ci. Z uwagi na niewielka liczbe dostepnych ba-
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dan nie ma zalecen dotyczacych wykonywania
¢wiczen lub uprawiania sportu dla starszych pa-
cjentéw (>40 lat) z AOCA. Rekreacyjne ¢wiczenia
o umiarkowanej intensywnosci wydaja sie jed-
nak bezpieczne, ale zaleca sie ostrozne podejscie
do bardziej intensywnych ¢wiczen.

5.1.6. Mostek mie$niowy
5.1.6.1. Informacje ogdine
Mostki miesniowe (MB) sg to pasma widkien
miesniowych przebiegajace nad segmentem tet-
nicy wienicowej nasierdziowej (nazywanej tetnica
tunelowana) i najczesciej dotycza gatezi przed-
niej zstepujacej lewej tetnicy wienicowej (RYCINAT).
Czesto$¢ MB waha sie od 0,5-12% do 5-75% w za-
leznosci od rodzaju badania diagnostycznego:
angiografii lub serii skanéw CT.?* MB zwykle
uwaza sie za tagodne; jednakze powiazanie mie-
dzy niedokrwieniem mie$nia sercowego a MB
zwiekszyto ich znaczenie kliniczne. MB mozna
wykry¢ w obrazowaniu u 0séb z nieprawidtowym
wynikiem testu wysitkowego EKG i nalezy po-
dejrzewac u 0séb z dtawica wysitkowa lub omdle-
niem. W diagnostyce stosuje sie badania obra-
zowe. Potencjalnymi mechanizmami lezacymi
u podstaw niedokrwienia wywotanego wysitkiem
fizycznym u os6b z MB jest ucisk tetnicy wien-
cowej wraz z efektem Venturiego (zasysanie).”
Ocena 0s6b z MB ma na celu przede wszyst-
kim ustalenie cech morfologicznych anomalii
anatomicznej (tj. liczby MB, glebokosci i catko-
witej dlugosci tetnicy tunelowanej) oraz obec-
noé¢ indukowanego niedokrwienia. Najlepszym
sposobem wykrycia niedokrwienia mie$nia ser-
cowego jest test wysitkowy z dodatnim efek-
tem inotropowym i dodatnim efektem chrono-
tropowym. W przypadku MB bez innych cho-
r6b wspélistniejacych (np. kardiomiopatii prze-
rostowej [HCM]) i bez dowodéw indukowalne-
go niedokrwienia mie$nia sercowego rokowanie
jest dobre.” Jednak u oséb dorostych/senio-
réw wykazano, ze ucisk tetnicy przez MB moze
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Zalecenia dotyczgce wykonywania ¢wiczeri/uprawiania sportu u 0s6b z mostkiem
miesniowym
Poziom®

Zalecenie Klasa?

Uprawianie sportéw wyczynowych i rekreacyjnych nalezy Ila C
rozwazy¢ u 0s6b bezobjawowych z mostkiem miesniowym,

ktére nie majg indukowanego niedokrwienia lub arytmii

komorowej podczas maksymalnego testu wysitkowego

Nie zaleca sie uprawiania sportéw wyczynowych u 0séb

z mostkiem mieSniowym i utrzymujacym sie niedokrwieniem
lub ztozonymi zaburzeniami rytmu serca podczas
maksymalnego testu wysitkowego

a klasazalecen
b poziom wiarygodnosci danych

by¢ bezposrednio zwiazany ze zmianami miaz-
dzycowymi wspélistniejacymi proksymalnie
do MB.%¢ Osoby te powinny by¢ zaliczane do tej
samej kategorii co chorzy z CAD i - jesli to ko-
nieczne — powinny by¢ odpowiednio leczone,
chociaz zdecydowana wiekszo$¢ MB przebiega
klinicznie bezobjawowo. U pacjentéw objawo-
wych lub ze stwierdzonym niedokrwieniem mie-
$nia sercowego nalezy stosowac B-adrenolityki.
W leczeniu mozna rozwazy¢ wykonanie zabie-
gu chirurgicznego, ale odradza sie stentowanie
naczyn wiedicowych.?

5.1.6.2. Kwalifikacja do uprawiania sportu

Pacjentom z MB i z objawami niedokrwienia
miesnia sercowego nalezy zakaza¢ uprawiania
sportéw wyczynowych oraz powinni oni otrzy-
mac¢ odpowiednie zalecenia dotyczace aktywno-
$ci w czasie wolnym.

5.2. Zalecenia dotyczace wykonywania ¢wiczen

u os6b z przewlekta niewydolnoscia serca

5.2.1. Informacje ogélne: uzasadnienie dla
wykonywania ¢wiczen w przewlektej niewydolnosci
serca

Wiekszo$¢ danych naukowych dotyczacych wy-
konywania ¢wiczen w przewleklej niewydolno-
$ci serca (HF) pochodzi z badan wdrazajacych
programy ¢wiczen fizycznych, ktére sa uwaza-
ne za bezpieczne i wysoce zalecane u stabilnych
pacjentéw stosujacych optymalne leczenie. 20
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Metaanalizy tych badan wykazaly znaczna po-
prawe tolerancji wysitku i jakosci zycia oraz nie-
wielki wplyw na $miertelno$é i hospitalizacje
z jakiejkolwiek przyczyny i zwiazanej z HE. %627

5.2.2. Stratyfikacja ryzyka i wstepna ocena

Cwiczenia fizyczne nalezy rozpoczac u pacjen-

téw stabilnych klinicznie dopiero po zoptymali-

zowaniu leczenia HF. Kluczowe elementy przed
rozpoczeciem programu ¢wiczen i uprawiania
sportéw obejmuja:

1) Wykluczenie przeciwwskazar do ¢wiczen: prze-
ciwwskazaniami do rozpoczecia programu
¢wiczen w przewleklej HF sa: hipotensja lub
zbyt wysokie wartosci ci$nienia tetniczego
w spoczynku lub podczas wysitku, niestabilna
choroba serca, pogarszajace sie objawy HEF,
niedokrwienie mie$nia sercowego pomimo le-
czenia (¢wiczenia moga by¢ dozwolone do pro-
gu niedokrwienia) lub ciezka i nieoptymalnie
leczona choroba ptuc.???

2) Przeprowadzenie oceny wyjsciowej: wymagana
jest doktadna ocena kardiologiczna, w tym
ocena chor6b wspélistniejacych i ciezkosci HE
(np. ocena stezenia peptyd6éw natriuretycz-
nych i badanie echokardiograficzne). Mak-
symalny test wysitkowy (najlepiej CPET) jest
waznym badaniem w ocenie wydolno$ci czyn-
nos$ciowej, arytmii wywolanych wysitkiem
lub zaburzen hemodynamicznych oraz w celu
okreslenia intensywnosci ¢wiczen na podsta-
wie szczytowego zuzycia tlenu (VO,,,,,, lub
spoczynkowego i maksymalnego tetna wysit-
kowego (np. HRR lub subiektywna ocena ob-
cigzenia wysitkiem [RPE] wedlug Borga).26>266

3) Optymalizacja leczenia: wszystkie osoby z HE
powinny by¢ leczone zgodnie z aktualnymi
wytycznymi,”’” wlaczajac wszczepienie urza-
dzenia w razie potrzeby.?”

Sesje ¢wiczen powinny by¢ indywidualnie
dostosowywane przez kilka tygodni, w zalez-
nosci od objawéw i obiektywnych wynikéw te-
stow wysitkowych, takich jak maksymalna wy-
dolno$é wysitkowa, odpowiedz tetna lub wyste-
powanie zaburzen rytmu. W migotaniu przed-
sionkéw (AF) wysitek mozna monitorowac tyl-
ko za pomoca mocy lub RPE Borga.

Pacjenci z grupy duzego ryzyka powinni odby-
waé konsultacje czesciej w poczatkowym okre-
sie wdrazania ¢wiczeni. Optymalnie ¢wiczenia
powinny by¢ nadzorowane w ramach progra-
mu rehabilitacji kardiologicznej, podczas gdy
¢wiczenia w warunkach domowych prowadzo-
ne bez nadzoru powinny by¢ dodawane stop-
niowo.” Jezeli przestrzega sie tych wszystkich
zalecen, ogélne ryzyko zwiazane z wykonywa-
niem ¢wiczen jest male, nawet podczas ¢wiczen
o wiekszej intensywnosci i u pacjentéw z bar-
dziej zaawansowang HF.263:269

Wizyty kontrolne w celu uzyskania dalszych
zalecen dotyczacych ¢wiczen nalezy planowac co
najmniej co 3-6 mies. Odstepy miedzy badania-
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TABELA12. Optymalna dawka treningu wysitkowego dla pacjentéw z przewlekta niewydolnoscia serca

¢wiczenia tlenowe cwiczenia sitowe

czestotliwosc¢

3-5 dni/tydz., optymalnie codziennie

2-3 dni/tydz., ¢wiczenia réwnowagi codziennie

intensywnos¢ 40-80% VO, RPE w skali Borga <15
(40-60%z 1 RM)

czas 20-60 min 10-15 powtdrzeri w przynajmniej jednym zestawie 8-10
réznych ¢wiczen gérnej i dolnej potowy ciata

typ ciagty lub interwatowy

postep nalezy zaleci¢ progresywny schemat treningowy z regularnymi  nalezy zaleci¢ progresywny schemat treningowy z regularnymi

kontrolami (przynajmniej co 3-6 mies.) w celu dostosowania
czasu trwania i poziomu ¢wiczeri do osiggnietego poziomu
tolerancji

kontrolami (przynajmniej co 3-6 mies.) w celu dostosowania
czasu trwania i poziomu ¢wiczen do osiggnietego poziomu
tolerancji

Skréty: 1 RM - jedno maksymalne powtdrzenie, RPE - subiektywna ocena obcigzenia wysitkiem, VO
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peak ~ SZCZytOWe zuzycie tlenu

mi powinny zaleze¢ od stopnia zaawansowania
choroby i choréb wspétistniejacych, warunkéw
¢wiczen (nadzorowane lub domowe), wieku pa-
cjenta i przestrzegania zalecen.

5.2.3. Rodzaje ¢wiczen i uprawianie sportow

w niewydolnosci serca

Po ocenie czynnikéw ryzyka i optymalizacji tera-
pii nalezy zacheca¢ osobe z HF do niezwloczne-
go rozpoczecia programu ¢wiczen.??24420 Moz-
na réwniez zaleca¢ poczatkowe treningi domo-
we i monitorowac je?%?’",

W nieskomplikowanych przypadkach mozna
zaleci¢ rekreacyjne ¢wiczenia sportowe o malej
lub umiarkowanej intensywnosci réwnolegle
do zorganizowanego programu ¢wiczen. Jezeli
zaleca sie ¢wiczenia o maksymalnej intensyw-
nosci, nalezy monitorowaé pacjentéw na przy-
klad za pomoca monitoréw tetna. Jezeli moni-
torowanie nie ujawni arytmii wywotanych wy-
sitkiem fizycznym lub innych nieprawidtowosci,
wowczas wszystkie rodzaje rekreacyjnych zajeé
sportowych sa dozwolone (zob. RYCINA2, ROZDZIAE4.1.2).

5.2.3.1. Cwiczenia aerobowe/wytrzymato$ciowe
Cwiczenia aerobowe sa zalecane u stabilnych
pacjentéw (w klasie czynnosciowej I-1II New
York Heart Association [NYHA]) ze wzgledu
na ich udowodnionga skuteczno$¢ i bezpieczen-
stwo.?%’ Zalecenia dotyczace optymalnej ilo-
$ci éwiczen opisano wczeéniej w wytycznych
ESC i AHA 2210272 Najcze$ciej ocenianym try-
bem ¢wiczen s3 umiarkowane ciagte ¢wiczenia
(MCE).%#2210:2712 J pacjentéw w III klasie czynno-
$ciowej NYHA intensywno$¢ wysitku powinna
by¢ utrzymywana na nizszym poziomie (<40%
VOzpeak) w zaleznosci od obserwowanych objawéw
i stanu klinicznego w ciagu pierwszych 1-2 tyg.
Nastepnie nalezy stopniowo zwieksza¢ intensyw-
nos¢ do 50-70% VO, ,,, a jesli jest dobrze tole-
rowana, do 85% VO, jako gltéwnego celu.””**"
Ostatnio programy treningu interwatowego
o duzej intensywnosci (HIIT) zostaty uznane
za alternatywna metode ¢wiczen dla pacjentéw

ZESZYTY EDUKACYJNE. KARDIOLOGIA POLSKA  5/2020

matego ryzyka.?® Najnowsza metaanaliza wy-
kazata, ze HIIT byt lepszy od MCE w poprawia-
niu w krétkim okresie VO, u 0séb z HF z ob-
nizona (<40%) frakcja wyrzutowa lewej komory
(HFrEF).””? Jednak ta przewaga nie byla zauwa-
zalna w analizie podgrup dla protokotéw izokalo-
rycznych. Programy HIIT moga by¢ poczatkowo
zalecane w celu przygotowania pacjentéw matego
ryzyka ze stabilng HF, ktérzy chca powrdci¢ do ae-
robowych i mieszanych sportéw wytrzymatoscio-
wych o duzej intensywnosci (RYCINA2, ROZDZIAL4.1.2).

5.2.3.2. Cwiczenia oporowe
Cwiczenia oporowe moga uzupelnia¢ ¢wiczenia
aerobowe, ale ich nie zastepuja, poniewaz odwra-
caja utrate masy miesni szkieletowych oraz po-
prawiaja ich kondycje bez nadmiernego obcia-
zenia serca.”’%?" Podczas planowania intensyw-
nosci treningu nalezy ustawic taki opdr, aby pa-
cjent mégt wykonac 10-15 powtérzen z wysit-
kiem ocenianym na 15 w skali Borga (1ABeLA12).242270
U pacjent6w z ostabionga funkcja mieéni szkie-
letowych i zanikami mie$niowymi trening fi-
zyczny powinien poczatkowo koncentrowac sie
na zwiekszaniu masy miesniowej za pomoca
programoéw oporowych.?”>?¢ Treningi oporowe
mozna rozwazyc¢ szczegdlnie wérod stabilnych
pacjentéw malego ryzyka, ktérzy chca powrd-
ci¢ do sportéw sitowych, np. podnoszenia cie-
zaréw (RYCINA2, ROZDZIAL4.1.2). Metaanaliza wykazala,
ze pacjenci z HFrEF, ktérzy nie moga uczestni-
czy¢ w programach ¢wiczen aerobowych, odno-
sza korzysci z ¢wiczen oporowych jako jedynej
interwencji, w postaci zwiekszenia sity miesnio-
wej, wydolnosci tlenowej i jakosci zycia.?”’”’ Ponad-
to w zaawansowanej HF lub u pacjentéw z bar-
dzo niska tolerancja wysitku ¢wiczenia oporo-
we mozna stosowac bezpiecznie, jesli trenowa-
ne sa mate grupy miesni.?’%%%.278

5.2.3.3. Cwiczenia oddechowe

Trening mie$ni wdechowych poprawia VO,
i sile miesniowa oraz zmniejsza duszno$é. Za-
zwyczaj obejmuje on kilka sesji w tygodniu o in-



Zalecenia dotyczace wdrazania ¢wiczer w niewydolnosci serca z obnizong lub posrednia frakcja wyrzutowa

Zalecenie

fizycznych260,261,285

U wszystkich osdb z niewydolnoscia serca zaleca sie regularne rozmowy na temat
wykonywania ¢wiczeri i zapewnienie indywidualnego podejscia do wdrazania ¢wiczen

Klasa? Poziom®

Rehabilitacje kardiologiczng oparta na ¢wiczeniach zaleca sie u wszystkich stabilnych oséb
w celu poprawy wydolnosci wysitkowej, jakosci zycia i zmniejszenia czestotliwosci

ponownych hospitalizacji2e26".2¢5

Poza coroczng oceng kardiologiczng nalezy rozwazy¢ dodatkowa ocene kliniczng Ila C

w przypadku zwiekszania intensywnosci ¢wiczer

Nalezy rozwazy¢ wsparcie motywacyjne i psychologiczne oraz indywidualizacje zaleceni IIa C
podczas zwiekszania intensywnosci i liczby zaje¢ sportowych

U oséb stabilnych mozna rozwazy¢ rekreacyjne zajecia sportowe o matej do umiarkowanej 11b C

intensywnosci oraz udziat w programach ¢wiczen

Programy treningu interwatowego o duzej intensywnos$ci mozna rozwazy¢ u pacjentéw IIb C
matego ryzyka, ktérzy chca wréci¢ do aerobowych i mieszanych sportéw

wytrzymatosciowych o duzej intensywnosci

a klasazalecen
b poziom wiarygodnosci danych

tensywnoséci 30%-60% maksymalnego cisnie-
nia wdechowego, trwajacych od 15-30 min przez
$rednio 10-12 tyg.””” Ta metoda treningu powin-
na by¢ zalecana jako poczatkowa alternatywa
u 0séb w najgorszej kondycji, ktére moga na-
stepnie przej$¢ do konwencjonalnego treningu
fizycznego i uprawiania sportu, aby zoptymali-
zowac korzyéci sercowo-oddechowe.?®"

5.2.3.4. Cwiczenia w wodzie

Cwiczenia w wodzie nie byty zalecane sie u 0séb

z HF ze wzgledu na ryzyko dekompensacji wyni-
kajacej ze wzrostu centralnej objetosci krwi i ob-
ciazenia wstepnego serca w wyniku dziatania cis-
nienia hydrostatycznego.”®® Jednak niedawna

metaanaliza wykazala, ze trening fizyczny w wo-

dzie moze by¢ bezpieczny i klinicznie skuteczny.

5.2.4. Uprawianie sportu i powr6t do uprawiania

sportu

Oprécz stratyfikacji ryzyka (rozdziat5.23) ocena

pod katem mozliwosci uprawiania sportu obej-
muje intensywnosc i rodzaj sportu (wyczynowy

vs rekreacyjny) oraz okreslenie indywidualnego

poziomu sprawnosci.

5.2.4.1. Sporty wyczynowe
Uprawianie sportéw wyczynowych mozna roz-
wazy¢ uwybranych oséb z grupy maltego ryzyka.
Przed powrotem do uprawiania sportu, szcze-
goblnie przed rozpoczeciem uprawiania spor-
téw o umiarkowanej lub duzej intensywnosci,
mieszanych i sitowych, zaleca sie dokladna in-
dywidualng ocene za pomoca maksymalnego
testu wysitkowego (lub najlepiej CPET) - zob.
RYCINA2, ROZDZIAL 4.1.2.

Osoby bezobjawowe z zachowana (250%) frak-
cja wyrzutowa lewej komory (HFpEF) lub posred-
nia (240-59%) frakcja wyrzutowa lewej komory

WYTYCZNE ESC

(HFmrEF), ktore s3 optymalnie leczone, moga by¢
kwalifikowane do uprawiania niektérych sportéw
wyczynowych, jezeli nie stwierdzono u nich aryt-
mii wywotanych wysitkiem fizycznym lub reakeji
hipertensyjnej w odpowiedzi na wysitek fizycz-
ny. W takich przypadkach zaleca sie stopniowe
zwiekszanie jednostek treningowych. Czas trwa-
nia tego procesu zalezy od mozliwosci funkcjonal-
nych i zglaszanych objawéw. Pewne ograniczenia
dotyczace bardzo intensywnych i wymagajacych
sportéw wytrzymalo$ciowych, mieszanych i sito-
wych moga wystepowa¢ zwlaszcza u starszych pa-
cjentéw. W przypadku sportéw zrecznosciowych
nie powinny obowiazywac zadne ograniczenia.
Pacjenci bezobjawowi z HFYEF, kt6rzy sa opty-
malnie leczeni, moga bezpiecznie uprawiac tyl-
ko okreslone sporty zrecznosciowe o matej in-
tensywno$ci na poziomie wyczynowym (RYCINA2).
Pacjenci z grupy zwiekszonego ryzyka, w tym ci,
ktoérzy sa leczeni suboptymalnie lub pozostaja
w II lub III klasie czynno$ciowej NYHA pomimo
optymalnej terapii, oraz ci z zaburzeniami ryt-
mu serca wywolanymi wysitkiem fizycznym lub
ze spadkiem BP w odpowiedzi na wysitek fizycz-
ny nie powinni uprawia¢ sportéw wyczynowych,
szczegoblnie tych, ktére wiaza sie z umiarkowa-
nym lub duzym poziomem obciazenia sercowo-
-plucnego podczas treningu lub zawodéw.

5.2.4.2. Sporty rekreacyjne

W przypadku pacjentéw zamierzajacych upra-
wiaé sport rekreacyjnie lub w czasie wolnym
obowiazuja podobne zasady dotyczace straty-
fikacji ryzyka. Zalecane jest stopniowe zwiek-
szanie jednostek treningowych. U wszystkich
0s6b bezobjawowych mozna rozwazy¢ uprawia-
nie sportéw zrecznosciowych, sitowych, miesza-
nych i wytrzymatosciowych o matej do umiar-
kowanej intensywnosci.
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Zalecenia dotyczace uprawiania sportu w niewydolnosci serca

Zalecenie

Przed rozwazeniem aktywnosci sportowej zaleca sie wstepna optymalizacje kontroli i terapii
czynnikéw ryzyka niewydolnosci serca, w tym wszczepienie urzadzenia (jesli wskazane)

Poziom®

Udziat w zajeciach sportowych nalezy rozwazy¢ u 0séb z niewydolno$cig serca z grupy Ila C
matego ryzyka, na podstawie petnej oceny i wykluczenia wszystkich przeciwwskazan,
pozostajacych w stabilnym stanie przez >4 tyg., optymalnie leczonych oraz w I klasie NYHA

U oséb stabilnych, bezobjawowych i optymalnie leczonych z HFmrEF mozna rozwazac sporty = IIb C
niewyczynowe (rekreacyjne o matej do umiarkowanej intensywnosci) zrecznosciowe, sitowe,

mieszane lub wytrzymatoSciowe

U wybranych stabilnych, bezobjawowych i optymalnie leczonych oséb z HFmrEF, I1b C
o ponadprzecietnej wydolnosci wysitkowej w odniesieniu do wieku, mozna rozwazy¢ sporty
rekreacyjne o duzej intensywnosci, dostosowanej do mozliwosci danego pacjenta

U stabilnych, optymalnie leczonych oséb z HFrEF mozna rozwazy¢ (jesli s tolerowane) IIb C
sporty niewyczynowe (sporty rekreacyjne zreczno$ciowe o matej intensywnosci)

Niezaleznie od objawéw u pacjentéw z HFrEF nie zaleca sie uprawiania sportéw sitowych -i

i wytrzymatosciowych o duzej intensywnosci

a klasazalecen
b poziom wiarygodnosci danych

Skroty: HFmrEF - niewydolno$¢ serca z posrednia frakcjg wyrzutowg lewej komory, HFrEF - niewydolno$¢ serca z obnizong frakcja

wyrzutowa lewej komory, NYHA - New York Heart Association

Zalecenia dotyczace wykonywania ¢wiczefi i uprawiania sportu u oséb z niewydolnoscia serca z zachowana
frakcja wyrzutowa

Zalecenie

(np. nadcisnienia tetniczego i cukrzycy typu 2)?287.289-292.299

Zaleca sie umiarkowane ¢wiczenia wytrzymato$ciowe i dynamiczne ¢wiczenia oporowe wraz
ze zmiang stylu zycia i optymalnym leczeniem czynnikéw ryzyka sercowo-naczyniowego

Klasa® Poziom®

Sporty wyczynowe mozna rozwazac u wybranych stabilnych pacjentéw bez 1Ib C

nieprawidtowosci w maksymalnym tescie wysitkowym

a klasazalecen
b poziom wiarygodnosci danych

Zapoznaj sie réwniez z zaleceniem zawartym w ROZDZIALE 5.2.5.

Podobnie jak w przypadku sportéw wyczyno-
wych uprawianie sportéw rekreacyjnych o du-
zej intensywnosci powinno by¢ rozwazane tylko
u 0s6b bezobjawowych z HFmrEF (frakcja wyrzu-
towa [EF] 40-49%), u ktérych nie wystepuja zabu-
rzenia rytmu serca ani spadki BP wywolane wy-
sitkiem fizycznym. Osoby bezobjawowe z HFYEF,
ktore sa optymalnie leczone, moga uprawia¢ rekre-
acyjnie sporty zrecznos$ciowe o malej lub umiar-
kowanej intensywnoéci oraz wybrane sporty wy-
trzymalosciowe o matej intensywnosci (RYCINA2).

U pacjentéw z HFYEF z bardzo niska tole-
rancja wysitku, czestymi zaostrzeniami HF lub
z urzadzeniami wspomagajacymi prace LV (zob.
SUPLEMENT) mozliwe jest uprawianie sportéw zrecz-
nosciowych o malej intensywnosci, jezeli jest to-
lerowane przez pacjenta.

5.2.5. Niewydolnos¢ serca z zachowanag frakcja
wyrzutowa

Programy rehabilitacji kardiologicznej opartej
na ¢wiczeniach sa kluczowym elementem w ca-
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losciowej profilaktyce i leczeniu HFpEF.2602 [n-
terwencja wysitkowa przez 12-24 tyg. zwieksza
wydolno$¢ czynnosciowa i poprawia jakosc zy-
cia. %22 Wydaje sie, ze korzystne efekty wyni-
kaja z poprawy metabolizmu tlenowego mie$ni
i funkcji naczyn.?””® Wykazano, ze u pacjentow
otylych redukcja masy ciata ma podobne efekty
jak same ¢wiczenia,”® dlatego zaleca sie stopnio-
wa redukcje masy ciala 0 10% w ciagu 2-4 lat.”**

5.2.5.1. Tryby €wiczen i uprawianie sportu

Treningi wytrzymatosciowe o wiekszej inten-
sywnosci, takie jak HIIT (4 x 4 min przy 85-90%
tetna szczytowego, 3 min aktywnej regeneracji)
wykazaly pozytywny wplyw na czynno$¢ mie-
$nia sercowego, jednak dane te sa ograniczone
do niewielkiej grupy pacjentéw z cukrzyca.”®
HIIT wykonywany przez 4 tyg. znacznie popra-
wit VO, , ifunkcje rozkurczowa LV.7* Cwicze-
nia o wiekszej intensywno$ci nalezy zalecaé sta-
bilnym pacjentom i moga by¢ wprowadzane stop-
niowo po 4 tyg. MCE.



TABELA13. Czynniki wptywajace na zmniejszenie wydolnosci wysitkowej (szczytowe VO,) i pojemnosci

minutowej u 0s6b po przeszczepieniu serca

zmniejszona wydolno$¢ wysitkowa (szczytowe VO,) i pojemnos¢ minutowa u pacjentdw po przeszczepieniu serca s3

uwarunkowane przez:
+ odnerwienie serca po przeszczepieniu allogenicznym

» dysfunkcje rozkurczowg przeszczepionej lewej komory serca
* zmniejszenie objetosci koricoworozkurczowej i objetosci wyrzutowej na szczycie wysitku o 20%

+ zwiekszony stosunek ci$nienia zaklinowania w kapilarach ptucnych do wskaznika objetosci koAcoworozkurczowej
podczas maksymalnego wysitku w ergometrii w pozycji pionowej

* niedokrwienie miesnia sercowego na tle waskulopatii po allogenicznym przeszczepieniu serca

» zaburzenia czynnosci $rédbtonka naczyr obwodowych
* zwiekszenie obwodowego oporu naczyniowego o 50%

* zmniejszenie liczby wtékien oksydacyjnych migsni szkieletowych, objetosci mitochondriéw, aktywnosci

enzymatycznej i gestosci naczyr wtosowatych

* zmniejszong réznice zawartosci tlenu we krwi tetniczej i zylnej o 25%

* zwiekszong aktywacje wspétczulng

Sesje treningowe powinny rozpoczynac sie
krétkimi fazami, po 10 min treningu wytrzy-
matosciowego i 10 min ¢wiczen oporowych, i po-
winny by¢ stopniowo wydluzane na przestrze-
ni 4 tyg. Celem jest osiagniecie 230-45 min
przez >3 dni/tydz. Mozna wprowadzi¢ interwaty
o wiekszej intensywnosci w zalezno$ci od stanu
pacjenta: objawéw i wydolnosci czynnos$ciowe;j.

Czas trwania interwencji wydaje sie istotny
w uzyskaniu czynnosciowych i strukturalnych
zmian CV w HFpEF. Interwencje trwajace >2 lata
u 0s6b zdrowych odwrécity wezesne objawy dys-
funkcji rozkurczowej.””’?*® Zalecenia dotyczace
uprawiania sportu zostaly zawarte w ROZDZIALE5.2.3.

5.2.6. Cwiczenia fizyczne u 0s6b po przeszczepieniu serca
Wydolnosé¢ wysitkowa u 0séb po przeszczepieniu
serca (HTx), w poréwnaniu z osobami zdrowy-
mi z populacji ogélnej dobranymi pod wzgledem
wieku i plci, jest mniejsza o 50-60%.3003%2 Wy-
nika to z kilku czynnikow (1aBeta13).3% Cwiczenia
zmniejszaja ryzyko CV indukowane leczeniem
immunosupresyjnym stosowanym po transplan-
tacji® i zwiekszaja wydolnosé fizyczna,* umoz-
liwiajac pacjentom po HTx osiagniecie pozioméw
czynno$ciowych poréwnywalnych z grupa kon-
trolng dobrana pod wzgledem wieku.? Osoby
po HTx uczestniczace w programach rehabilita-
¢ji kardiologicznej opartej na ¢wiczeniach odno-
sza korzysci w zakresie ponownych hospitaliza-
¢jiidtugoterminowego przezycia 330308

Poprawa wydolnosci fizycznej zalezy przede
wszystkim od liczby éwiczen. Lepsza wydolnos¢
czynno$ciowa wynika przede wszystkim z ob-
wodowej adaptacji miesni szkieletowych, w tym
zwiekszonej zdolnosci oksydacyjnej i lepsze-
go przeptywu wlosniczkowego. Ponowne uner-
wienie serca po przeszczepieniu allogenicznym
réwniez przyczynia sie do poprawy wydolnosci
funkcjonalnej w pierwszym roku.?%3%310 Gdy to
nastapi, pacjenci po HTx moga odbywac¢ trenin-
gi o duzym stopniu intensywnosci, co umozliwi
wybranym pacjentom udzial w maratonach lub
triatlonach.304309310
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5.2.6.1. Tryby ¢wiczen i uprawianie sportu

Za preferowany program ¢wiczen uwaza sie po-
laczenie ¢wiczen wytrzymatosciowych i oporo-
wych. Srednia intensywno§¢ ¢wiczen wytrzyma-
to$ciowych powinna rozpoczynac sie od umiar-
kowanej intensywnosci (60% VO, ), ktéra
mozna pézniej zwigkszy¢ do 80% VO, _,; jest to

schemat stosowany w wiekszos$ci badan ocenia-
jacych interwencje wysitkowe po HTx.3% W nie-
powiktanych przypadkach mozna zwiekszy¢

te intensywno$¢ do maksymalnych pozioméw.

Zaleca sie, aby biorcy przeszczepu wykony-
wali do 5 30-minutowych sesji ¢wiczen tygo-
dniowo; chociaz w poprzednich badaniach oce-
niajacych interwencje ¢wiczeniowe po HTx czas
trwania i czestotliwo$¢ ¢wiczen wahaly sie od 30
do 90 miniod 2 do 5 x/tydz. 303"

Cwiczenia oporowe powinny skupia¢ sie
na duzych grupach mie$niowych z wykonywa-
niem ¢wiczen wykorzystujacych ciezar wtasnego
ciata lub na maszynach obciazajacych. Cwicze-
nia oporowe na gérne partie ciala nalezy rozpo-
cza¢ 23 mies. po zabiegu, a ich intensywno$¢ po-
winna stopniowo wzrasta¢ od malej do umiarko-
wanej, ale mozna je réwniez wykonywac¢ do po-
ziomu submaksymalnego w przypadku niepo-
wiklanego przebiegu choroby (zob. rozpziat 4.1.1).

Gléwnym ograniczeniem w wykonywaniu
¢wiczen wytrzymatosciowych jest zmniejszona
odpowiedz chronotropowa na wysitek z powo-
du odnerwienia serca po przeszczepieniu allo-
genicznym. Opré6cz niekompetencji chronotro-
powej nalezy réwniez uwzglednic inne zmiany
patofizjologiczne wystepujace po HTx przy zale-
caniu i prowadzeniu programu ¢wiczen (TABELA13).
Nalezy wzia¢ pod uwage niedokrwienie wywota-
ne wysitkiem w wyniku waskulopatii przeszcze-
pionego serca, szczegélnie podczas wykonywa-
nia ¢wiczen o wiekszej intensywnosci, ktoére
maja korzystniejszy wplyw na poprawe wydol-
noséci wysitkowej u tych pacjentow.3"3”

Istnieja doniesienia o korzysciach i bezpie-
czenistwie uprawiania sportu u stabilnych bez-
objawowych chorych po HTx po optymalizacji
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Zalecenia dotyczace wykonywania ¢wiczeri i uprawiania sportu u biorcéw przeszczepu serca

Zalecenie

Zaleca sie regularne ¢wiczenia w ramach rehabilitacji kardiologicznej, taczace ¢wiczenia
aerobowe o umiarkowanej intensywnosci z ¢wiczeniami oporowymi, w celu cofniecia zmian
patofizjologicznych sprzed przeszczepienia, zmniejszenia ryzyka sercowo-naczyniowego
zwigzanego z leczeniem potransplantacyjnym oraz poprawy wynikow klinicznych30s-312

Klasa? Poziom®

U 0s6b stabilnych, bezobjawowych, po optymalizacji terapii nalezy rozwazy¢ uprawianie Ila C
sportéw rekreacyjnych (o matej intensywnosci) i zachecic je do tego

U wybranych, bezobjawowych 0séb, bez powiktan w trakcie obserwacji mozna rozwazy(¢ IIb C
zezwolenie na uprawianie sportéw wyczynowych obejmujacych ¢wiczenia o matej

i umiarkowanej intensywno$ci3?430%310

a klasazalecen
b poziom wiarygodnosci danych

leczenia. Dlatego u wybranych os6b mozna roz-
wazy¢ uprawianie sportéw wyczynowych, jedno-
cze$nie nalezy unikac¢ dyscyplin sitowych i wy-
trzymaltos$ciowych o duzej intensywnosci.

5.3. Zalecenia dotyczace wykonywania ¢wiczen

u os6b zwadami zastawkowymi serca

5.3.1. Wprowadzenie

Zastawkowa choroba serca dotyczy ~1-2% mto-
dych ¢wiczacych os6b w populacji ogélnej. Do-
stepne sa nieliczne dane naukowe dotycza-
ce przebiegu naturalnego zastawkowych cho-
r6b serca u sportowcéw. Teoretycznie prawdo-
podobne jest, ze duza objetosé wyrzutowa w po-
laczeniu z energiczna mechaniczng praca serca
i zwiekszona odpowiedzia chronotropowa wy-
wolana wysitkiem fizycznym moze przyspieszy¢
dysfunkcje zastawek. Efekt ten — poprzez nasile-
nie zwezenia badz niedomykalnosci zastawek —
moze powodowaé kompensacyjny przerost mie-
$nia sercowego, uposledzenie funkcji komér, nie-
dokrwienie mie$nia sercowego, zaburzenia ryt-
mu serca i prawdopodobnie SCD.

5.3.1.1. Ogdlne zasady oceny i stratyfikacji ryzyka

u os6b z wadami zastawkowymi serca przed
rozpoczeciem wykonywania ¢wiczen rekreacyjnych

lub uprawiania sportéw wyczynowych

Nie ma prospektywnych badan oceniajacych
wplyw ¢éwiczen na progresje choroby zastawek.
W zwigzku z tym ogélne wytyczne przedsta-
wione w tym rozdziale oparte sa na zgodnych
opiniach ekspertéw i dtugoterminowych bada-
niach obserwacyjnych oceniajacych populacje
0s6b niebedacych sportowcami. Wiekszo$¢ oséb
z zastawkowymi chorobami serca jest bezobja-
wowa lub ma tagodne objawy, dlatego moga one
dazy¢ do podejmowania regularnej aktywnosci
fizycznej, w tym zajec rekreacyjnych i sportéw
wyczynowych. Postepowanie z tymi osobami
wymaga oceny obecnosci objawéw klinicznych,
wydolnosci czynnosciowej, charakteru zmiany
zastawkowej i jej wplywu na strukture i czyn-
noéé serca. Wszystkie osoby powinny zostaé oce-
nione na podstawie wywiadu klinicznego, bada-
nia fizykalnego, EKG, echokardiografii i testu
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wysitkowego. Wywiad powinien zawiera¢ infor-
macje o objawach kardiologicznych i wydolnosci
czynno$ciowej. Echokardiografia powinna sku-
piac sie na ocenie morfologii i czynnosci zasta-
wek, ze szczegélnym uwzglednieniem ciezkosci
wady i jej wplywu na rozmiar i funkcje komér
serca. Obciagzenie podczas testu wysitkowego
powinno by¢ poré6wnywalne z intensywnoscia
uprawianego sportu. W trakcie testu wysitko-
wego nalezy oceni¢ objawy indukowane wysit-
kiem, obecnosé¢ arytmii, niedokrwienia miesnia
sercowego i odpowiedz hemodynamiczna (BP)
na wysitek fizyczny. Niektére osoby moga wy-
magac¢ wykonania echokardiografii wysitkowej
w celu oceny ciezkosci wady zastawkowe;.

Uwaza sie, ze osoby bezobjawowe z tagodna
do umiarkowanej dysfunkcja zastawek, ktore
maja prawidlowa czynnos¢ komor i dobra wy-
dolnos¢ funkcjonalna bez indukowanego wy-
sitkiem niedokrwienia mie$nia sercowego, nie-
prawidtowej odpowiedzi hemodynamicznej lub
arytmii, naleza do grupy matego ryzyka i moga
uprawiac wszystkie sporty. Okazuje sie, ze fagod-
na niedomykalno$¢ zastawkowa (gléwnie tréj-
dzielna i ptucna) jest powszechna wéréd trenu-
jacych sportowcéw i prawdopodobnie jest cecha
serca sportowca. Z kolei osoby z objawami wy-
sitkowymi, umiarkowana lub ciezka dysfunk-
cja zastawek, dysfunkcja LV lub RV, nadcisnie-
niem plucnym i zaburzeniami rytmu serca wy-
wolanymi wysitkiem fizycznym lub nieprawidto-
wa odpowiedzig hemodynamiczna sa uwazane
za obarczone duzym ryzykiem i nalezy u nich
rozwazy¢ leczenie inwazyjne.

5.3.1.2. Nadz6r

Wszystkie osoby z zastawkowymi wadami ser-
ca powinny by¢ poddawane regularnej ocenie.
Czestotliwo$¢ oceny moze wynosi¢ od 6 mies.
do 2 lat w zaleznosci od wystepowania objawéw
i ciezkosci dysfunkcji zastawek.

5.3.2. Zwezenie zastawki aortalnej

Zwezenie zastawki aortalnej (AS) najczesciej
wynika z zaleznego od wieku procesu zwyrod-
nieniowego, ktéry prowadzi do postepujacego



Zalecenia dotyczace wykonywania ¢wiczeri i uprawiania sportéw rekreacyjnych u oséb bezobjawowych

ze zwezeniem zastawki aortalnej

Zwezenie zastawki aortalnej

Zalecenie

fagodne

Zaleca sie uprawianie wszystkich sportéw rekreacyjnych

Poziom®

umiarkowane

U 0s6b z LVEF >50%, dobra wydolnoscig wysitkowa i prawidtowym IIa C

wynikiem testu wysitkowego nalezy rozwazy¢ uprawianie wszystkich
sportow rekreacyjnych o matej lub umiarkowanej intensywnosci

ciezkie

Uprawianie wszystkich sportdw/wykonywanie ¢wiczen rekreacyjnych = IIb C

0 matej intensywno$ci mozna rozwazyc¢ u 0séb z LVEF >50%
i prawidtowa reakcja ciSnienia tetniczego w odpowiedzi na wysitek

fizyczny

Nie zaleca sie uprawiania sportéw wyczynowych lub wykonywania
¢wiczen rekreacyjnych o umiarkowanej i duzej intensywnosci

L

a klasazalecen
b poziom wiarygodnosci danych

¢ W przypadku ztozonej wady zastawkowej nalezy postepowac zgodnie z zaleceniem dotyczacym wady dominujacej.

Skréty: LVEF - frakcja wyrzutowa lewej komory

Zalecenia dotyczace uprawiania sportéw wyczynowych u oséb bezobjawowych ze zwezeniem zastawki aortalnej

Zweienie zastawki aortalnej°

Zalecenie

fagodne

Zaleca sie uprawianie wszystkich sportéw wyczynowych

Klasa? Poziom®

umiarkowane

U 0s6b z LVEF >50%, dobra wydolnoscig wysitkowa i prawidtowa Ib C

reakcjg ci$nienia tetniczego w odpowiedzi na wysitek fizyczny moina
rozwazy¢ uprawianie wszystkich sportéw wyczynowych, w ktérych
wysitek fizyczny jest niewielki lub umiarkowany

ciezkie

Uprawianie sportéw zrecznosciowych o matej intensywnosci mozna IIb C

rozwazy¢ w wybranej grupie oséb z LVEF >50%

Nie zaleca sie uprawiania sportdw ani ¢wiczeri o umiarkowanej lub

duzej intensywnosci

L

a klasazalecen
b poziom wiarygodnosci danych

¢ W przypadku ztozonej wady zastawkowej nalezy postepowac zgodnie z zaleceniem dotyczacym wady dominujacej (zwezenie lub

niedomykalnosc).

Skroty: LVEF - frakcja wyrzutowa lewej komory

zgrubienia, zwapnienia i zmniejszenia ruchomo-
$ci ptatkow.’”® AS powoduje wzrost gradientu ci-
$nien i obcigzenia LV, co w konsekwencji prowa-
dzi do przerostu LV, zwl6knienia i zwiekszone-
go zapotrzebowania mie$nia sercowego na tlen.
Frakcja wyrzutowa lewej komory (LVEF) jest
zwykle zachowana. Osoby z AS moga mie¢ pra-
widlowa pojemno$¢ minutowa serca w spoczyn-
ku, a nawet podczas ¢wiczen, dlatego niektére
osoby z AS sa w stanie dobrze wykonywaé ¢wi-
czenia. Niemniej ciezka AS wiaze sie ze zwiek-
szonym ryzykiem HF i SCD w wyniku mecha-
nicznego utrudnienia odptywu, ztosliwych VA
lub hipoperfuzji wiericowej.’s*"

Rozpoznanie i klasyfikacja ciezkosci AS
podczas echokardiografii opiera sie na $ci-
sle okreslonych kryteriach.3® W szczegélnosci
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ciezka AS definiuje sie jako: 1) predkos$é prze-
plywu przezzastawkowego >4 m/s; 2) $red-
ni gradient >40 mm Hg; oraz 3) wyliczone
pole otwarcia zastawki aortalnej <1,0 cm? lub
warto$¢ indeksowana (zalecana dla sportow-
c6w) <0,6 cm?/m?3® W przypadkach nisko-
przeplywowej, niskogradientowej stenozy aortal-
nej z obnizona EF (pole otwarcia zastawki <1 cmz,
$redni gradient <40 mm Hg, EF <50%, indek-
sowana objeto$¢ wyrzutowa <35 ml/m?), zale-
ca sie wykonanie préby dobutaminowej z mata
dawka dobutaminy w celu odréznienia prawdzi-
wie ciezkiej stenozy aortalnej od pseudociezkiej
stenozy aortalnej.***® Ocena stopnia zwapnienia
zastawki aortalnej za pomoca CT moze by¢ przy-
datna w przypadkach granicznych, w ktérych
ocena ciezkosci AS jest niejednoznaczna.’"*3"
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Zalecenia dotyczace uprawiania sportow rekreacyjnych u oséb bezobjawowych z niedomykalnoscig zastawki

aortalnej

Niedomykalnos¢ zastawki aortalnej

Zalecenie

fagodna

Zaleca sie uprawianie wszystkich sportéw rekreacyjnych

Poziom®

umiarkowana Uprawianie wszystkich sportdw rekreacyjnych nalezy rozwazy¢ u 0séb Ila C
bezobjawowych z nieposzerzong LV z LVEF >50% i prawidtowym

wynikiem testu wysitkowego

ciezka Uprawianie wszystkich sportéw rekreacyjnych o matej i umiarkowanej IIb C
intensywnos$ci mozna rozwazy¢ przy lekko lub umiarkowanie
poszerzonej LV z LVEF >50% i z prawidtowym wynikiem testu

wysitkowego

Nie zaleca sie wykonywania jakichkolwiek ¢wiczen rekreacyjnych
o umiarkowanej lub duzej intensywnosci przy LVEF <50% i/lub
zaburzeniach rytmu serca wywotanych wysitkiem fizycznym

a klasazalecen
b poziom wiarygodnosci danych

¢ W przypadku ztozonej wady zastawkowej nalezy postepowac zgodnie z zaleceniem dotyczacym wady dominujacej.

Skroty: LV - lewa komora, LVEF - frakcja wyrzutowa lewej komory

Test wysitkowy jest szczegélnie przydatny
w ocenie odpowiedzi hemodynamicznej w AS
istuzy jako wskazéwka przy zalecaniu ¢wiczen
w przypadkach bezobjawowego umiarkowane-
go i ciezkiego AS. Postepujace zmniejszanie SBP
podczas testu wysitkowego lub brak wzrostu SBP
0 220 mm Hg wskazuje na osoby z wiekszym
ryzykiem 3" Czestoskurcz komorowy (VT) in-
dukowany wysitkiem fizycznym réwniez nale-
zy uznac za kryterium przemawiajace za ogra-
niczeniem wysitku.

Osoby bezobjawowe z tagodnym AS moga
uprawiac wszystkie sporty. Bezobjawowi spor-
towcy z ciezkim AS nie powinni uprawia¢ zad-
nych sportéw wyczynowych ani rekreacyjnych,
z wyjatkiem sportéw zrecznosciowych o matej
intensywnosci. Osoby bezobjawowe mozna za-
checa¢ do uprawiania ¢wiczen aerobowych o ma-
tej intensywnosci w celu poprawy wydolnosci
funkcjonalnej i ogélnego samopoczucia.

Osoby z objawowym AS nie powinny uczestni-
czy¢ w zadnych sportach wyczynowych lub ¢wi-
czeniach rekreacyjnych, dlatego u takich pacjen-
téw zaleca sie wymiane zastawki. W tej grupie
pacjentéw mozna rozwazy¢ fagodne ¢wiczenia,
ktére nie wywoluja objaw6w, w celu uzyskania
ogdblnych korzysci zdrowotnych.

5.3.3. Niedomykalnos¢ zastawki aortalnej
Niedomykalnos¢ zastawki aortalnej (AR) jest
zwykle spowodowana wrodzona wada zastaw-
ki (np. zastawka dwuptatkowa), zwyrodnieniem
zastawki aortalnej lub utrata koaptacji z powodu
poszerzenia opuszki aorty.’®*"® Mniej powszech-
ne przyczyny AR obejmuja infekcyjne zapalenie
wsierdzia lub rozwarstwienie aorty.
Hemodynamiczne konsekwencje przewlektej
AR charakteryzuja sie przecigzeniem ci$nienio-
wym i objetoéciowym, ktére zwykle prowadzi

ZESZYTY EDUKACYJNE. KARDIOLOGIA POLSKA  5/2020

do poszerzenia i przerostu LV. Aby zaadapto-
wac sie do jednoczesnego napltywu przez za-
stawke mitralna i wstecznego przepltywu z za-
stawki aortalnej podczas rozkurczu, LV stop-
niowo zwieksza rozmiar i mase. Ta przebudo-
wa moze czasami sprawia¢ trudnosci w r6zni-
cowaniu ze zmianami adaptacyjnymi, ktére
obserwowane sa w sercach sportowcéw, zwlasz-
cza wirdéd mezczyzn o duzej masie ciata, kté-
rzy angazuja sie w wykonywanie ¢wiczen wy-
trzymatosciowych. Dlatego tez rozmiar LV po-
winien by¢ oceniany z uwzglednieniem rodza-
ju uprawianego sportu, pici i powierzchni cia-
ta danej osoby.>” Za patologiczne powiekszenie
LV, niezaleznie od poziomu treningu fizycz-
nego, uznaje sie nastepujace wartosci: u mez-
czyzn wymiar koficoworozkurczowy lewej komo-
ry (LVEDD) >35 mm/m? lub wymiar koficowo-
skurczowy lewej komory (LVESD) >50 mm oraz
u kobiet LVEDD >40 mm/m? lub LVESD >40 mm.
Osoby te nalezy uwaznie obserwowac pod katem
postepujacego wzrostu LVESD. U oséb, u ktérych
nie udaje sie uzyska¢ optymalnego obrazowa-
nia w echokardiografii, przewage ma CMR, po-
niewaz umozliwia dokladna ocene objetosci LV
i EF, ocene przeplywu i wykrywanie obecnosci
blizny miesnia sercowego®” u 0séb z ciezka AR.
Ponadto podczas tego samego badania mozna
uwidocznié cala aorte piersiowa.

Osoby bezobjawowe z tagodna i umiarkowana
AR moga uprawiac wszystkie sporty. Osoby bez-
objawowe z ciezka AR, umiarkowanie poszerzo-
na LV i dobra funkcja skurczowa LV moga upra-
wiac sporty o malej i umiarkowanej intensywno-
$ciimoga by¢ kwalifikowane do bardziej inten-
sywnych ¢wiczen na podstawie indywidualnej
oceny. Takie osoby wymagaja czestszego nad-
zoru co 6 mies. w celu oceny funkcji LV. U bez-
objawowych os6b z ciezka AR i obnizona LVEF



Zalecenia dotyczace uprawiania sportéw wyczynowych u oséb bezobjawowych z niedomykalnoscig zastawki

aortalnej

Niedomykalnos¢ zastawki aortalnej

Zalecenie

fagodna

Zaleca sie uprawianie wszystkich sportéw wyczynowych

Poziom®

umiarkowana

Uprawianie wszystkich sportdw wyczynowych nalezy rozwazy¢ IE] C

u 0s6b z LVEF >50% i prawidtowym wynikiem testu wysitkowego

ciezka

Uprawianie wigkszosci sportéw wyczynowych o matej IIb C

do umiarkowanej intensywnosci mozna rozwazac u 0séb z tagodng
lub umiarkowanie poszerzong LV z LVEF >50% i prawidtowym

wynikiem testu wysitkowego

Nie zaleca sie uprawiania sportéw wyczynowych o umiarkowanej
lub duzej intensywnosci u 0séb z ciezka niedomykalnoscig zastawki
aortalnej i/lub LVEF <50%, i/lub zaburzeniami rytmu serca

wywotanymi wysitkiem fizycznym

a klasazalecen
b poziom wiarygodnosci danych

¢ W przypadku ztozonej wady zastawkowej nalezy postepowac zgodnie z zaleceniem dotyczacym wady dominujacej.

Skroty: LV - lewa komora, LVEF - frakcja wyrzutowa lewej komory

wskazana jest chirurgiczna wymiana/naprawa
zastawki. Do tego czasu nie powinny one upra-
wiad sportéw wyczynowych, ale moga uprawia¢
sporty rekreacyjne o malej intensywnosci. Le-
czenie operacyjne jest zalecane u objawowych
0s6b z ciezka AR. Osoby te nie powinny upra-
wiaé sportéw wyczynowych ani rekreacyjnych.
Nalezy je jednak zacheca¢ do wykonywania ¢wi-
czen aerobowych o matej intensywnosci w celu
poprawy wydolnosci funkcjonalnej i ogélnego
samopoczucia.

5.3.4. Dwuptatkowa zastawka aortalna
Dwuptatkowa zastawka aortalna (BAV) jest cze-
sta wada wrodzona wystepujaca u 1-2% osé6b
w populacji ogélnej.’ BAV moze wigzaé sie z AS
lub AR i zwiekszonym ryzykiem tetniaka lub
rozwarstwienia aorty wstepujacej oraz SCD.%3%!
W poréwnaniu z zespotem Marfana (MFS) ry-
zyko patologii aorty jest mniejsze. Jednak BAV
wystepuje znacznie czedciej niz MES, a wzgled-
ne ryzyko rozwarstwienia aorty jest 8-krotnie
wieksze niz w przypadku tréjptatkowej zastaw-
ki aortalnej.’” BAV moze nie zosta¢ zdiagnozo-
wana podczas badania przedmiotowego, jezeli
nie powoduje dysfunkcji zastawek.’®3?? U mto-
dych os6b z BAV bez dysfunkcji zastawki wyni-
ki przezycia sa dobre.??33

Nie jest jasne, czy intensywne ¢wiczenia
na dluzsza mete przyspieszaja poszerzenie aorty.
W poprzednich badaniach poréwnujacych spor-
towcéw z BAV, nie-sportowcéw z BAV i sportow-
céw z prawidtowa zastawka aortalna stwierdzo-
no u sportowcéw z BAV wzrost wielkosci aorty
00,11 + 0,59 mm/rok w zatokach Valsalvy i 0,21
+ 0,44 mm/rok w proksymalnym odcinku aorty
wstepujacej. Wartosci te nie r6znity sie w grupie
0s6b niebedacych sportowcami z BAV.>” Obec-
nie na podstawie konsensusu ekspertéw zaleca
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sie ostrozne podejscie do zajec¢ sportowych, je-
$li wymiary aorty wstepujacej sa powyzej nor-
my (zob. rozoziAt5.4). W przypadku braku patologii
aorty zalecenia dotyczace ¢wiczen u 0s6b z BAV
sa takie same jak u 0s6b z dysfunkcja tréjplat-
kowej zastawki aortalnej.

5.3.5. Pierwotna niedomykalnos¢ zastawki mitralnej

U wiekszosci 0séb z choroba zastawki mitralnej
wystepuje pierwotna niedomykalnos¢ zastawki
mitralnej (MR) spowodowana zwyrodnieniem
$luzakowatym.*® Do rozpoznania i oceny stop-
nia ciezkosci MR stosuje sie badanie echokar-
diograficzne. Ogélne zalecenia dotyczace wy-
konywania ¢wiczen i uprawiania sportu opie-
raja sie na ocenie wystepowania objawoéw, ciez-
kosci MR, czynnosci LV, skurczowego ci$nienia
w tetnicy ptucnej (sPAP) oraz obecnosci lub bra-
ku arytmii podczas wysitku. Zaréwno trening
sportowy, jak i MR moga mie¢ zwiazek z powiek-
szeniem jamy LV. Jednak powiekszenie LV, kté-
re jest nieproporcjonalne do poziomu wysitku,
moze sugerowaé ciezka MR. W takiej sytuacji
nalezy zaprzesta¢ uprawiania wyczynowych lub
rekreacyjnych sportéw o umiarkowanej lub du-
Zej intensywnosci.

Osoby bezobjawowe z tagodna lub umiar-
kowana MR moga uczestniczy¢ we wszystkich
dyscyplinach sportowych, jesli maja dobra wy-
dolno$¢ czynnosciowa, zachowana funkcje LV,
sPAP <50 mm Hg i brak zlozonych arytmii pod-
czas wysitku. Osoby z objawowa MR i zmniej-
szona wydolnosciag wysitkowa lub osoby z MR
ze ztozonymi zaburzeniami rytmu wywolanymi
wysiltkiem nie powinny uczestniczy¢ w sportach
wyczynowych lub rekreacyjnych. Nalezy jednak
zachecaé do ¢wiczen aerobowych o malej inten-
sywnos$ci w celu poprawy wydolnosci funkcjo-
nalnej i ogélnego samopoczucia. Osoby dlugo-
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Zalecenia dotyczace uprawiania sportow rekreacyjnych u oséb bezobjawowych z niedomykalno$cig zastawki
mitralnej

Niedomykalno$¢ zastawki mitralnejcd

Zalecenie Klasa? Poziom®

fagodna Zaleca sie uprawianie wszystkich sportéw rekreacyjnych

umiarkowana Uprawianie wszystkich sportw rekreacyjnych nalezy rozwazy¢ u oséb  Ila C
spetniajgcych nastepujace kryteria:
* LVEDD <60 mm??7 lub <35,3 mm/m? u mezczyzn i <40 mm/m? u kobiet
* LVEF >60%
* spoczynkowe sPAP <50 mm Hg
* prawidtowy wynik testu wysitkowego

ciezka Uprawianie wszystkich sportdw rekreacyjnych o matej i $redniej IIb C
intensywnosci mozna rozwazy¢ u 0s6b spetniajacych nastepujace
kryteria:
* LVEDD <60 mm?? lub <35,3 mm/m? u mezczyzn i <40 mm/m?2 u kobiet
* LVEF >60%
* spoczynkowe sPAP <50 mm Hg
« prawidtowy wynik testu wysitkowego

klasa zalecen

poziom wiarygodnosci danych

W przypadku ztozonej wady zastawkowej nalezy postepowac zgodnie z zaleceniem dotyczacym wady dominujacej.
bez sportéw kontaktowych i urazowych u pacjentéw stosujacych antykoagulanty z powodu migotania przedsionkéw

QN oo

Skroty: LVEDD - wymiar koficoworozkurczowy lewej komory, LVEF - frakcja wyrzutowa lewej komory, SPAP - skurczowe ci$nienie
w tetnicy ptucnej

Zalecenia dotyczace uprawiania sportow wyczynowych u oséb bezobjawowych z niedomykalno$cig zastawki
mitralnej

Niedomykalno$¢ zastawki mitralnejcd

Zalecenie Klasa? Poziom®

fagodna Zaleca sie uprawianie wszystkich sportéw wyczynowych

umiarkowana Uprawianie wszystkich sportdw wyczynowych nalezy rozwazy¢ u oséb  Ila C
spetniajacych nastepujace kryteria:
* LVEDD <60 mm**’ lub <35,3 mm/m?2 u mezczyzn i <40 mm/m? u kobiet
* LVEF >60%
* spoczynkowe sPAP <50 mm Hg
* prawidtowy wynik testu wysitkowego

ciezka Uprawianie wszystkich sportdw wyczynowych o matej intensywnosci IIb C
mozna rozwazy¢ u os6b spetniajacych nastepujace kryteria:

* LVEDD <60 mm*?’ lub <35,3 mm/m?2 u mezczyzn i <40 mm/m? u kobiet
* LVEF >60%

* spoczynkowe sPAP <50 mm Hg

* prawidtowy wynik testu wysitkowego

Nie zaleca sie uprawiania sportéw wyczynowych u 0séb z LVEF <60% - C
klasa zalecen

a
b poziom wiarygodnosci danych
c
d

W przypadku ztozonej wady zastawkowej nalezy postepowac zgodnie z zaleceniem dotyczacym wady dominujacej.
bez sportéw kontaktowych i urazowych u pacjentéw stosujacych antykoagulanty z powodu migotania przedsionkéw

Skroty: LVEDD - wymiar koficoworozkurczowy lewej komory, LVEF - frakcja wyrzutowa lewej komory, SPAP - skurczowe ci$nienie
w tetnicy ptucnej

trwale stosujace leczenie przeciwzakrzepowe  5.3.5.1. Wypadanie ptatka zastawki mitralnej

w AF nie powinny uprawiac sportéw kontakto- Wypadanie ptatka zastawki mitralnej (MVP)

wych zwiazanych z ryzykiem urazu. charakteryzuje sie zmianami wiéknisto-
-§luzakowatymi platkéw zastawki mitralnejiwy-
stepuje z czestoscia 1-2,4%.3%3% Rozpoznanie
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Na podstawie Gati i wsp.36

Skroty: LV - lewa komora, MR -

niedomykalnos¢ mitralna, MV — zastawka mitralna

MVP definiuje sie jako przemieszczenie jedne-
go lub obu ptatkéw zastawki mitralnej o >2 mm
poza pierscient mitralny w kierunku lewego
przedsionka w koticowej fazie skurczu.' MVP
ma zwykle tagodny przebieg, a ryzyko zgonu
w ciagu 10 lat wynosi 5%.3' W wiekszosci MVP
jest rozpoznawane przypadkowo podczas ostu-
chiwania serca lub w trakcie echokardiografii.
Najczestszym powiktaniem MVP jest progresja
do przewlektej ciezkiej MR u 5-10% 0séb z MVP.
Inne powiktania obejmuja HF w przebiegu prze-
wleklej MR, nadcisnienie plucne, infekcyjne za-
palenie wsierdzia, nadkomorowe i komorowe za-
burzenia rytmu, a czasami SCD.>” We wloskim
rejestrze choréb serca obejmujacym 650 przy-
padkéw SCD u mlodych dorostych 7% przypad-
kéw SCD przypisano MVP.3*? U wiekszosci zmar-
tych wykazano blizny w segmencie podstawnym
$ciany dolnej i w obrebie mie$ni brodawkowatych
oraz wypadanie obu platkéw zastawki mitral-
nej. Bliznowacenie mies$nia sercowego, dysjunk-
cja pierscienia zastawki mitralnej (np. nieprawi-
dlowe przemieszczenie w kierunku przedsion-
ka przyczepu ptatka zastawki mitralnej podczas
skurczu),® odwrécenie zatamkéw T w odprowa-
dzeniach znad $ciany dolnej i komorowe zaburze-
nia rytmu wywodzace sie z LV (o morfologii bloku
prawej odnogi peczka Hisa [RBBB]) byly cecha-
mi duzego ryzyka dla SCD.** Uwaza sie, ze me-
chaniczne przeciazenie mie$ni brodawkowatych
i sasiedniego miokardium przez MVP jest odpo-
wiedzialne za bliznowacenie mie$nia sercowego,
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co moze by¢ potencjalnym mechanizmem zagra-
zajacych zyciu arytmii u niektérych oséb.>33%

Zasadniczo ¢wiczace osoby z MVP maja bardzo
dobre rokowanie. W niedawnym wtoskim bada-
niu MVP stwierdzono u 2,9% spo$réd 7449 mto-
dych sportowcéw wyczynowych. W okresie ob-
serwacji trwajacym 8 + 2 lata nie byto zgonéw.’¥
Zdarzenia niepozadane, w tym postepujaca MR
z poszerzeniem LV, udar niedokrwienny i AF, wy-
stepowaly z czestoscia 0,5%/rok i byly czestsze
u starszych sportowcéw z wyjsciowo stwierdzo-
na dysjunkcja zastawki mitralnej lub VA.

Osoby z MVP nalezy ocenia¢ za pomoca testu
wysitkowego i 24-godzinnego monitorowania
EKG. U 0s6b z odwréceniem zatamkéw T nad $cia-
na dolna lub przedwczesnymi pobudzeniami ko-
morowymi wywodzacymi sie z LV nalezy dodatko-
wo wykonaé¢ CMR w celu oceny charakterystycz-
nego wiéknienia mie$nia sercowego w obrebie
segmentu podstawnego $ciany dolnej. Do innych
markeréw potencjalnie duzego ryzyka zalicza sie
zaburzenia mechaniki skurczu oraz odksztatce-
nia mieénia lewej komory oceniane za pomoca
$ledzenia markeréw akustycznych w echokardio-
grafii,®® wspélistniejace wydtuzenie odstepu QT
i dysjunkcje/rozejscie pierscienia mitralnego.’3

Z uwagi na wzglednie tagodny charakter MVP
bezobjawowi pacjenci z tagodna lub umiarkowa-
na MR moga uczestniczy¢ we wszystkich spor-
tach wyczynowych i sportach rekreacyjnych przy
braku wyzej wymienionych czynnikéw ryzyka
(RvciNA8). Bezobjawowi pacjenci z ciezka MR, ale
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Zalecenia dotyczgce uprawiania sportéw rekreacyjnych u oséb ze zwezeniem zastawki mitralnej

Zalecenie

fagodne
(MVA1,5-2,0 cm?)

testu wysitkowego

Zwezenie zastawki mitralnejcd

Uprawianie sportéw rekreacyjnych zaleca sie u 0séb
ze spoczynkowym sPAP <40 mm Hg i prawidtowym wynikiem

Klasa? Poziom®

umiarkowane U 0s6b ze spoczynkowym sPAP <40 mm Hg i prawidtowym IIb C

(MVA 1,0 -1,5cm?)

wynikiem testu wysitkowego mozna rozwazy¢ udziat

we wszystkich sportach rekreacyjnych o matej i umiarkowanej

intensywnosci

ciezkie Nie zaleca sie uprawiania sportéw rekreacyjnych o umiarkowanej -i

(MVA <1 cm?) lub duzej intensywnosci

klasa zalecen
poziom wiarygodnosci danych

QN oo

W przypadku ztozonej wady zastawkowej nalezy postepowac zgodnie z zaleceniem dotyczacym wady dominujacej.
bez sportéw kontaktowych i urazowych u pacjentéw stosujacych antykoagulanty z powodu migotania przedsionkéw

Skréty: MVA - powierzchnia ujscia mitralnego, sSPAP - skurczowe ci$nienie w tetnicy ptucnej

Zalecenia dotyczace uprawiania sportow wyczynowych u oséb bezobjawowych ze zwezeniem zastawki mitralnej

Zwezenie zastawki mitralnej

Zalecenie

fagodne
(MVA1,5-2,0 cm?)

testu wysitkowego

Udziat we wszystkich sportach wyczynowych zaleca sie u 0séb
ze spoczynkowym sPAP <40 mm Hg i prawidtowym wynikiem

Klasa? Poziom®

umiarkowane U 0s6b ze spoczynkowym sPAP <40 mm Hg i prawidtowym Ib C

(MVA 1,0-1,5 cm?)

wynikiem testu wysitkowego mozna rozwazy¢ udziat

we wszystkich sportach wyczynowych o matej intensywnosci

ciezkie Nie zaleca sie uprawiania sportéw wyczynowych

(MVA <1 cm?)

klasa zalecer

W przypadku ztozonej wady zastawkowej nalezy postepowac zgodnie z zaleceniem dotyczacym wady dominujacej.
bez sportéw kontaktowych i urazowych u pacjentéw stosujacych antykoagulanty z powodu migotania przedsionkéw

a
b poziom wiarygodnosci danych
c
d

Skréty: MVA - powierzchnia ujscia mitralnego, sPAP - skurczowe ci$nienie w tetnicy ptucnej

bez zadnych markeréw duzego ryzyka opisanych
powyzej, moga uczestniczy¢ w sportach o ma-
1ej lub umiarkowanej intensywnosci po szcze-
gbtowej rozmowie ze specjalista, jezeli LVEDD
wynosi <60 mm (lub <35,5 mm/m? u mezczyzn
i <40 mm/m? u kobiet), LVEF >60%, spoczynko-
we sPAP <50 mm Hg i wynik testu wysitkowe-
go jest prawidlowy.

Pacjenci z objawami MVP i ktérymkolwiek
z wyzej wymienionych markeréw duzego ryzy-
ka (RvciNA8) nie powinni uprawiad sportéw rekre-
acyjnych ani wyczynowych. Nalezy zachecac ich
jednak do wykonywania ¢wiczen aerobowych
o malej intensywnosci w celu poprawy wydol-
nosci funkcjonalnej i ogélnego samopoczucia.

5.3.6. Zweienie zastawki mitralnej

Chociaz reumatyczna choroba zastawkowa jest
rzadkoscig w krajach zachodnich, wzrost emi-
gracji oznacza, ze kardiolodzy moga zetkna¢ sie
z osobami z reumatycznym zwezeniem zastaw-
ki mitralnej (MS), ktére chciatyby rozpoczaé wy-
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konywanie ¢wiczen. Osoby z zaawansowanym
MS sa zwykle objawowe i niezdolne do wykony-
wania schematéw ¢wiczen obciazajacych uktad
CV w duzym stopniu. Stratyfikacja ryzyka dla
0s6b ¢wiczacych z MS opiera sie w duzej mie-
rze na szczegélowym badaniu echokardiogra-
ficznym ze szczegélnym uwzglednieniem ciez-
kosci wady i wartosci sPAP. Ponadto ocena po-
winna obejmowa¢ maksymalny test wysitkowy,
ktéry umozliwi zidentyfikowanie objawéw oraz
ocene wydolnosci funkcjonalne;j.

Osoby bezobjawowe z tagodnym MS (po-
wierzchnia uj$cia mitralnego [MVA] 1,5-2,0 cm?)
i umiarkowanym MS (MVA 1,0-1,5 cm?) z ryt-
mem zatokowym i dobra wydolnoscia funkcjo-
nalna oceniona w testach wysitkowych oraz
z prawidtowym sPAP moga uprawia¢ wszyst-
kie sporty wyczynowe i rekreacyjne.

5.3.7. Niedomykalno$¢ zastawki tréjdzielnej
Niedomykalnos¢ zastawki tréjdzielnej (TR) jest
zwykle wtérna do choroby lewego serca, nad-



ci$nienia plucnego lub dysfunkcji RV. U wiek-
szoéci chorych z wtérna TR ograniczenia wy-
sitkowe sa zwiazane gléwnie z lezacg u podto-
za TR patologia.

Lagodna TR jest powszechna u sportowcéw i to-
warzyszy jej fizjologiczne poszerzenie zyly glow-
nej dolnej, ktora tatwo zapada sie podczas wdechu.
Ciezka TR charakteryzuje sie postepujacym po-
szerzaniem pierscienia tréjdzielnego i przebudo-
wa RV, ktéra ostatecznie prowadzi do dysfunkeji
RV i braku podatnosci zyty gtéwnej dolnej. Oso-
by z ciezka TR moga réwniez mie¢ zmniejszona
wydolnos¢ wysitkowa z powodu uposledzone-
go rzutu serca w odpowiedzi na wysitek fizycz-
ny.** Ponadto podczas wysitku moze wystepo-
waé zwiekszone ci$nienie napelniania prawego
ilewego serca, co jest spowodowane rozkurczo-
wa interakcja komorowa.*’ Bezobjawowi pacjen-
ciz TR, ktérzy maja dobra wydolno$¢ funkcjonal-
na, nieposzerzona RV, zachowana czynnos¢ ko-
mory, sPAP <40 mm Hg i brak zlozonych aryt-
mii, moga uprawiac wszystkie sporty wyczyno-
we i rekreacyjne.

5.4. Zalecenia dotyczace wykonywania ¢wiczen
u os6b z patologia aorty
5.4.1. Wprowadzenie
Tetniaki aorty piersiowej przewaznie przebiega-
ja bezobjawowo, az do wystapienia naglego i ka-
tastrofalnego w skutkach zdarzenia, w tym pek-
niecia lub rozwarstwienia aorty, ktére moga szyb-
ko zakonczy¢ sie $miercig. Podeszly wiek, pte¢
meska, przewlekle nadci$nienie tetnicze w wy-
wiadzie oraz obecno$¢ tetniaka aorty stanowia
najwieksze populacyjne ryzyko rozwarstwienia
aorty. Jednak pacjenci z genetycznymi choro-
bami tkanki lacznej, takimi jak zespoty: Mar-
fana (MFS), Loeysa i Dietza, Turnera lub Ehler-
sa i Danlosa (EDS) oraz pacjenci z BAV sa obcia-
zeni wiekszym ryzykiem w znacznie mlodszym
wieku. BAV wystepuje w ogdlnej populacji z cze-
stoscig ~1-2%. U tych chorych ryzyko rozwar-
stwienia aorty jest stosunkowo mate w poréwna-
niu z chorymi z dziedziczna choroba aorty pier-
siowej (HTAD). Rozwarstwienie aorty lub nagta
$mier¢ w wywiadzie rodzinnym jest czynnikiem
ryzyka, aim wieksza $rednica aorty, tym wieksze
ryzyko, niemniej rozwarstwienie moze wystapi¢
niezaleznie od $rednicy tetnicy gtéwnej, zwlasz-
cza u pacjentéw z EDS nie ma wyraZnego zwiaz-
ku miedzy stopniem ryzyka a $rednica aorty.>"3%
Poszerzenie opuszki aorty (>40 mm) nie jest
typowa cecha serca sportowca, poniewaz tylko
niewielki odsetek mtodych sportowcéw (0,3%)
ma poszerzona aorte.’**** Ponadto nie obserwo-
wano poszerzania $rednicy aorty u tych sportow-
c6w w trakcie dalszych badan, a incydenty aor-
talne nie wystapity w okresie 5 lat.3¥

5.4.2. Ryzyko rozwarstwienia
Intensywne ¢wiczenia i uprawianie sportu
moga potencjalnie wigzad sie ze zwiekszonym
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ryzykiem poszerzenia aorty i ostrego rozwar-
stwienia tetnicy gtéwnej ze wzgledu na wyste-
pyujacy w trakcie wysitku wzrost BP i napiecia
$ciany aorty. Jednak codzienne ¢wiczenia sa
wazne dla utrzymania prawidtowych warto-
$ci BP, tetna i masy ciala, a siedzacy tryb zycia
jest waznym modyfikowalnym czynnikiem ry-
zyka chor6b CV i $§miertelnosci z przyczyn CV.
Aktywno$¢ fizyczna jest zalecana u wszyst-
kich pacjentéw z patologia aorty, nawet z po-
szerzeniem aorty.

Nie ma randomizowanych kontrolowanych
badan dotyczacych uprawiania sportéw wyczy-
nowych u pacjentéw z choroba aorty piersiowej
ani zadnych danych prospektywnych dotycza-
cych ryzyka zwigzanego z wyczynowym upra-
wianiem sportu u pacjentéw po korekgji chi-
rurgicznej. Jednak nawet po leczeniu chirur-
gicznym aorty pacjenci z MFS i innymi HTAD
sa narazeni na ryzyko powiklan aortalnych.
W jednym malym prospektywnym badaniu
kohortowym oceniano mozliwo$¢ wykonania
i efekty 3-tygodniowego programu rehabilita-
cyjnego u 19 pacjentéw z MFS w §rednim wieku
47 lat. W trakcie rocznej obserwacji nie wystapi-
ty zadne zdarzenia niepozadane, obserwowano
jednak poprawe sprawnosci fizycznej i zmniej-
szenie stresu psychicznego. Efekty te byty wi-
doczne po 3 tyg. rehabilitacji i przewaznie utrzy-
mywaly sie przez 1 rok obserwacji. Niestety nie
podano informacji o §rednicach aorty.’*®

5.4.3. Dyscypliny sportowe

Ostre rozwarstwienie aorty piersiowej zwiaza-
ne z wysitkiem fizycznym opisano w pi$émiennic-
twie tacznie w 49 opisach przypadkéw. Sposréd

nich 42 pacjentéw doznato rozwarstwienia aor-
ty piersiowej typu A. W wiekszosci (26/49) roz-
warstwienie aorty wiazato sie z podnoszeniem

ciezaré6w.>” Ponadto niedawno opublikowane

retrospektywne badanie kohortowe obejmujace

615 pacjentéw z ostrym rozwarstwieniem aor-
ty typu A wykazalo, ze 4,1% przypadkéw bylo

zwiazanych z aktywnoscia sportowa. Najczesciej

zglaszanym w badaniu rodzajem uprawianego

sportu byt golf (32%), ale nie zostalo to skory-
gowane z odsetkiem 0séb uprawiajacych sport

i prawdopodobnie wynika to z faktu, ze golfi-
$ci s3 czesto starsi i s3 obciazeni wiekszym ry-
zykiem nadciénienia tetniczego, a tym samym

mozliwo$ci rozwarstwienia aorty.*'

5.4.4. Wptyw na Srednice aorty i napiecie Scian
naczynia

W jednym z badan przekrojowych, ktére oce-
niato 58 sportowcéw wyczynowych z BAV, nie
wykazano korelacji miedzy czasem trwania tre-
ningu a wymiarami aorty.” W dwéch innych ba-
daniach poréwnywano sportowcéw i osoby pro-
wadzace siedzacy tryb zycia z BAV i nie stwier-
dzono réznic w tempie poszerzania aorty mie-
dzy obiema grupami.
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TABELA14. Ocena ryzyka uprawiania sportu u pacjentéw z patologia aorty

mate ryzyko mate posrednie ryzyko posrednie ryzyko duze ryzyko

MFS lub inna HTAD bez
poszerzenia aorty

aorta 40-45 mm w BAV lub

rozpoznanie umiarkowane poszerzenie
aorty (40-45 mm w MFS lub

innej HTAD, 45-50 mm w BAV

tréjptatkowej AV lub tréjptatkowej AV, AST

. . 20-25 mm/m?2 w zespole
po skutecznej operaji aorty  qyrnara, <50 mm w tetralogii
zpowodu BAV lub zinnego Fallota)

d b k
pOWOEL 0 Malym ryzyku po skutecznej operacji aorty

piersiowej z powodu MFS lub

nalezy unika¢ intensywnych
i bardzo intensywnych
¢wiczen, sportéw
kontaktowych i sitowych
preferuje sie sporty
wytrzymatosciowe, nie sitowe

tylko sporty zreczno$ciowe lub
mieszane lub sporty
wytrzymatosciowe o matej
intensywnosci

kontrola co 1-2 lata €0 6-12 mies.

Skréty: ASI - wskaZnik rozmiaru aorty, AV - zastawka aortalna, BAV- dwuptatkowa zastawka aortalna, HTAD - dziedziczna choroba aorty piersiowej, MFS - zesp6t Marfana

Zalecenia dotyczace wykonywania éwiczeri i uprawiania sportu u oséb z patologig aorty

Zalecenie Poziom®

Przed przystapieniem do ¢wiczeri zaleca sie stratyfikacje ryzyka z doktadng oceng obejmujgca zaawansowane obrazowanie
aorty (CT/CMR) i test wysitkowy z oceng ci$nienia tetniczego

Zaleca sie regularng kontrole, w tym ocene ryzyka

Cwiczenia dynamiczne nalezy uzna¢ za bardziej odpowiednie niz ¢wiczenia statyczne IIa C

U oséb z grupy matego ryzyka nalezy rozwazy¢ uprawianie sportéw wyczynowych lub rekreacyjnych (z wyjatkiem sportéw Ila C
sitowych) (zob. TABELA 14)

U os6b z grupy duzego ryzyka mozna rozwazy¢ udziat w zindywidualizowanych programach ¢wiczer rekreacyjnych IIb C

(zob. TABELA14)
L I

Nie zaleca sie uprawiania sportéw wyczynowych osobom z grupy duzego ryzyka (zob. TABELA14)

a klasazalecen
b poziom wiarygodnosci danych

Skréty: CMR - rezonans magnetyczny serca, CT - tomografia komputerowa
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Badano 2 mysie modele MFS, oceniajac wptyw
tagodnych do umiarkowanych dynamicznych
¢wiczen na $ciane aorty. Wykazano zmniejsze-
nie tempa wzrostu $rednicy aorty u myszy z MFS,
ktére wykonywaty tagodne lub umiarkowane
¢wiczenia dynamiczne, w poréwnaniu z myszami
z MES, ktére nie podejmowaty aktywnosci.?*>33
U myszy ¢wiczacych $ciana aorty stala sie moc-
niejsza i do wywolania pekniecia aorty koniecz-
ne bylo wieksze obciazenie mechaniczne. Opty-
malny efekt ochronny stwierdzono przy inten-
sywnosci treningu na poziomie 55-65% mak-
symalnego zuzycia tlenu (VO,__ ).

5.4.5. Zalecenia

Udokumentowano, ze regularne ¢wiczenia przy-
nosza korzysci w zakresie sprawnosci, dobrosta-
nu psychicznego i interakgji spotecznych, a takze
maja pozytywny wplyw na nadcisnienie tetnicze
izwiazane z nim ryzyko rozwarstwienia aorty.
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Wiekszos¢ 0s6b z patologia aorty odnosi korzysci
z wykonywania okreslonego minimalnego pro-
gramu ¢wiczen i moze przynajmniej uprawiac
sporty rekreacyjne (mseLa14). Osoby z niektéry-
mi patologiami aorty nie powinny wykonywac
treningéw wytrzymatosciowych i sportéw wy-
czynowych ze wzgledu na duze ryzyko rozwar-
stwienia lub pekniecia aorty. Zalecenia doty-
czace wykonywania ¢wiczen i uprawiania spor-
tu powinny by¢ zindywidualizowane i opierac
sie na rodzaju zdiagnozowanej patologii, sred-
nicy aorty, wywiadzie rodzinnym dotyczacym
rozwarstwienia aorty lub naglej $mierci (czyn-
nik ryzyka) oraz wcze$niejszej sprawnosci i do-
$wiadczeniu. Przed rozpoczeciem uprawiania
sportu zaleca sie wykonanie testu wysitkowego
z oceng reakcji presyjnej w odpowiedzi na wy-
sitek fizyczny.



Zalecenia dotyczace wykonywania ¢wiczefi i uprawiania sportu u oséb z kardiomiopatia przerostowa

Zalecenia

Zalecenia dotyczace wykonywania ¢wiczeri

Klasa? Poziom®

Wykonywanie ¢wiczen o duzej intensywnosci/ sportdw wyczynowych (z wyjatkiem tych, 1Ib C
w ktérych wystapienie omdlert moze wigzac sie z urazem lub $miercig) mozna rozwazy¢
u 0séb, ktdre nie maja zadnych markeréw zwiekszonego ryzykac po ocenie eksperta

Wykonywanie ¢wiczen rekreacyjnych o matej lub umiarkowanej intensywnoséci mozna IIb C
rozwazy¢ u oséb, u ktérych wystepuija jakiekolwiek markery zwiekszonego ryzyka© po ocenie

eksperta

Mozna rozwazy¢ uprawianie wszystkich sportéw wyczynowych w przypadku oséb IIb C

z genetycznym obcigzeniem HCM z prawidtowym fenotypem

Nie zaleca sie wykonywania ¢wiczeri o duzej intensywnosci (w tym uprawiania sportéw
rekreacyjnych i wyczynowych) u oséb obcigzonych JAKIMIKOLWIEK czynnikami duzego ryzyka

N

Kontrola i dalsze rozwazania dotyczace ryzyka

Zaleca sie coroczne kontrole u 0séb, ktdre regularnie ¢wicza

B

Nalezy rozwazy¢ obserwacje co 6 mies. u nastolatkéw i mtodych dorostych, ktérzy sa Ila C

bardziej narazeni na SCD zwigzana z wysitkiem fizycznym

Nalezy rozwazy¢ coroczng ocene pod katem cech fenotypowych i stratyfikacji ryzyka u oséb ~ 1Ila C

zdodatnim genotypem i prawidtowym fenotypem

a klasazalecen
b poziom wiarygodnosci danych

¢ Markery zwiekszonego ryzyka obejmuja: 1) objawy kardiologiczne lub wywiad zatrzymania krazenia, lub niewyjasnione omdlenia;
2) posredni wynik ryzyka ESC (>4%) po 5 latach; 3) gradient LVOT w spoczynku >30 mm Hg; 4) nieprawidtowa odpowiedZ BP na wysitek

fizyczny; 5) zaburzenia rytmu serca wywotane wysitkiem fizycznym.

W TABELI 4 znajduija sie rézne wskazniki intensywnosci ¢wiczen i stref treningowych.

Skréty: BP - ci$nienie tetnicze, ESC - European Society of Cardiology, HCM - kardiomiopatia przerostowa, LVOT - droga odptywu lewej

komory, SCD - nagta Smier¢ sercowa

5.5.Zalecenia dotyczace wykonywania éwiczei

u oséb z kardiomiopatiami, zapaleniem miesnia
sercowego i zapaleniem osierdzia
Kardiomiopatie sa czesta przyczyna SCD/SCA
u mtodych oséb, a wysitek fizyczny jest czyn-
nikiem wyzwalajacym grozne dla zycia zabu-
rzenia rytmu.”"%? Wykrycie kardiomiopatii ma
wazne implikacje w odniesieniu do regularnego
wykonywania ¢wiczen. Pojawienie sie strategii
zapobiegajacych SCD doprowadzito do znacz-
nego wzrostu liczby chetnych mlodych bez-
objawowych pacjentéw z kardiomiopatia, kto-
rzy chcieliby podejmowac wysitek fizyczny. Do-
radzajac takim osobom, nalezy zachowac réw-
nowage miedzy ochrong pacjentéw przed po-
tencjalnie niekorzystnymi skutkami ¢wiczen
a pozbawianiem ich wielu korzysci ptynacych
z aktywnosci fizycznej.

5.5.1. Kardiomiopatia przerostowa

Rozpoznanie HCM opiera sie na obecnosci nie-
wyjasnionego przerostu LV, definiowanego jako

maksymalna koricoworozkurczowa grubos¢ scia-
ny 215 mm, w dowolnym segmencie mieénia ser-
cowego w badaniu echokardiograficznym, CMR
lub CT.3* HCM mozna réwniez rozwazy¢ u oséb

z mniejszym stopniem przerostu LV (grubos¢

$ciany 213 mm) w przypadku dodatniego wywia-
du rodzinnego z pewnym rozpoznaniem HCM

lub dodatniego wyniku testu genetycznego.’>
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5.5.1.1. Stratyfikacja ryzyka w kardiomiopatii
przerostowej
Na podstawie obserwacji duzej grupy mtodych
sportowcéw z SCD w USA sugeruje sie, ze ¢wicze-
nia zwiekszaja ryzyko SCD/SCA u 0s6b z HCM.®
Zgodnie z poprzednim konsensusem sportow-
com z HCM nie zalecano uprawiania sportéw
wyczynowych.3%37

Nowsze, stosunkowo niewielkie dlugotermi-
nowe badania kliniczne wskazuja na to, ze ry-
zyko SCD podczas ¢wiczen moze by¢ znacznie
mniejsze, niz poczatkowo uwazano. Lampert
iwsp. donosza, ze wéréd oséb z HCM, ktore kon-
tynuowaly uprawianie sportu po wszczepieniu
kardiowertera-defibrylatora (ICD), nie wyste-
powala zwiekszona liczba wytadowan podczas
¢wiczen. 3 W badaniu przekrojowym obejmu-
jacym 187 pacjentéw z HCM intensywny wy-
sitek fizyczny nie byl zwigzany z wystepowa-
niem VA.3%® Pelliccia i wsp. oglosili wyniki ba-
dan na kohorcie 35 sportowcéw z HCM, zaan-
gazowanych w treningi i zawody od 5 do 31 lat
($rednio 15 + 8). W 9-letnim okresie obserwacji
nie byto r6znic w czestosci wystepowania obja-
woéw lub powaznych zdarzen miedzy sportowca-
mi, ktérzy zaprzestali ¢wiczen (n = 20), a spor-
towcami, ktérzy kontynuowali uprawianie spor-
téw wyczynowych (n = 15).3 W serii sekcji zwlok
tylko 23% ze 194 zgonéw z powodu HCM mia-
to miejsce podczas uprawiania sportu i doty-
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czylo mezczyzn, ktérych srednia wieku wyno-
sila 30 lat.’®" Osoby z HCM, ktére uczestniczy-
ty w programach rehabilitacji, wykazaty znacz-
na poprawe wydolnosci czynnosciowej bez zda-
rzen niepozadanych. 3023

Podsumowujac, istnieja ograniczone dowo-
dy wskazujace, ze wszystkie osoby z HCM sa
podatne na $miertelne zaburzenia rytmu pod-
czas wykonywania ¢wiczen i uprawiania spor-
tu. W zwiazku z tym ograniczanie uprawiania
sportu wyczynowego u wszystkich dotknietych
nig 0séb jest prawdopodobnie nieuzasadnione,
a po dokladnej ocenie u niektérych oséb rozsad-
ne jest bardziej liberalne podejscie do uprawia-
nia sportu.® Jest to szczegélnie wazne dla wiek-
szosci 0s6b z HCM, ktére chcg uprawiaé sporty
amatorskie lub ¢wiczyé w czasie wolnym w celu
zachowania dobrego samopoczucia fizycznego
i psychicznego.

5.5.1.2. Wyj$ciowa ocena pacjentow z kardiomiopatia
przerostowg

Podczas oceny pacjenta z HCM, ktéry prosi o po-
rade dotyczaca wykonywania ¢wiczen, wyma-
gane jest kompleksowe podejscie. Ocena wyj-
$ciowa powinna obejmowac obszerny wywiad
osobisty i rodzinny z uwzglednieniem wieku
danej osoby i lat ¢wiczen przed postawieniem
diagnozy, oceny nasilenia fenotypu HCM oraz
obecnosci wszelkich typowych czynnikéw ry-
zyka SCD/SCA. U starszych pacjentéw z HCM
lekarz powinien oceni¢ obecnos¢ choréb wspét-
istniejacych ze strony uktadu CV, takich jak
nadciénienie tetnicze i choroba niedokrwien-
na serca, ktére moga wpltywac na gorsze roko-
wanie w HCM. 3436

5.5.1.3. Przebieg naturalny

Obecno$¢ objawéw zwigzanych z HCM powinna
sklania¢ do bardziej konserwatywnych zalecen
dotyczacych ¢wiczen. Osobom z wywiadem za-
trzymania krazenia lub niespodziewanej utra-
ty przytomnosci oraz osobom z objawami wy-
wotanymi wysitkiem fizycznym nalezy zaleca¢
uprawianie wylacznie sportéw rekreacyjnych
o malej intensywnosci.

5.5.1.4. EKG spoczynkowe i ambulatoryjne
monitorowanie EKG

Spoczynkowe 12-odprowadzeniowe EKG ma
ograniczona warto$¢ w stratyfikacji ryzyka. Am-
bulatoryjne monitorowanie EKG, najlepiej przez
48 h, jest waznym badaniem w wykrywaniu ko-
morowych i nadkomorowych zaburzen rytmu.
Okres monitorowania powinien obejmowac se-
sje ¢wiczen. Bezobjawowy nieutrwalony czesto-
skurcz komorowy (NSVT) wskazuje na znaczne
ryzyko SCD u 0séb mlodszych (<35 lat).*> Na-
padowe nadkomorowe zaburzenia rytmu moga
mieé znaczacy wpltyw na wydolno$¢ czynnoscio-
wa, a w przypadku stwierdzenia AF konieczne
jest wdrozenie profilaktyki udaréw.*%
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5.5.1.5. Echokardiografia

W odniesieniu do stratyfikacji ryzyka SCD lekarz

powinien oceni¢ nastepujace wskazniki echokar-
diograficzne: 1) grubo$¢ $ciany LV; 2) gradient
w drodze odptywu LV (LVOT); oraz 3) wymia-
ry lewego przedsionka.®> Gradient LVOT nale-
zy oceni¢ u wszystkich 0s6b w spoczynku, pod-
czas manewru Valsalvy, przy naglym wstawaniu

ipo lekkich ¢wiczeniach w miejscu, takich jak po-
wtarzane przysiady. Zgodnie z wytycznymi za-
wezanie LVOT jest definiowane jako szczytowy
gradient BP >30 mm Hg w spoczynku lub pod-
czas prowokacji fizjologicznej. Uwaza sie, ze gra-
dient 250 mm Hg ma znaczenie hemodynamicz-
ne. Echokardiografie wysitkowa nalezy rozwazy¢
u 0s6b z objawami wysitkowymi, u ktérych wy-
stepuje spoczynkowy skurczowy ruch do przodu
platkéw zastawki mitralnej (SAM), ale nie maja
one rozpoznanego zawezania LVOT lub wykazu-
jajedynie fagodne do umiarkowanego zawezanie

LVOT podczas wyzej wymienionych manewrdéw.

5.5.1.6. Obrazowanie metodg rezonansu
magnetycznego serca

Obrazowanie CMR jest coraz czesciej uznawa-
ne za badanie niezbedne do potwierdzania dia-
gnozy i oceny stratyfikacji ryzyka u os6b z HCM.
Pézne wzmocnienie pokontrastowe (LGE), wska-
zujace na zwldknienie mie$nia sercowego, moze
wystepowac nawet u 75% pacjentéw z HCM
i samo w sobie jest stabym wskaznikiem pro-
gnostycznym. Jednak obecno$¢ rozlegtego (215%
LV mie$nia sercowego) LGE moze wskazywac
na zwiekszone ryzyko tachyarytmii komoro-
wych i SCD.37370

5.5.1.7. Test wysitkowy

Test wysitkowy (lub CPET) powinien by¢ cze-
$cia rutynowej oceny w celu okreglenia wydol-
nosci funkcjonalnej osoby z HCM, ktéra zamie-
rza ¢wiczy¢. Ponadto nieprawidlowa odpowiedz
BP na wysilek fizyczny (definiowana jako nie-
adekwatny wzrost SBP o <20 mm Hg w stosun-
ku do wartosci wyjsciowej lub spadek BP wywo-
lany wysitkiem)¥"¥? oraz obecno$¢ objawow lub
arytmii wywotanych wysitkiem fizycznym sa
markerami duzego ryzyka i powinny skutkowaé
wydawaniem ostrozniejszych zalecen dotycza-
cych mozliwosci rozpoczecia wysitku fizycznego.

5.5.1.8. Testy genetyczne
Obecnie testy genetyczne sa zarezerwowane
do diagnostyki kaskadowej rodzin. Nie wnosza
one informacji dotyczacych ryzyka SCD/SCA
i nie powinny by¢ wykonywane w celu stratyfi-
kacji ryzyka ¢wiczen.

5.5.1.9. Ocena ryzyka w skali ESC w kardiomiopatii
przerostowej

Skala ryzyka ESC wykorzystuje 7 zmiennych
(wiek, omdlenia, wywiad rodzinny w kierunku
SCD z HCM, maksymalna grubo$¢ $ciany LV,



wymiary lewego przedsionka, zawezanie LVOT,
NSVT) do oceny ryzyka SCD u pacjentéw
z HCM.»53” Dane te mozna wprowadzi¢ do kal-
kulatora dostepnego online (https://doc2do.com/
hcm/webHCM. html) w celu oszacowania zindy-
widualizowanego ryzyka 5-letniego i oceny
wskazan do profilaktycznego wszczepienia ICD.
Dla celéw niniejszych wytycznych ryzyko SCD
definiuje sie jako mate, jesli <4%, umiarkowa-
ne, jesli od 24% do <6%, i duze, jesli 26% w cia-
gu 5 lat.

5.5.1.10. Zalecenie dotyczace wykonywania ¢wiczen

Po zakoniczeniu wstepnej oceny lekarz powinien
wziaé po uwage: 1) obecnosé objawéw; 2) ocene
ryzyka w skali ESC; 3) obecno$¢ spoczynkowe-
go lub indukowanego zawezania w LVOT pod-
czas ¢wiczen; 4) odpowiedz hemodynamiczna
(BP) na wysilek fizyczny; oraz 5) obecno$é¢ spo-
czynkowych lub wywotanych wysitkiem aryt-
mii przed zaleceniem odpowiedniej formy i in-
tensywnoSci ¢wiczen.

Chociaz niniejsze wytyczne zalecaja bardziej
liberalne podejscie do uprawiania sportu, bez-
sporne jest, ze nawet brak wszystkich gléwnych
czynnikéw ryzyka nie zapewnia ochrony przed
SCD.*™ Ponadto ocena ryzyka w skali ESC opie-
ra sie na danych pochodzacych gtéwnie z kohort
nieuprawiajacych sportu.’”® Chociaz nie ma da-
nych sugerujacych, ze to podejscie do szacowa-
nia ryzyka jest mniej trafne u 0s6b wysportowa-
nych, nalezy wzia¢ pod uwage, ze moze ono do-
kladnie nie odzwierciedla¢ ryzyka SCD u oséb
narazonych na stres hemodynamiczny i metabo-
liczny podczas uprawiania sportu o duzej inten-
sywnosci. Dlatego tez doradzajac osobie z HCM
w zakresie udziatlu w programach ¢wiczen o du-
zej intensywno$ci i uprawiania sportéw wyczy-
nowych, kwestia ta powinna stanowic integral-
na cze$¢ rozmowy podczas wspdlnego procesu
decyzyjnego.

5.5.1.11. Uwagi szczeg6lne
Wiek pacjenta moze mie¢ wplyw na ryzyko. Sred-
ni wiek zgonéw w najwiekszym zbiorze SCD
w USA wynosit 18 lat, przy czym 65% zgonéw
dotyczyto sportowcéw w wieku <17 lat.>* Cho-
ciaz mlody wiek nie powinien wyklucza¢ pa-
cjentéw z HCM z ¢wiczen o duzej intensywno-
$ci przy braku dodatkowych czynnikéw ryzyka,
nalezy uwzgledni¢ go w rozmowie z pacjentem
i rodzicami lub opiekunami. Ponadto uprawia-
nie okreslonych sportéw moze stwarzac wiek-
sze ryzyko wystapienia SCD, np. sporty bardzo
dynamiczne, sporty start-stop, takie jak koszy-
kéwka i pitka nozna."®

Osoby, ktére maja dodatni genotyp, ale nie wy-
kazuja zadnych fenotypowych cech HCM, takich
jak zaburzenia strukturalne lub arytmie, moga
uprawiaé wszystkie sporty. Takie osoby nalezy
poddawac corocznej ocenie pod katem wysta-
pienia cech fenotypowych i stratyfikacji ryzyka.

WYTYCZNE ESC

5.5.1.12. Obserwacja/wizyty kontrolne

W przypadku wiekszosci oséb z HCM, ktére re-
gularnie ¢wicza, zalecana jest coroczna kontrola.
Czestsze (co 6 mies.) kontrole nalezy rozwazy¢
u dorastajacych oséb i mtodych dorostych, kté-
rych fenotyp, a tym samym ryzyko SCD, moze
nadal ewoluowa, i ktérzy sa bardziej podatni
na SCD zwigzane z wysitkiem fizycznym.*®?¥
Ocena podczas wizyty kontrolnej powinna kon-
centrowac sie na ocenie progresji choroby i stra-
tyfikacji ryzyka. Nowe objawy powinny sktoni¢
do przerwania ¢wiczen i przeprowadzenia po-
nownej oceny.

5.5.2. Kardiomiopatia arytmogenna
Arytmogenna kardiomiopatia prawej komory
(ARVC) jest choroba mieénia sercowego polega-
jaca na zastepowaniu kardiomiocytéw RV przez
tkanke wldknista i ttuszczowa, co klinicznie
prowadzi do groznych dla zycia VA. Stan ten
zostal uznany za chorobe dotyczaca gltéwnie
RV, a diagnostyka opiera sie obecnie na Kryte-
riach Grupy Roboczej oceniajacych prawdopodo-
bienistwo choroby, ktére obejmuja elektrofizjo-
logiczne, anatomiczne, czynnosciowe i kliniczne
cechy choroby.?”” Od momentu pierwszego opi-
su choroby koncepcja ARVC ewoluowala i obej-
muje obecnie ukryte lub subkliniczne fenotypy
oraz chorobe dwukomorowa. Obecnie powszech-
nie wiadomo, ze w wiekszosci przypadkéw cho-
roba ta dotyczy obu komér.?3”® Doprowadzito
to do powstania nowego terminu — kardiomio-
patia arytmogenna, ktéry obejmuje szereg ter-
minéw diagnostycznych dla réznych patologii
(genetycznych i nabytych). Chociaz definicja
kardiomiopatii arytmogennej nie zostata jesz-
cze ustalona, mozna j3 uznac za ogdlny termin
obejmujacy grupe chordb charakteryzujacych sie
nieprawidtowo$ciami mieénia sercowego w za-
kresie obu komér, w tym naciekiem wiéknisto-
-ttuszczowym i bliznowaceniem, zidentyfiko-
wanym w badaniu patolomorfologicznym i/lub
badaniu obrazowym, oraz z wystepujacymi VA.
W niniejszych wytycznych stosowany jest ter-
min ,kardiomiopatia arytmogenna” (ACM). Na-
lezy jednak pamieta¢, ze wiekszos¢ pismien-
nictwa na temat wpltywu ¢wiczen na progresje
choroby i ryzyko SCD pochodzi z kohort z kla-
syczng ARVC. Znajduje to odzwierciedlenie
w zaleceniach przedstawionych w niniejszych
wytycznych. Mozliwe jest zatem, ze zalecenia
moga nie odzwierciedla¢ doktadnie choroby do-
tyczacej gtéwnie LV, ktdra stanowi niewielka
czes¢ spektrum ACM. W wariancie tym wplyw
¢wiczen na fenotyp choroby i ryzyko jest gorzej
wyjasniony niz w przypadku zajecia choroba RV.
W stosownych przypadkach podano wytyczne
dotyczace innych schorzen, ktére moga by¢ kla-
syfikowane jako ACM (w tym podtypy kardio-
miopatii rozstrzeniowej [DCM]).
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5.5.2.1. Stratyfikacja ryzyka w kardiomiopatii
arytmogennej

ACM jest przyczyna znacznego odsetka SCD
u mlodych i wysportowanych oséb.?® Czynniki
ryzyka SCD, ktére powinny sktoni¢ do rozwa-
zenia implantacji ICD, obejmuja: niezakonczo-
ne zgonem SCA, niewyjasnione omdlenie, wy-
stapienie VT oraz uposledzenie funkcji skur-
czowej RV i/lub LV.*”” Niedawno zaproponowa-
no nowy model przewidywania ryzyka VA, ale
nie jest jeszcze znana jego wartos$¢.*® Regular-
ne i intensywne programy ¢wiczen wiaza sie
z przyspieszeniem procesu chorobowego i gor-
szym rokowaniem.**"3%

W eksperymentalnym modelu heterozygo-
tycznego niedoboru plakoglobiny u myszy tre-
ning fizyczny przyspieszyl dysfunkcje RV i wia-
zal sie z czestszym wystepowaniem zaburzen
rytmu.*® Podobne wyniki potwierdzono u 0séb
bedacych nosicielami mutacji desmosomalnych,
ktore uprawiaty intensywne (>70% VO, ) spor-
ty wytrzymatosciowe.?® Podobne wyniki odno-
towano u pacjentéw z ACM i bezobjawowych
cztonkéw rodzin z dodatnim genotypem, po-
mimo bardziej konserwatywnej definicji spor-
towca (¢wiczenia o intensywnoéci 26 MET
przez >4 h/tydz. przez 26 lat).>*® Niedawno opu-
blikowane wyniki multidyscyplinarnego bada-
nia przeprowadzonego w Ameryce P6élnocnej
wykazaly, ze pacjenci uprawiajacy sporty wy-
czynowe byli obcigzeni 2-krotnie wiekszym ry-
zykiem wystapienia tachyarytmii komorowych
lub zgonu i wcze$niejszym wystapieniem obja-
woéw w poréwnaniu z pacjentami uprawiajacy-
mi sporty rekreacyjne i prowadzacymi siedza-
cy tryb zycia.*® Wsréd pacjentéw uprawiajacych
sporty wyczynowe wczesny wiek inicjacji spor-
towej wigzat sie z przedwczesnym wystapieniem
objawéw i niekorzystnym profilem klinicznym.
Zmniejszenie intensywno$ci wysitku wigzalo sie
ze znacznym zmniejszeniem ryzyka wystapienia
tachyarytmii komorowych lub zgonu do takie-
go samego poziomu jak u nieaktywnych pacjen-
tow.3® W miedzynarodowym rejestrze oceniano
393 sportowcéw wyczynowych, ktérym wszcze-
piono ICD i ktérzy nadal uczestniczyli regular-
nie w zawodach. Wedtug danych pochodzacych
z tego badania, podczas okresu obserwacji, kté-
rego mediana wynosita 44 mies. 20% sportow-
c6w z ACM doznato wytadowania podczas upra-
wiania sportu, w poréwnaniu z 10% oséb, ktére
doznaly wyladowania w spoczynku. Rozpozna-
nie ACM byto jedyna zmienna zwiazang z ade-
kwatnymi wyladowaniami urzadzenia podczas
uprawiania sportéw wyczynowych.?>3%

5.5.2.2. Ocena wyjsciowa pacjentéw z kardiomiopatia
arytmogenng

Podczas oceny oséb z ACM, ktére prosza o po-
rade w zakresie wykonywania ¢wiczen, wyma-
gane jest systematyczne podejscie. Ocena wyj-
$ciowa powinna obejmowac pelna historie obja-
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woéw i wywiad rodzinny w kierunku SCA lub SCD,
ocene nasilenia fenotypu ACM oraz obecno$¢
wszelkich typowych czynnikéw ryzyka SCD/SCA.

5.5.2.3. Wywiad

Omdlenie z powodu przypuszczalnej arytmii
jest waznym markerem ryzyka SCD/SCA i pre-
dyktorem adekwatnych wytadowan ICD w przy-
szto$ci. ¥ Obecno$é objawéw przypisywanych
ACM powinna wzmacnia¢ konserwatywne zale-
cenia dotyczace ¢wiczen. Osobom, u ktérych wy-
stepuje zatrzymanie krazenia lub niewyjasnio-
ne omdlenie w wywiadzie, oraz osobom z obja-
wami wywolanymi wysitkiem fizycznym nale-
zy zaleci¢ udzial jedynie w programach ¢wiczen
rekreacyjnych o matej intensywnosci.

5.5.2.4. EKG spoczynkowe i ambulatoryjne
monitorowanie EKG

Poza uzytecznoscia diagnostyczna 12-odpro-
wadzeniowe EKG zapewnia przydatne infor-
macje dotyczace stratyfikacji ryzyka w ACM.
Obecnos¢ rozleglego odwrécenia zatamkéw T
w >3 odprowadzeniach przedsercowych lub od-
wrécenie zalamkow T w 2 z 3 odprowadzen znad
$ciany dolnej $wiadczy o dodatkowym ryzyku
SCD/SCA.3%:3%

Ambulatoryjne monitorowanie EKG jest waz-
ne przy wykrywaniu VA. Nalezy dotozy¢ wszel-
kich staran, aby okres monitorowania obejmo-
wal zaplanowana sesje ¢wiczen. Obecnosé NSVT
lub znaczny tadunek VA (>1000/d), nawet u oséb
bez objawéw, zwieksza ryzyko $miertelnych za-
burzeni rytmu.39%3%33%

5.5.2.5. Echokardiografia i rezonans magnetyczny

serca

Oceniajac ryzyko SCD, lekarz powinien ocenié¢
stopien zajecia RV i LV na podstawie powieksze-
nia wymiaréw jam serca i dysfunkcji skurczo-
wej. Obrazowanie CMR jest bardziej uzyteczne
niz echokardiografia do oceny nieprawidtowosci
w ruchomosci $cian RV; w badaniu tym mozna
takze okresli¢ ilosciowo stopien naciekania mie-
$nia sercowego przez tkanke ttuszczowsa i/lub
obecno$¢ bliznowacenia. Im rozleglejsze zmia-
ny w badaniu obrazowym, tym wieksze ryzy-
ko arytmii. 83

5.5.2.6. Test wysitkowy

Test wysitkowy powinien stanowi¢ czes¢ ruty-
nowej oceny kazdej osoby z ACM, ktéra chce
rozpoczaé ¢wiczenia, poniewaz moze dostar-
czy¢ informacji dotyczacych wydolnosci czyn-
no$ciowej i stratyfikacji ryzyka. Testy wysitko-
we u pacjentéw z ACM nie powinny by¢ wyko-
nywane w ,fazach ostrych”, np. kiedy choroba
staje sie bardziej aktywna, co zwieksza ryzyko
nagtej SCD. Obecnos$¢ objawéw wywotanych wy-
sitkiem fizycznym lub arytmii powinna skutko-
wac bardziej konserwatywnymi zaleceniami do-
tyczacymi mozliwosci wykonywania ¢wiczen.



Zalecenia dotyczace wykonywania ¢wiczeri i uprawiania sportu u oséb z kardiomiopatig arytmogenng

Zalecenia Klasa? Poziom®
Zalecenia dotyczace ¢wiczen

W przypadku wszystkich oséb nalezy rozwazy¢ wykonywanie ¢wiczeri o matej intensywnosci  Ila C

przez 150 min/tydz.

Wykonywanie ¢wiczer/ udziat w sportach rekreacyjnych o matej lub umiarkowanej IIb C

intensywnos$ci mozna rozwazy¢ u 0séb bez wywiadu zatrzymania krazenia/VA
i niewyjasnionych omdlen z minimalnymi strukturalnymi nieprawidtowosciami serca,
2<500 PVC/d i w przypadku braku dowoddéw na ztozone VA wywotane wysitkiem

Nie zaleca sie wykonywania ¢wiczeni / uprawiania sportéw rekreacyjnych o duzej
intensywnosci lub jakichkolwiek sportéw wyczynowych u 0séb z ACM, w tym u 0séb

zdodatnim genotypem i prawidtowym fenotypem?38+3¢

Kontrola i dalsze rozwazania dotyczace ryzyka

Zaleca sie coroczne kontrole u os6b, ktdre regularnie ¢wicza

B

Nalezy rozwazy¢ obserwacje co 6 mies. u nastolatkéw i mtodych dorostych, ktérzy sa Ila C

bardziej podatni na SCD zwigzang z wysitkiem fizycznym

W przypadku oséb z dodatnim genotypem i prawidtowym fenotypem nalezy rozwazy(¢ Ila C
coroczng ocene pod katem obecnosci cech fenotypowych i stratyfikacji ryzyka

Nalezy réwniez rozwazy¢ obserwacje co 6 mies. u 0s6b z genotypami duzego ryzyka Ila C
arytmii, takimi jak DSP, TMEM43, i u nosicieli wielu patogennych wariantéw

a klasazalecen
b poziom wiarygodnosci danych

W TABELI 4 znajduija sie rézne wskazniki intensywnosci ¢wiczen i stref treningowych.

Skréty: ACM - kardiomiopatia arytmogenna, PVC - przedwczesne pobudzenie komorowe, SCD - nagta $mier¢ sercowa, VA - arytmia

komorowa

5.5.2.7. Testy genetyczne

Genotyp moze mie¢ réwniez znaczenie progno-
styczne. W przypadku ARVC wiele badan wyka-
zalo, ze nosiciele kilku patogennych wariantéw
w tym samym genie desmosomalnym lub mutacji
w 22 genach moga mie¢ prawie 4-krotnie wiek-
sze ryzyko arytmii niz ci z pojedyncza mutacja.*’
Poszczegélne genotypy, takie jak DSP i TMEM43,
ale takze LMNA i FLNC, powiazane z innymi
fenotypami ACM (zob. rozziAL5.5.4), tacza sie z du-
zym obcigzeniem arytmicznym, ktére moze po-
przedza¢ fenotyp strukturalny.*040

5.5.2.8. Zalecenia dotyczgce wykonywania ¢wiczen
Dane pochodzace z badan naukowych potwier-
dzaja, ze pacjentom z ACM nalezy odradzac upra-
wianie sportéw o duzej intensywnosci, poniewaz
wiaze sie to z przyspieszonym postepem choro-
by, wiekszym ryzykiem VA i powaznych zdarzen
niepozadanych. Zalecenie to ma réwniez zasto-
sowanie wsréd genetycznych nosicieli patogen-
nych wariantéw ACM, nawet przy braku jawne-
go fenotypu choroby.

5.5.2.9. Uwagi szczegédlne

Mtody wiek rozpoznania choroby i pte¢ meska sa

zwiazane ze zwiekszonym ryzykiem ztosliwych

arytmii w ACM.?” Chociaz mtody wiek nie po-
winien wykluczaé pacjentéw z ¢wiczen o umiar-
kowanej intensywnosci przy braku cech duzego

ryzyka, to w rozmowie z pacjentem i jego rodzi-

WYTYCZNE ESC

cami nalezy uwzgledni¢ wiek jako dodatkowy
czynnik ryzyka. Ponadto nalezy wzia¢ pod uwa-
ge, ze specyficzne sporty o duzej dynamice, ta-
kie jak koszykéwka i pitka nozna, moga stwarza¢
wieksze ryzyko SCD, szczegélnie u sportowcow,
ktorzy rywalizuja na najwyzszym poziomie.”%

5.5.2.10. Dalsza obserwacja

U wiekszosci 0s6b z ACM, ktore regularnie ¢wi-
cza, zalecana jest coroczna kontrola. Nalezy roz-
wazy¢ czestsze kontrole (co 6 mies.) u nastolat-
kéw i mtodych dorostych, u ktérych fenotyp
ACM, a tym samym ryzyko SCD, moze nadal
ewoluowa(, zwlaszcza jesli wykonuja éwiczenia
o umiarkowanej lub duzej intensywnosci. Nale-
zy réwniez rozwazy¢ czestsze kontrole u os6b
z genotypami duzego ryzyka arytmii, takimi
jak DSP, TMEM43, i u nosicieli wielu patogen-
nych wariantéw. Nowe objawy powinny skto-
ni¢ do przerwania ¢wiczen i przeprowadzenia
ponownej oceny.

5.5.3. Zalecenia dotyczace wykonywania ¢wiczen

u oséb z niescaleniem lewej komory

Niescalenie lewej komory (LVNC) to niesklasy-
fikowana kardiomiopatia charakteryzujaca sie

wydatnym beleczkowaniem i glebokimi zachyt-
kami, ktére komunikuja sie z jama LV.*%34% Ob-
raz kliniczny LVNC obejmuje postepujaca dys-
funkcje skurczowa LV, czestoskurcze komorowe

i powiklania zakrzepowo-zatorowe.***
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Zalecenia dotyczace wykonywania ¢wiczer u oséb z kardiomiopatig z niescalenia lewej komory

Zalecenia diagnostyczne

Klasa? Poziom®

Rozpoznanie LVNC u 0s6b wysportowanych nalezy rozwazy¢, jesli spetniaja one kryteria Ila B
obrazowania w potaczeniu z objawami kardiologicznymi, wywiadem rodzinnym LVNC lub

kardiomiopatii, dysfunkcja skurczowa (EF <50%) lub rozkurczowg (E' <9 cm/s) LV, cienka,

$cisnietg warstwa nasierdziowa (<5 mm w fazie koricoworozkurczowej w CMR lub <8 mm

w skurczu w echokardiografii) lub z nieprawidtowym 12-odprowadzeniowym EKG*04405.410.411

Zalecenia dotyczace wykonywania ¢wiczen

Wykonywanie ¢wiczen o duzej intensywnosci i uprawianie wszystkich sportéw IIb C
wyczynowych, z wyjatkiem aktywnosci, w ktérych omdlenia moga spowodowa¢ powaine
obrazenia lub $mier¢, mozna rozwazy¢ u 0séb bezobjawowych z LVNC i LVEF >50% oraz

brakiem czestych i/lub ztozonych VA

Udziat w programach ¢wiczen rekreacyjnych o matej do umiarkowanej intensywnosci mozna = IIb C
rozwazy¢ u oséb z LVEF 40-49% w przypadku braku omdleri i czestych lub ztozonych VA
stwierdzanych w monitorowaniu metodg Holtera lub tescie wysitkowym

Udziat w ¢wiczeniach o duzej lub bardzo duzej intensywnosci, w tym sportach wyczynowych, = IIb C
mozna rozwazy¢ u oséb z dodatnim genotypem dla LVNC, ale prawidtowym fenotypem

(z wyjatkiem nosicieli mutacji laminy A/C lub filaminy C)

Nie zaleca sie wykonywania ¢wiczeni o duzej intensywnosci lub uprawiania sportéw C
wyczynowych u 0séb z ktdrakolwiek z ponizszych cech: objawami, LVEF <40% i/lub czestymi
i/lub ztozonymi VA podczas monitorowania metodg Holtera lub w trakcie testu wysitkowego

Kontrola i dalsze rozwazania dotyczace ryzyka

Coroczng ocene i stratyfikacje ryzyka zaleca sie w przypadku oséb z LVNC oraz dodatnim C
genotypem i prawidtowym fenotypem, ktére regularnie ¢wicza

a klasazalecen
b poziom wiarygodnosci danych

Skroty: CMR - rezonans magnetyczny serca, E' - wczesnorozkurczowa predkos¢ maksymalna ruchu pierscienia mitralnego, EF - frakcja
wyrzutowa, EKG - elektrokardiogram, LV - lewa komora, LVEF - frakcja wyrzutowa lewej komory, LVNC - kardiomiopatia z niescalenia

lewej komory, VA - arytmia komorowa

Wsréd sportowcéw czesto wystepuje wzmo-
zone beleczkowanie (hipertrabekulacja) mie-
$nia LV i az 8% z nich spetnia echokardiogra-
ficzne kryteria rozpoznania LVNC.*® Przy-
puszcza sie, ze zwiekszenie obciazenia wstep-
nego moze ujawnia¢ morfologie beleczkowania
mieénia LV.*% U oséb wysportowanych nalezy
podejrzewac LVNC, jezeli spelnione sa echo-
kardiograficzne kryteria LVNC, ale wystepuja
réwniez dysfunkcja skurczowa LV (EF <50%),
objawy sugerujace chorobe serca lub dodatni
wywiad rodzinny w kierunku LVNC.*74% Do-
datkowe kryteria echokardiograficzne obejmu-
ja $cieniczenie i uci$niecie warstwy nasierdzio-
wej (5 mm w fazie koricoworozkurczowej w CMR
lub <8 mm w skurczu) i dysfunkcje rozkurczowa
($rednia E’ <9 cm/s w badaniu doplerem tkan-
kowym). 0440541041 Tacy sportowcy wymagaja dal-
szej oceny za pomoca CMR, echokardiografii wy-
sitkowej i monitorowania EKG metoda Holtera
w celu oceny obecnosci zwléknienia LV, skrze-
plin w jamach serca, rezerwy skurczowej i zto-
zonych zaburzen rytmu wywotanych wysitkiem
fizycznym. 05406

5.5.3.1. Stratyfikacja ryzyka

Ryzyko w LVNC zalezy od obecnosci objawéw, na-
silenia dysfunkcji LV i charakteru VA. Nie odno-
towano zadnych niepozadanych zdarzen serco-
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wych w przypadku braku dysfunkecji LV niezalez-
nie od stopnia nasilenia beleczkowania LV.40>-40

5.5.3.2. Dalsza obserwacja

Zaleca sie regularne wizyty kontrolne w przy-
padku 0séb z LVNC. Nowe objawy powinny skto-
nié do przerwania ¢wiczen i przeprowadzenia
ponownej oceny.

5.5.4. Zalecenia dotyczace wykonywania ¢wiczen

u oséb z kardiomiopatia rozstrzeniowa

DCM charakteryzuje sie dysfunkcja skurczowa
LV lub obu komér serca, z poszerzeniem lub bez
poszerzenia jam serca, ktérych nie mozna wy-
ttumaczy¢ nieprawidtowymi stanami przecigze-
nia lub CAD. Wsr6d mozliwych przyczyn DCM
wymienia sie: predyspozycje genetyczne, zapa-
lenie mie$nia sercowego, wptyw lekéw, dzia-
lanie toksyn, kardiomiopatie pologows oraz,
w niektérych przypadkach, skumulowany efekt
>1 czynnika.’”

Kliniczne spektrum choroby moze obejmowac
od tagodnej ekspresji fenotypowej charaktery-
zujacej sie brakiem objawéw, izolowanym posze-
rzeniem LV i prawidtowa lub nieznacznie uposle-
dzona funkcja skurczowa, do jawnego fenotypu
choroby z objawami ograniczajacymi funkcjono-
wanie pacjenta i znaczna dysfunkcja skurczowa.
Komorowe zaburzenia rytmu sa czeste w DCM,



Zalecenia dotyczace wykonywania ¢wiczer u oséb z kardiomiopatia rozstrzeniowg

Zalecenie

U wszystkich oséb z DCM, niezaleznie od wartosci EF, nalezy rozwazy¢ wykonywanie ¢wiczeri rekreacyjnych o matej lub

Klasa? Poziom®

Ila C

umiarkowanej intensywnosci, pod warunkiem braku objawéw ograniczajacych i VA wywotanych wysitkiem fizycznym

Wykonywanie ¢wiczeri o duzej lub bardzo duzej intensywnosci, w tym uprawianie sportédw wyczynowych (z wyjatkiem

1Ib C

tych, w ktérych wystapienie omdlen moze wigzac sie z urazem lub $miercig), mozna rozwazy¢ u 0séb bezobjawowych,
ktére spetniaja wszystkie ponizsze kryteria: 1) tagodnie zmniejszona funkcja skurczowa LV (EF 45-50%); 2) brak czestych
i/lub ztozonych VA w monitorowaniu metodg Holtera lub w tescie wysitkowym; 3) brak LGE w CMR; 4) zdolnos¢

do zwiekszania EF 0 10-15% podczas wysitku oraz 5) brak potwierdzenia genotypu duzego ryzyka (mutacja laminy

A/Club filaminy C)

Uprawianie wszystkich sportéw wyczynowych mozna rozwazac u 0séb z DCM, ktére maja dodatni genotyp i prawidtowy

fenotyp, z wyjatkiem nosicieli mutacji duzego ryzyka (mutacja laminy A/C lub filaminy C)

1Ib C

Nie zaleca sie wykonywania ¢wiczeri o duzej lub bardzo duzej intensywnosci, w tym uprawiania sportéw wyczynowych,
osobom z DCM i ktérymkolwiek z ponizszych kryteriéw: 1) objawami podmiotowymi, wywiadem zatrzymania krazenia
lub niewyjasnionych omdlen; 2) LVEF <45%; 3) czestymi i/lub ztozonymi VA podczas monitorowania metodg Holtera lub
w trakcie testu wysitkowego; 4) rozlegtym LGE (>20%) w CMR; lub 5) genotypem duzego ryzyka (mutacja laminy A/C

lub filaminy C)

Zalecenia dotyczace dalszej obserwacji

0sobom z DCM, ktére regularnie ¢wiczg, zaleca sie coroczne wizyty kontrolne

B

Nalezy rozwazy¢ wizyty kontrolne co 6 mies. u 0s6b z mutacjami duzego ryzyka oraz u 0s6b w wieku dojrzewania i mtodych  Ila C
dorostych, u ktérych fenotyp DCM moze wcigz ewoluowac i ktérzy sg bardziej podatni na SCD zwigzang z wysitkiem

fizycznym

W przypadku oséb z dodatnim genotypem i prawidtowym fenotypem nalezy rozwazy¢ coroczng ocene pod katem cech IIa C

fenotypowych i stratyfikacji ryzyka

a klasazalecen
b poziom wiarygodnosci danych

Skréty: CMR - rezonans magnetyczny serca, DCM - kardiomiopatia rozstrzeniowa, EF - frakcja wyrzutowa, LGE - péZne wzmocnienie gadolinu, SCD - nagta $mier¢

sercowa, VA - arytmia komorowa

szczegblnie wsrdd oséb, ktére przebyly weze-
$niej zapalenie mie$nia sercowego lub maja po-
twierdzona mutacje laminy A/C i filaminy C.*34*
Ryzyko SCD w DCM wynosi 2-3% rocznie i jest
wieksze u pacjentéw z nizsza EF i wyzsza klasa
czynnosciowa NYHA.*® Trening fizyczny popra-
wia wydolnos¢ funkcjonalna, funkcje komér i ja-
kos¢ zycia u pacjentéw z DCM, dlatego powinien
by¢ traktowany jako integralna cze$¢ postepo-
wania z osobami chorymi.“*47 Jednak wykony-
wanie intensywnych ¢wiczen i uprawianie spor-
téw wyczynowych wiaza sie z czestszym wyste-
powaniem SCD w DCM. 284658413418

Powiekszenie jamy LV u 0s6b wytrenowanych,
ktére nie jest zwiazane z dysfunkcja skurczowa
inie wynika z choroby rodzinnej, $wiadczy o ta-
godnej adaptacji fizjologicznej na wysitek, pod
warunkiem ze pokrywa sie to z rodzajem upra-
wianego sportu (zwykle sportéw wytrzymato-
Sciowych) i wielkoscig ciala sportowca. Z drugiej
strony nieznacznie zmniejszonej EF (45-50%)
u sportowca z powiekszona jama LV nie nale-
zy traktowac jedynie jako normalnej adaptacji.
W takich przypadkach ocena funkcji LV pod-
czas wysitku moze dostarczy¢ waznych wska-
z6wek diagnostycznych.?” Brak zwiekszenia
EF w szczytowym okresie wysitku o >10% w po-
réwnaniu z wartoscia wyjSciowa moze sugero-
wa¢ patologie.’"#%*0 Obecnosé dysfunkcji roz-
kurczowej lub zmniejszone szczytowe pochta-

WYTYCZNE ESC

Kardiologia sportowa i ¢wiczenia fizyczne u 0s6b z chorobami uktadu krazenia

nianie tlenu podczas CPET moze réwniez do-
starczy¢ pomocnych informacji do diagnostyki
réznicowej. CMR jest waznym narzedziem dia-
gnostycznym wykorzystywanym do stratyfi-
kacjiryzyka w DCM. W szczegdlnosci obecnosc
LGE, z typowym rozmieszczeniem $rédscien-
nym, zostala powigzana ze zwiekszonym ryzy-
kiem VA i SCD.319:419.421-424

5.5.4.1. Wyjsciowa ocena pacjentéw z kardiomiopatig
rozstrzeniowq
Ocena kliniczna oséb dotknietych choroba, kto-
re prosza o porade na temat ¢wiczen, powinna
mieé na celu: 1) ustalenie potencjalnej etiolo-
gii; 2) ocene stanu klinicznego, w tym wywiad
dotyczacy ¢wiczen i wydolnosci funkcjonalnej;
3) przeanalizowanie stopnia poszerzenia i dys-
funkcji LV; 4) ocene odpowiedzi hemodynamicz-
nej na wysilek; i 5) ocene obecnosci objawéw
wywotanych wysitkiem fizycznym lub arytmii.
Osoby z objawami DCM generalnie powinny
powstrzymac sie od wykonywania wiekszosci
sportéw wyczynowych i rekreacyjnych lub ¢wi-
czen rekreacyjnych o umiarkowanej lub duzej
intensywnosci. W wiekszosci sportéw wyczy-
nowych moze uczestniczy¢ wybrana grupa oséb
bezobjawowych z DCM, ktére maja tagodne upo-
$ledzenie funkcji LV (LVEF 45-50%) oraz nie
maja arytmii wywolanych wysitkiem fizycznym
lub znacznego zwtéknienia mie$nia sercowego.
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5.5.4.2. Uwagi szczegélne

Chociaz przebieg choroby w wiekszo$ci warian-
téw patogenetycznych jest nieznany, rozsad-
ne byloby zezwolenie na intensywne ¢wiczenia

i sporty wyczynowe u wiekszosci oséb z pato-
gennymi odmianami DCM przy braku jawnych

cech klinicznych choroby. Nalezy jednak zwré-
ci¢ szczegblna uwage na osoby z patogennymi

wariantami, takimi jak mutacje laminy A/C lub

filaminy C, ktére sg zwigzane ze zwiekszonym

ryzykiem arytmii zagrazajacych zyciu. Pojawiaja
sie dane naukowe przemawiajace za tym, ze wy-
silek fizyczny moze mie¢ niekorzystny wplyw
na czynno$¢ serca i ryzyko potencjalnie $mier-
telnych arytmii u oséb z patogennymi odmia-
nami mutacji laminy A/C.*?**’ Osoby dotkniete

choroba nie powinny uprawia¢ sportu wyczyno-
wego ani rekreacyjnego o duzej lub bardzo du-
zej intensywnosci niezaleznie od nasilenia dys-
funkcji i poszerzenia LV.#2842

5.5.4.3. Dalsza obserwacja

Zaleca sie regularne wizyty kontrolne u wiekszo-
$ci 0s6b z DCM. Nowe objawy powinny skloni¢
do przerwania ¢wiczen i przeprowadzenia po-
nownej oceny.

5.5.5. Zalecenia dotyczace wykonywania ¢wiczer

u 0s6b z zapaleniem mies$nia sercowego i zapaleniem
osierdzia

5.5.5.1. Zapalenie mie$nia sercowego

Zapalenie mieénia sercowego jest nie-niedo-
krwienna choroba zapalna mieénia sercowe-
go, ktéra moze powodowac zaburzenia czynno-
$ci serca oraz zaburzenia rytmu serca. Myoperi-
carditis (zapalenie mie$nia sercowego i osierdzia)
definiuje sie jako pierwotne zapalenie osierdzia
z towarzyszacym zapaleniem mie$nia sercowe-
go z dodatnimi markerami martwicy mieénia
sercowego. 04!

Etiologia zapalenia mie$nia sercowego jest
niejednorodna, ale infekcje wirusowe sa naj-
czestsza przyczyna w krajach rozwinietych.
Do patogenéw, ktére najczesciej odpowiadaja
za zapalenie miesnia sercowego, zaliczamy: en-
terowirusy, wirusy Coxsackie typu B, parwo-
wirusy B19 i ludzki herpeswirus 6.4243 W przy-
padku mlodych os6b w ocenie klinicznej nalezy
réwniez uwzgledni¢ toksyny, takie jak kokaina
i suplementy na bazie amfetaminy.

Obraz kliniczny jest bardzo r6znorodny, a po-
stawienie diagnozy moze by¢ trudne. Chorobe
moga poprzedzac objawy przeziebienia (kataral-
ne), a osoby wysportowane moga mie¢ niespecy-
ficzne objawy ogélnego zlego samopoczucia, od-
czuwaé zmeczenie lub mieé¢ biegunke.®%*' Z dru-
giej strony zapalenie mie$nia sercowego moze
symulowa¢ MIlub objawia¢ sie nadkomorowymi
i komorowymi objawowymi zaburzeniami ryt-
mu, ktére nie wynikaja z innych przyczyn, HF,
wstrzasem kardiogennym lub SCD. U ~50% oséb
dochodzi do catkowitego ustapienia zaburzen
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funkcji LV w ciggu 30 dni, 25% wykazuje trwala
dysfunkcje miesnia sercowego, a u 12-25% do-
chodzi do piorunujacej HE. Dysfunkcja LV jest
waznym czynnikiem prognostycznym w roko-
waniu dlugoterminowym.?4%

5.5.5.2. Rozpoznanie

W zapaleniu mieénia sercowego stezenia tropo-
niny sercowej w surowicy sa zwykle zwiekszone
isa czulym markerem martwicy miesnia serco-
wego wywolanej stanem zapalnym.

EKG ma niska czulo$¢, a odchylenia od nor-
my w badaniu sa niespecyficzne. Zmiany w EKG,
ktére moga wystepowac w przypadku wysieku
w worku osierdziowym, to: niespecyficzne zmia-
ny zatlamka T i odcinka ST, uniesienia odcinka
ST nasladujace MI, blok lewej odnogi peczka
Hisa (LBBB) lub czeste i/lub zlozone komoro-
we i nadkomorowe zaburzenia rytmu, lub blok
przedsionkowo-komorowy, lub niski woltaz ze-
spotéw QRS.#*

Rozpoznanie echokardiograficzne cech jawne-
go zapalenia mie$nia sercowego obejmuje stwier-
dzenie nieposzerzonej jamy LV ze zwiekszona
gruboscia $ciany mieénia sercowego (w przy-
padku obecnosci obrzeku) lub lekkiego posze-
rzeniajamy LV z cienka $ciana miesnia sercowe-
g0, z towarzyszacymi odcinkowymi zaburzenia-
mi kurczliwoéci.*’’ Funkcja skurczowa LV moze
waha¢ sie od prawie prawidtowej do ciezkiej dys-
funkcji. Moga wystepowac odcinkowe zaburze-
nia w ruchomosci $cian.*®

CMR jest najbardziej uzytecznym narzedziem
diagnostycznym i ma doskonata czulosé w wykry-
waniu przekrwienia mie$nia sercowego, zapalenia,
obrzeku i/lub ogniskowego bliznowacenia. %4
Kryteria Lake Louise i LGE sa teraz uzupeinione
technikami mapowania T1/T2 i frakcja objetosci
zewnatrzkomoérkowej (ECV) w CMR.*%442 Rozle-
glos¢irozmieszczenie LGE bez przyczyny niedo-
krwiennej sa niezaleznymi predyktorami zdarzen
CV podczas obserwacji®**#404347 — 10% wzrost ob-
jetosci LGE przeklada sie na 79% wzrost ryzyka
powaznych incydentéw CV. 448449

Biopsja endomiokardialna jest zlotym stan-
dardem w diagnostyce zapalenia miesnia serco-
wego.#%*! Rozpoznanie histopatologiczne po-
zwala na rozréznienie miedzy poszczeg6lnymi
typami proceséw zapalnych (np. réznicowanie
z olbrzymiokomérkowym zapaleniem mie$nia
sercowego) i utatwia leczenie w przypadkach
zagrozenia zycia.®3%4%*%? Diagnostyczna war-
to$¢ biopsji endomiokardialnej mozna zwiekszy¢
poprzez analize genomu wirusa z wykorzysta-
niem ekstrakcji DNA-RNA metoda RT-PCR (re-
akcja odwrotnej transkryptazy i reakcja tancu-
chowa polimerazy), co ma te zalete, ze identyfi-
kuje patogen wywotlujacy chorobe.*®

5.5.5.3. Stratyfikacja ryzyka
Analiza serii przypadkéw wykazala, ze zapale-
nie mieénia sercowego jest czynnikiem ryzyka
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Zalecenie

ﬁzycznymASS,AbZ,AGB

Po wyzdrowieniu z ostrej fazy zapalenia miesnia sercowego zaleca sie przeprowadzenie
kompleksowej oceny z wykorzystaniem badan obrazowych, testu wysitkowego
i monitorowania metodg Holtera w celu oceny ryzyka SCD zwigzanego z wysitkiem

Poziom®

Powr6t do wszystkich form ¢wiczen, w tym sportéw wyczynowych, nalezy rozwazy¢ Ila C
po 3-6 mies. u 0s6b bezobjawowych z prawidtowym stezeniem troponin i markerdw stanu

zapalnego, prawidtowg funkcja skurczowg LV w badaniu echokardiograficznym i CMR,

przy braku cech aktywnego zapalenia lub wtdknienia migsnia sercowego w badaniu CMR,

zdobra wydolnoscig czynnodciowa oraz przy braku licznych i/lub ztozonych VA

w monitorowaniu metodg Holtera lub w trakcie testu wysitkowego*30.434.453.459,460.464

U 0s6b z podejrzeniem lub rozpoznaniem $wiezego zapalenia miesnia sercowego C
z aktywnym stanem zapalnym nie zaleca sie uprawiania sportéw rekreacyjnych lub

wyczynowych*9:460

Nie zaleca sie wykonywania ¢wiczeri o umiarkowanej lub duzej intensywnosci przez B
3-6 mies. po ostrym zapaleniu mie$nia sercowego*>9-461.467

U 0s6b z resztkowym uszkodzeniem mie$nia sercowego i utrzymujaca sie dysfunkcja LV C

nie zaleca sie uprawiania sportu rekreacyjnego lub wyczynowego o duzej intensywnosci

a klasazalecen
b poziom wiarygodnosci danych

Skréty: CMR - rezonans magnetyczny serca, LV - lewa komora, SCD - nagta $mier¢ sercowa, VA - arytmia komorowa

SCD, ktéry odpowiada za 2-20% nagtych zgonéw
u sportowcow. 1828430453454 Modele mysie wyka-
zaly, ze codzienne ¢wiczenia u myszy zakazo-
nych wirusem Coxsackie sg zwiazane ze zwiek-
szonym mianem wirusa, piorunujacym zapa-
leniem mieénia sercowego i nagla $miercig.**®
Te modele zwierzece zapewniajg pewien wglad
w mechanizmy SCD podczas ¢wiczen, ktére wy-
daja sie powodowaé przyspieszong i postepuja-
ca odpowiedz zapalng '8

5.5.5.4. Zalecenia dotyczgce wykonywania ¢wiczen
u 0s6b z zapaleniem mies$nia sercowego
Osobom wysportowanym, z prawdopodobnym
lub pewnym rozpoznaniem niedawnego zapale-
nia mie$nia sercowego, nalezy zaleci¢ powstrzy-
manie sie od uprawiania sportéw wyczynowych
lub rekreacyjnych, gdy wystepuje aktywne za-
palenie, bez wzgledu na wiek, pte¢ lub stopien
dysfunkcji skurczowej LV.#%4" Czas trwania
zapalenia mie$nia sercowego moze by¢ bardzo
zréznicowany i zaja¢ kilka miesiecy do pelnego
ustapienia. Zaréwno ESC, jak i AHA zalecaja po-
wstrzymanie sie od ¢wiczen o umiarkowanej lub
duzej intensywnosci przez 3-6 mies.,"”%*% cho-
ciaz doktadny czas powrotu do sportéw wyczy-
nowych lub rekreacyjnych obejmujacych ¢wi-
czenia o umiarkowanej lub duzej intensywno-
$ci moze zaleze¢ od obecnosci zapalenia w obra-
zach T -zaleznych i od wychwytu LGE w CMR 24’
U 0s6b z zapaleniem miesnia sercowego na-
lezy przeprowadzi¢ kompleksowa ocene po cat-
kowitym wyzdrowieniu, aby oceni¢ ryzyko SCD
zwiazanej z wysitkiem fizycznym. Badania ob-
razowe, test wysitkowy i ambulatoryjne moni-
torowanie metoda Holtera dostarczaja niezbed-

WYTYCZNE ESC

nych informacji do stratyfikacji ryzyka. Obnizo-
na funkcja LV, obecno$é LGE i ztozone VA pod-
czas ¢wiczen lub monitorowania metoda Holtera
sa uznanymi czynnikami ryzyka niekorzystnych
zdarzen, 55462463

Kolejna ocena powinna obejmowac pomiar
troponiny i markeréw stanu zapalnego, echo-
kardiografie i przedtuzone monitorowanie EKG.
Osoby bez objawéw aktywnego zapalenia powin-
ny mie¢ wykonany test wysitkowy. CMR nale-
zy powtorzyd, jezeli w ostrej fazie choroby byt
obecny obrzek mieénia sercowego lub LGE. Nale-
zy rozwazy¢ powr6t do zajec sportowych u oséb
bezobjawowych, z prawidlowymi stezeniami
troponiny i markeréw stanu zapalnego, prawi-
dtowa funkcja skurczowa LV w echokardiogra-
fii i CMR, bez objawéw aktywnego zapalenia lub
zwidknienia miesnia sercowego w CMR, z dobra
wydolnoscia funkcjonalna i bez ztozonych aryt-
mii podczas ¢wiczen w dtugotrwalym monito-
rowaniu EKG.430.434,453,459,460,464

Osoby z przebytym zapaleniem miesénia ser-
cowego s narazone na ryzyko nawrotu i cichej
progresji klinicznej, a obecno$é LGE podczas
ostrej fazy choroby wiaze sie ze zwiekszona cze-
stoécia wystepowania powaznych niepozada-
nych zdarzen sercowych. W zwiazku z tym za-
leca sie wykonywanie okresowej kontroli z po-
nowna ocena co rok. 43445454463

Osoby z wyleczonym zapaleniem miesnia ser-
cowego, u ktérych utrzymuje sie LGE w CMR, ale
bez obrzeku mies$nia sercowego po 3-6 mies.,
ktore sa bezobjawowe, z prawidlowymi steze-
niami troponiny i markeréw stanu zapalne-
go, z prawidlowa funkcja skurczowa LV, bez
oznak aktywnego zapalenia w CMR i bez zto-

Kardiologia sportowa i ¢wiczenia fizyczne u 0séb z chorobami uktadu krazenia 59
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Zalecenia dotyczace wykonywania ¢wiczefi i uprawiania sportu u oséb z zapaleniem osierdzia

Zalecenie

od nasilenia klinicznego*°460

Powr6t do wszystkich form ¢wiczen, w tym sportéw wyczynowych, zaleca sie po 30 dniach
do 3 mies. u 0s6b, ktére catkowicie wyzdrowiaty z ostrego zapalenia osierdzia, w zaleznosci

Poziom®

Nie zaleca sie uprawiania sportdw rekreacyjnych lub wyczynowych u oséb
z prawdopodobnym lub ostatecznym rozpoznaniem niedawnego zapalenia osierdzia
z obecnym aktywnym zapaleniem, bez wzgledu na wiek, pte¢ czy stopien dysfunkcji

skurczowej LV*>.460

U 0s6b z zaciskajacym zapaleniem osierdzia nie zaleca sie wykonywania ¢wiczenr
o umiarkowanej lub duzej intensywnosci, w tym sportéw wyczynowych

a klasazalecen
b poziom wiarygodnosci danych

Skréty: LV - lewa komora

zonych arytmii podczas wysitku w dtugotrwa-
lym monitorowaniu EKG (48-godzinny Holter
EKG i test wysitkowy), nalezy ocenia¢ indywidu-
alnie w kazdym przypadku i moga one powré-
ci¢ do uprawiania sportéw wyczynowych. Oso-
by z rozlegla blizna miesnia sercowego (>20%
LGE) i utrzymujaca sie dysfunkcja LV powin-
ny natomiast powstrzymac sie od ¢wiczen i za-
je¢ sportowych o umiarkowanej lub duzej in-
tensywnosci.

5.5.6. Zapalenie osierdzia

Zapalenie osierdzia definiuje sie jako chorobe
zapalng osierdzia, %% ktéra moze by¢ poprze-
dzona objawami ze strony gérnych drég odde-
chowych lub przewodu pokarmowego. Podob-
nie jak w przypadku zapalenia mieénia ser-
cowego, wirusy sa najczestszym czynnikiem
etiologicznym zapalenia osierdzia w krajach
rozwinietych.

5.5.6.1. Rozpoznanie

EKG nie jest badaniem specyficznym w zapale-
niu osierdzia, ale moze ujawni¢ charakterystycz-
ne wkleste uniesienie odcinka ST w wiekszoséci
odprowadzen i/lub obnizenie PQ w ostrej fazie
choroby. Echokardiografia moze wykazac obec-
nos¢ wysieku osierdziowego. CMR nalezy roz-
wazy¢é u 0s6b ze zwiekszonym stezeniem tro-
poniny sercowej w celu oceny wspétistniejace-
go zapalenia miesnia sercowego. Ponadto CMR
zidentyfikuje czynne zapalenie osierdzia, po-
grubienie warstw osierdzia i wszelkie oznaki
zaciskania osierdzia.

5.5.6.2. Stratyfikacja ryzyka

Rokowanie w przypadku zapalenia osierdzia
jest zwykle bardzo dobre.#0465466 Tgtnieje jed-
nak podgrupa pacjentéw, u ktérych moze wy-
stepowac wieksze ryzyko nawrotu. Sa to oso-
by z goraczka >38°C w momencie rozpoznania,
duzym wysiekiem w worku osierdziowym oraz
osoby oporne na leczenie niesteroidowymi le-
kami przeciwzapalnymi. 466
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5.5.6.3. Zalecenia dotyczace wykonywania ¢wiczen
u oséb z zapaleniem osierdzia
Nalezy unika¢ ¢wiczen fizycznych u oséb z ak-
tywnym zapaleniem osierdzia. Osoby te moga
powrdéci¢ do ¢wiczen po catkowitym ustapie-
niu aktywnej fazy choroby.*” Osoby o tagod-
niejszym przebiegu klinicznym i szybkim uste-
powaniu objawéw moga wréci¢ do uprawiania
sportu w ciggu 30 dni. Jednak w ciezszych przy-
padkach moze by¢ konieczne odczekanie 3 mies.
na catkowite wyleczenie, a nastepnie ponowna
ocena przed powrotem do uprawiania sportu.
Osoby bezobjawowe z niewielkim wysiekiem
osierdziowym, ktéry wykrywa sie przypadko-
wo w badaniu echokardiograficznym, przy bra-
ku korelacji ze stanem klinicznym powinny by¢
okresowo monitorowane, ale nie nalezy nakla-
da¢ na nie ograniczen co do uprawiania sportu.
U o0s6b z zaciskajacym zapaleniem osierdzia na-
lezy unika¢ sportéw wyczynowych i/lub éwiczen
rekreacyjnych o umiarkowanej lub duzej inten-
sywnoéci. Osoby ze wspélistniejacym zapaleniem
mie$nia sercowego nalezy leczy¢ zgodnie z zalece-
niami dotyczacymi zapalenia mie$nia sercowego.

5.6. Zalecenia dotyczace cwiczen dla os6b
zarytmiamii kanatopatiami

5.6.1. 0gdlne zasady postepowania

Kiedy osoby z rozpoznanymi arytmiami lub z po-
tencjalnie arytmogennymi chorobami chcg upra-
wiac sport, nalezy kierowac sie 3 gléwnymi py-
taniami: 1) czy istnieje zwiekszone ryzyko wy-
stapienia zagrazajacych zyciu arytmii? 2) jak
mozna kontrolowac objawy wynikajace z aryt-
mii podczas uprawiania sportu, ale takze pod-
czas odpoczynku? oraz 3) jaki jest wpltyw upra-
wiania sportu na naturalng progresje zaburzen
rytmu serca? Co do zasady uwaza sie, ze ¢wicze-
nia fizyczne obnizaja prég wystapienia arytmii
na podlozu istniejacego wczeéniej zaburzenia,
czy to strukturalnego, elektrycznego, dziedzicz-
nego, czy nabytego. Co wiecej, regularne pro-
gramy ¢wiczen moga wywota¢ lub przyspieszy¢
progresje ARVC,*238 nawet wsréd oséb bez le-



Zalecenia dotyczace wykonywania ¢wiczeri u 0séb z migotaniem przedsionkéw

Zalecenie

Zaleca sie regularng aktywnos¢ fizyczng w celu zapobiegania AF297.470-473

Poziom®

Przed rozpoczeciem uprawiania sportu zaleca sie ocene i leczenie strukturalnych choréb serca, dysfunkcji tarczycy,

naduzywania alkoholu lub uzywania narkotykdéw lub innych pierwotnych przyczyn AF*®>

U os6b z AF, ktdre intensywnie ¢wiczg przez dtuzszy czas, zaleca sie udzielanie porad dotyczacych wptywu dtugotrwatego,
intensywnego uprawiania sportu na (nawrét) AF, zwtaszcza u mezczyzn w Srednim wieku?7! 475481490

Ablacje AF zaleca sie u 0s6b ¢wiczacych z nawracajacym objawowym AF i/lub u tych, ktére odmawiajg stosowania terapii

farmakologicznej ze wzgledu na jej wptyw na wyniki sportowe*#¢4¢

U kazdej ¢wiczacej osoby z AF nalezy rozwazy¢ ocene czestotliwosci rytmu komdr w trakcie ¢wiczer (na podstawie objawéw  Ila C
i monitorowania EKG) i dostosowywac kontrole tej czestotliwosci

U 0s6b bez strukturalnej choroby serca, u ktérych AF jest dobrze tolerowane, nalezy rozwazy¢ aktywnos¢ fizyczng bez Ila C
wiaczania terapii antyarytmicznej

U 0s6b z udokumentowanym AFL, ktére chcg podjac intensywne ¢wiczenia, nalezy rozwazy¢ ablacje ciesni tréjdzielno-zylnej,  Ila C
aby zapobiec AFL z przewodzeniem przedsionkowo-komorowym 1:1

U 0s6b z AF, ktdre chcg intensywnie ¢wiczy¢ i u ktérych rozpoczeto terapie lekami klasy I, nalezy rozwazy¢ profilaktyczna Ila C

ablacje ciesni tréjdzielno-zylnej, aby zapobiec AFL

Nie zaleca sie stosowania lekdw przeciwarytmicznych klasy I w monoterapii bez udokumentowania odpowiedniej kontroli

czestotliwosci rytmu komdr w obrebie AF/AFL podczas intensywnego wysitku*2 4¢3

Po spozyciu flekainidu lub propafenonu jako tabletki ratunkowej nie zaleca sie uprawiania intensywnych sportéw, dopoki

nie uptyng dwa okresy péttrwania leku przeciwarytmicznego (tj. do 2 dni)*®*

Nie zaleca sie uprawiania sportéw kontaktowych lub predysponujacych do urazéw u 0séb z AF leczonych

przeciwkrzepliwie*®>

a klasazalecen
b poziom wiarygodnosci danych

Skréty: AF — migotanie przedsionkéw, AFL - trzepotanie przedsionkéw, EKG - elektrokardiogram

zacej u podloza choroby mutacji.38338468 Jstnie-
je koncepcja, ze wszystkie strukturalne i funk-
cjonalne zmiany adaptacyjne serca do regular-
nych intensywnych ¢wiczen moga przyczyniaé
sie do rozwoju arytmii na poziomie przedsion-
kowym, weztowym i komorowym.*” Koncepcja
ta wyjasnia, dlaczego zalecenia dotyczace upra-
wiania sportu u 0s6b z zaburzeniami rytmu ser-
ca sa tak ztozone.

5.6.2. Migotanie przedsionkéw

5.6.2.1. Pacjenci bez migotania przedsionkéw
Umiarkowana, regularna PA jest kluczowym
elementem w zapobieganiu AF poprzez mody-
fikacje wielu czynnikéw ryzyka,?#*-43 dlatego
pacjentéw z ryzykiem wystapienia AF nalezy
motywowac do ¢wiczen (zob. roznziat4.2). Z dru-
giej strony AF wystepuje czesciej u aktywnych
mistrzéw sportowych i masterséw plci meskiej
oraz w$réd oséb uprawiajacych sporty wytrzy-
malosciowe o duzej intensywnosci, co sugeru-
je U-ksztattna zalezno$¢ miedzy regularnymi
éwiczeniami a AFATWHTIAR481 Zaleznoé¢ ta nie
zostala potwierdzona u kobiet.*"*

5.6.2.2. Znaczenie prognostyczne i objawowe AF

w sporcie

Przed zaleceniem podjecia aktywnosci sporto-
wej osobom z rozpoznanym AF zawsze nale-
zy wykluczyé chorobe strukturalna serca leza-

WYTYCZNE ESC

Kardiologia sportowa i ¢wiczenia fizyczne u 0s6b z chorobami uktadu krazenia

ca u podloza arytmii lub preekscytacje. Wazne
jest réwniez wykluczenie nadczynnosci tarczycy,
naduzywania alkoholu i (nielegalnego) uzywa-
nia narkotykéw. Intensywne uprawianie spor-
tu nalezy tymczasowo przerwac do czasu usu-
niecia zidentyfikowanej przyczyny.

Szybkie przewodzenie przedsionkowo-
-komorowe podczas wysitku moze prowadzié
do wystapienia objawéw, w tym zawrotéw glo-
wy, omdlen, zmeczenia lub upos$ledzenia spraw-
noéci fizycznej. Dlatego nalezy poinstruowac
pacjenta, aby zaprzestat PA w przypadku poja-
wienia sie objaw6w oraz nalezy zoptymalizo-
wac kontrole czestotliwosci rytmu. Moze wy-
stapi¢ szybkie przewodzenie przedsionkowo—
komorowe 1:1, zwlaszcza podczas czestoskur-
czu przedsionkowego lub trzepotania przedsion-
kéw (AFL). Dlatego tez, jesli udokumentowano
AFL, nalezy rozwazy¢ profilaktyczna ablacje
cie$ni tréjdzielno-zylnej. Jesli istnieja dowody
na odpowiednia kontrole czestosci rytmu pod-
czas AF potwierdzone w tescie wysitkowym
lub monitorowaniu EKG podczas treningu lub
zawoddw, osoby bezobjawowe moga uprawiaé
wszystkie sporty.

Jednak osiagniecie odpowiedniej kontroli cze-
stotliwosci rytmu moze by¢ trudne. 3-blokery
sg stusznym wyborem, ale moga by¢ zle tolero-
wane przez pacjentéw ze wzgledu na ich wptyw
na sprawno$¢ fizyczna. Antagonisci wapnia i na-
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parstnica zwykle nie s3 wystarczajaco skutecz-
ne, gdy stosuje sie je w monoterapii. Czesto ko-
nieczne jest polaczenie indywidualnie dobra-
nych dawek lekéw chronotropowo ujemnych.
Nalezy jednak unika¢ doprowadzenia do brady-
kardii zatokowej w spoczynku lub niewydolno-
$ci chronotropowej podczas wysitku.

Kontrola rytmu jest réwnie skomplikowa-
na. Leki przeciwarytmiczne klasy III s3 zwykle
niewystarczajace do kontroli czestotliwosci ryt-
mu (sotalol) lub stosunkowo przeciwwskazane
w mlodej populacji (amiodaron). Chociaz leki
klasy I moga zapobiega¢ nawrotom AF, nie nale-
zy ich stosowaé w monoterapii, poniewaz moga
one zwiekszaé sktonno$¢ do rozwoju AFL (,AFL
klasy I”), co przy braku odpowiedniej kontro-
li czestosci rytmu moze prowadzi¢ do przewo-
dzenia przedsionkowo-komorowego 1:1, wyso-
kiej czestosci rytmu komoér i bardzo glebokiego
spowolnienia przewodzenia $rédkomorowego,
z zaburzeniami hemodynamicznymi.*®>8 Dla-
tego nalezy rozwazy¢ profilaktyczng ablacje cie-
$ni tréjdzielno-zylnej, jesli sportowcom przepi-
suje sie w monoterapii leki klasy I.

U pacjentéw z rzadkimi napadami AF leki kla-
sy  mozna rozwazac tylko jako ostra kardiower-
sje farmakologiczna, np. jako postepowanie , ta-
bletka w kieszeni”. Pacjenci ci powinni powstrzy-
mac sie od uprawiania sportu, dopéki utrzymu-
je sie AF i do uptywu 2 okreséw péttrwania leku
przeciwarytmicznego.*®

Przepisywanie doustnych antykoagulan-
tow (OAC) zalezy od klinicznego profilu ryzyka
(gtéwnie oceny w skali CHA,DS,-VASc).*®> Pa-
cjenci stosujacy OAC powinni unika¢ sportéw
kontaktowych i zwigzanych z ryzykiem uszko-
dzenia ciata.’%

Izolacje zyt ptucnych (PVI) nalezy rozwazy¢,
jesli terapia farmakologiczna jest nieskuteczna
lub jako leczenie pierwszego rzutu, jesli farma-
koterapia nie jest pozadana.*¥’ Kilka matych ba-
dan wykazato, ze wyniki PVI u sportowcéw z na-
padowym AF sa podobne do wynikéw u pacjen-
tow nieuprawiajacych sportu. 48848

5.6.2.3. Wptyw kontynuacji uprawiania sportu

na naturalny postep migotania przedsionkéw

po ablacji

Jezeli w ciggu miesiaca od pomyslnej ablacji nie
ma nawrotéw AF, mozna wznowi¢ aktywnog¢
sportowa. Nie wiadomo, czy kontynuowanie
uprawiania sportu po udanej PVI moze przy-
spieszy¢ proces chorobowy i doprowadzi¢ do na-
wrotu AF niezaleznego od zyt ptucnych w przy-
szlosci. Dlatego nie mozna sformutowa¢ stanow-
czych zalecen dotyczacych ,bezpiecznej” dawki
sportu po ablacji.

5.6.3. Tachykardia nadkomorowa i zesp6t Wolffa,
Parkinsona i White'a

Termin ,napadowy czestoskurcz nadkomorowy”
(PSVT) obejmuje: 1) czestoskurcz nawrotny wezto-
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wy (AVNRT; najczesciej); 2) czestoskurcz nawrot-
ny przedsionkowo-komorowy (AVRT) z udzia-
tem drogi dodatkowej (AP); lub 3) czestoskurcz
przedsionkowy.

Preekscytacja komorowa w spoczynkowym
EKG jest spowodowana AP z przewodzeniem
wstepujacym. Czesto$é wystepowania preeks-
cytacji w populacji ogélnej waha sie w grani-
cach 0,1-0,3%.%"%? Zesp6t Wolffa, Parkinsona
iWhite’a (WPW) definiuje sie jako wystepowanie
napadowych arytmii u pacjenta z preekscytacja.

5.6.3.1. Znaczenie prognostyczne i objawowe
napadowego czestoskurczu nadkomorowego

bez preekscytacji

PSVT bez preekscytacji i bez towarzyszacej
strukturalnej choroby serca nie zagraza zyciu,
chociaz arytmia moze powodowac zawroty glo-
wy i zmeczenie, ktére wymagaja zaprzestania
¢wiczen. Omdlenia sa rzadkie. Preekscytacja
moze sie jednak wigzac z nagla $miercia (zob.
dalej). Dlatego wazne jest, aby wykluczy¢ obec-
no$¢ utajonej preekscytacji, wykonujac masaz za-
toki tetnicy szyjnej lub test z adenozyna w ryt-
mie zatokowym.*?

Sportowcy z PSVT powinni przerwaé ¢wicze-
nia w przypadku odczuwania kotatan serca, po-
niewaz szybkie tetno moze spowodowac omdle-
nie lub stan przedomdleniowy. Osoby z udo-
wodnionym PSVT bez preekscytacji powinny
zostac przeszkolone w zakresie bezpiecznego
wykonywania manewréw nerwu btednego (ta-
kich jak masaz zatoki tetnicy szyjnej lub najle-
piej manewr Valsalvy) w celu przerwania aryt-
mii.* Cwiczenia mozna wznowi¢ po ustapieniu
arytmii. Mozna rozwazy¢ profilaktyczne lecze-
nie lekami f-adrenolitycznymilub antagonista-
mi wapnia o wlasciwo$ciach blokujacych wezet
przedsionkowo-komorowy, chociaz jego sku-
teczno$¢ jest ograniczona. Leki klasy I nie od-
grywaja zadnej roli w leczeniu PSVT, poniewaz
moga powodowac zagrazajace zyciu zaburzenia
rytmu serca (zob. wczeséniej).

W przypadku checi podjecia wyczynowej ak-
tywnosci sportowej nalezy rozwazyé wykona-
nie ablacji. W takich przypadkach ablacja jest
réwnie bezpieczna i efektywna u sportowcéw
i 0s6b nieuprawiajacych sportu.*® Jezeli PSVT
jest tylko sporadyczny i przemijajacy i nie wia-
ze sie z zaburzeniami hemodynamicznymi, na-
wet jesli wystepuje podczas ¢wiczen lub w przy-
padkach, gdy ablacja nie jest pozadana lub nie-
skuteczna, aktywno$¢ sportowa jest dozwolona,
gdy nie ma zwiekszonego ryzyka zgonu zwigza-
nego z potencjalna utrata przytomnosci (np. kie-
rowcy samochodéw wyscigowych, skoczkowie
spadochronowi, nurkowie itp.).

5.6.3.2. Znaczenie prognostyczne i objawowe
preekscytacji

Oszacowano, ze u % pacjentéw z WPW moze
rozwinad sie AF i w takich przypadkach szybkie



TABELA15. Wyniki badania elektrofizjologicznego z uzyciem izoprenaliny

wskazujgce na obecnos¢ dodatkowej drogi przewodzenia zwigzanej

ze zwiekszonym ryzykiem nagtej Smierci sercowej

mozliwo$¢ wzbudzenia AVRT lub AF°

AF z preekscytacjg z odstepem R-R <250 ms*%®

okres refrakcji zstepujacej drogi dodatkowej <250 ms**

obecno$¢ wielu drég dodatkowych?”?

lokalizacja przegrodowa drogi dodatkowej (gtdwnie tylno-
i Srodkowoprzegrodowa)*>4%7

Skréty: AF - migotanie przedsionkéw, AVRT - czestoskurcz nawrotowy przedsionkowo-komorowy

Zalecenia dotyczace wykonywania ¢wiczeni i uprawiania sportu u oséb
z napadowym czestoskurczem nadkomorowym i preekscytacja

Zalecenie

U 0s6b z kotataniem serca zaleca sie kompleksowa ocene
w celu wykluczenia (utajonej) preekscytacji, strukturalnej
choroby serca i VA

U 0s6b z PSVT bez preekscytacji zaleca sie udziat
we wszystkich zajeciach sportowych®%

Zaleca sie ablacje drogi dodatkowej u sportowcoéw
wyczynowych i rekreacyjnych z preekscytacja
i udokumentowanymi zaburzeniami rytmu serca*®®

U sportowcéw wyczynowych/zawodowych z bezobjawowa
preekscytacja zaleca sie badanie elektrofizjologiczne w celu
oceny ryzyka nagtej Smierci sercowej**’.50

U sportowcéw wyczynowych z PSVT, ale bez preekscytacji,
nalezy rozwazy¢ wykonanie ablacji w celu wyleczenia

IIa

Poziom®

a klasazalecen
b poziom wiarygodnosci danych

Skréty: PSVT - napadowy czestoskurcz nadkomorowy, VA - arytmia komorowa

przewodzenie przez AP moze prowadzi¢ do mi-
gotania komér (VF) i naglej $mierci. Biorac pod
uwage fakt, ze AF wystepuje czesciej u sportow-
cow, preekscytacja stanowi u nich czynnik ryzyka.
Ryzyko naglej $mierci u pacjentéw z preekscyta-
cja waha sie w badaniach populacyjnych w grani-
cach 0,15-0,20% i zwykle wystepuje ona podczas
wysitku fizycznego lub stresu emocjonalnego.*%

W ocenie sportowca z preekscytacja powinno
sie wykluczy¢ towarzyszaca strukturalna choro-
be serca, taka jak HCM lub anomalia Ebsteina.
Minimalna lub ,utajona” preekscytacje mozna
wykry¢ w 12-odprowadzeniowym EKG podczas
rytmu zatokowego za pomoca manewréw akty-
wujacych nerw btedny lub podczas dozylnego po-
dania adenozyny. Wydluzenie odstepu PR bez
zmiany morfologii zespotéw QRS lub przemija-
jacy blok przedsionkowo-komorowy wykluczaja
utajona preekscytacje. Preekscytacja moze by¢
intermitujaca, co zwykle wskazuje na wtasci-
wosci szlaku o matym ryzyku. Jednak niektére
dodatkowe $ciezki moga by¢ wzmacniane przez
bodzce adrenergiczne. Dlatego przed kwalifika-
cja do uprawiania sportu zaleca sie wykonanie

WYTYCZNE ESC

testow wysitkowych, z wykluczeniem preekscy-
tacji na szczycie wysitku.

Ablacja AP jest zalecana u sportowcéw wyczy-
nowych i rekreacyjnych z preekscytacja i udo-
kumentowanymi zaburzeniami rytmu serca.
W przypadku przemijajacych, rzadkich i dobrze
tolerowanych zaburzen rytmu serca (nawet pod-
czas wysitku), dobrego rokowania w przypadku
zabiegu ablacji o zwiekszonym ryzyku (np. AP
przednioprzegrodowa) lub niecheci sportowca
do poddania sie ablacji, postepowanie powinno
opierac sie na ocenie przewodzenia zstepujacego
przez AP za pomoca badan nieinwazyjnych lub
inwazyjnych badan elektrofizjologicznych (EP).

Badania nieinwazyjne oceniaja intermituja-
ca preekscytacje w EKG lub w monitorowaniu
metoda Holtera, nagle ustapienie preekscyta-
¢ji po podaniu matej dawki lekéw klasy I lub jej
nagtle ustapienie podczas préby wysitkowej.*
W przypadku dlugiego okresu refrakcji, a tym
samym malego ryzyka naglej $mierci, konty-
nuowanie aktywnosci fizycznej jest dozwolone
bez ablacji przy zalozeniu, ze nalezy przerwac
aktywno$¢ sportowa w przypadku nawrotu ko-
latania serca.

U sportowcéw wyczynowych z bezobjawo-
wa preekscytacja uzasadnione jest wykonanie
badania EP w celu oceny ryzyka nagtej $mier-
ci. W przypadku stwierdzenia duzego ryzyka
(TaBELA15) zaleca sie ablacje AP. W przypadku spor-
towcow, ktérzy odmawiaja ablacji lub jesli zabieg
wiaze sie z duzym ryzykiem, takim jak dodat-
kowa droga przednioprzegrodowa, udziat w wy-
czynowych zajeciach sportowych nalezy omoé-
wi¢ indywidualnie w kazdym przypadku. Moz-
na rozwazy¢ réwniez zastosowanie terapii far-
makologicznej, chociaz obecnie nie ma danych
na temat jej skutecznosci. Nalezy odradzac upra-
wianie sportéw, w ktérych potencjalna utrata
przytomnos$ci moze by¢ $miertelna.

U sportowcéw rekreacyjnych z bezobjawo-
wa preekscytacja mozna najpierw przeprowa-
dzi¢ ocene ryzyka za pomoca badan nieinwa-
zyjnych.*’ Czulos¢é nieinwazyjnych badan prze-
siewowych pod katem wlasciwosci AP, ktéra to-
ruje szybka odpowiedz komér na AF/AFL, jest
dobra, ale ich specyficznos$¢ jest niska.*® Nale-
zy zauwazy¢, ze u dzieci w wieku >12 lat ryzy-
ko VF i naglej $mierci wywolanej AF jest bardzo
mate. W tej grupie wiekowej co do zasady zale-
cane jest podejscie zachowawcze, chociaz 1 ba-
danie*’ sugerowalo, ze ocena profilaktyczna
i ablacja zmniejszaja ryzyko naglej $mierci. Ist-
nieje luka w wiedzy na temat stosunku korzy-
$ci do ryzyka w tym podejsciu i potrzebne sg ba-
dania na duza skale, aby rozwigza¢ ten problem.

Programy ¢wiczen w czasie wolnym i ¢wiczen
o matlej lub umiarkowanej intensywnosci moz-
na na ogét wznowi¢ po 1 tyg. od ablacji, jezeli
nie istnieje szczegdlne ryzyko nawrotu arytmii.

Wznowienie sportéw wyczynowych jest
mozliwe po 1-3 mies., z dalsza obserwacja EKG
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po 6 mies. i po 1 roku (biorac pod uwage bardzo
mate ryzyko péznego nawrotu preekscytacji).
Chociaz moze istnie¢ zwigzek miedzy (rodza-
jem) AVNRT a uprawianiem sportu w wywiadzie,
nie ma danych na temat wyzszego wskaznika
nawrotéw po ablacji, gdy uprawianie sportu jest
wznawiane lub nie, a zatem nie ma uzasadnienia,
aby ogranicza¢ programy ¢wiczen z tego powodu.

5.6.4. Przedwczesne dodatkowe pobudzenia
komorowe i nieutrwalony czestoskurcz komorowy
5.6.4.1. Zalezno$¢ miedzy liczbg przedwczesnych
dodatkowych pobudzen komorowych a ryzykiem
Sercowo-naczyniowym
Tylko u nielicznych sportowcéw wystepuja licz-
ne lub zlozone VA, a czestosc ich wystepowania
jest poréwnywalna do os6b prowadzacych sie-
dzacy tryb zycia.’*% Przedwczesne pobudzenia
komorowe (PVC) moga by¢ markerem choroby
serca, ktdrej obecnos¢ moze miec niekorzystne
rokowanie nawet u 0séb bezobjawowych. Specy-
ficzne cechy PVC, w tym morfologia (pochodze-
nie z koniuszka serca lub wolnej $ciany LV lub
RV), duze natezenie arytmii, ztozonos¢ (np. pary,
tréjki lub nieutrwalone czestoskurcze), pocho-
dzenie wieloogniskowe i/lub rosnaca czestotli-
wosc¢ podczas ¢wiczen powinny zwracaé uwage
na mozliwo$¢ wystepowania elektrycznej, nie-
dokrwiennej lub strukturalnej choroby serca.?>>%
Nie ma $cisle ustalonego progu dla liczby PVC,
ktéry mozna zastosowac jako warto$¢ odciecia
dla wspélistniejacej choroby podstawowej. Jed-
no z badan wykazalo, ze u bezobjawowych spor-
towcéw z >2000 PVC/d istniato 30% szans na wy-
krycie podstawowej choroby strukturalnej ser-
ca lub genetycznego podtoza choroby serca.’®

5.6.4.2. Morfologia przedwczesnych pobudzen
komorowych

Morfologia PVC moze dostarczy¢ waznych in-
formacji prognostycznych, poniewaz niektére
ogniska pochodzenia s3 uznawane za tagodne.
Najczesciej PVC pochodza z drogi odptywu pra-
wej lub lewej komory (RVOT/LVOT), z odchyle-
niem osi w dé6ti z wysokimi woltazem w odpro-
wadzeniach konficzynowych znad $ciany dolne;j.
Weczesna strefa przejéciowa w odprowadzeniach
przedsercowych (w V,, a na pewno, gdy V, wy-
kazuje morfologie RBBB) sugeruje lewostronne
pochodzenie PVC.’Y PVC z RVOT/LVOT uwaza
sie za wynik wyzwalanej aktywnosci, np. lokal-
na przyczyna komoérkowa, ktéra nie ma nieko-
rzystnych implikacji prognostycznych. Chociaz
arytmie z RVOT/LVOT zwykle wystepuja w ser-
cach strukturalnie prawidlowych, moga by¢ wy-
razem bezobjawowej ACM. Badania obrazowe
serca moga poméc w wykluczeniu struktural-
nej choroby serca u takich sportowcéw.

Mniej powszechne lokalizacje ogniskowych
PVC znajduja sie wokdt pierscienia mitralnego
lub tréjdzielnego, najczesciej w lokalizacji tylno-
przegrodowej. Maja one cechy lewogramu z mor-

ZESZYTY EDUKACYJNE. KARDIOLOGIA POLSKA  5/2020

fologia LBBB lub RBBB. PVC pochodzace z ukta-
du Hisa i Purkiniego maja zazwyczaj stosunkowo
waski zesp6t QRS z morfologia RBBB i blokiem
przedniej lub tylnej odnogi peczka Hisa. Moga
réwniez wystapi¢ ogniska wewnatrzmiesniowe,
czesto zwigzane z mie$niami brodawkowatymi
lub z pasmem moderatora.’%

W przypadku PVC o innej morfologii niz po-
chodzace z RV (tj. szerokie LBBB i lewogram)
u 0s6b z prawidlowa czynnoscia LV nalezy prze-
prowadzi¢ badania wykluczajace ACM lub sar-
koidoze. Podobnie w przypadku morfologii sze-
rokiego RBBB, z lewogramem i wieloognisko-
wymi PVC pochodzacymi z LV, nalezy wyko-
na¢ badania w kierunku kardiomiopatii nie-
-niedokrwiennej.

W bardzo rzadkich przypadkach ,tagodne”
PVC powstajace we widknach Purkiniego moga
powodowac polimorficzny VT lub VE ze wzgle-
du na krotki odstep sprzezenia.’®*" U takich
pacjentéw obecnos¢ zlosliwej arytmii wymu-
sza agresywne leczenie.

Ponadto czeste, ale poza tym tagodne PVC
(zwykle definiowane jako >10-15% catkowitej
liczby pobudzen na dobe) moga z czasem upo-
$ledzaé¢ czynnos¢ LV (kardiomiopatia induko-
wana PVC), co moze by¢ odwracalne po zastoso-
waniu leczenia lub ablacji przezcewnikowej.”"">?

5.6.4.3. Przedwczesne pobudzenia komorowe: reakcja
na wysitek

Zmniejszenie lub ustapienie PVC wraz ze wzro-
stem obcigzenia wysitkiem jest typowe dla idio-
patycznych itagodnych VA, zwlaszcza tych z mor-
fologia z drogi odptywu.”?*" PVC wywolane wy-
sitkiem fizycznym nalezy uzna¢ za ,czerwona
flage”, poniewaz VA zwigzane z chorobami ser-
ca czesto nasilaja sie w wyniku stymulacji adre-
nergicznej.PS025M51255520 W hadaniu CMR u spor-
towcéw z PVC wywotanymi wysitkiem fizycz-
nym stwierdzono wieksza czesto$¢ wystepowa-
nia substratu arytmii w mie$niu sercowym (gtéw-
nie blizn $rédsciennych lub podwsierdziowych LV
bez niedokrwienia) w poréwnaniu z tymi VA, kt6-
re ulegaja zmniejszeniu lub wygaszeniu w trak-
cie wysitku fizycznego (56% vs 21%)."

Nalezy zauwazy¢, ze wywotane wysitkiem izo-
lowane lub powtarzajace sie PVC o wielu morfo-
logiach, zwlaszcza z naprzemienna morfologia
z pobudzenia na pobudzenie (tzw. wzér ,,dwu-
kierunkowy”), moga by¢ wyrazem wieloksztatt-
nego VT zaleznego od katecholamin, ktéry moze
przeksztalcic sie w VE. 58521

5.6.4.4. Praktyczne postepowanie u pacjentéw
kardiologicznych z przedwczesnymi pobudzeniami
komorowymi lub nieutrwalonym czestoskurczem
komorowym, ktérzy chcg uprawia sport
Najwazniejszym zadaniem u oséb z PVC lub
NSVT, ktore chca uprawiaé sport, jest wyklu-
czenie chor6b strukturalnych lub rodzinnych za-
burzen rytmu serca, poniewaz aktywnosc¢ spor-



Zalecenia dotyczace wykonywania ¢wiczeri u 0séb z przedwczesnymi dodatkowymi pobudzeniami komorowymi
lub nieutrwalonym czestoskurczem komorowym

Zalecenie

W przypadku oséb ¢wiczacych z>2 PVC w wyjsciowym EKG (lub >1 PVC w przypadku
sportowcow wytrzymatosciowych) zaleca sie doktadng ocene (w tym szczegétowy wywiad
rodzinny), aby wykluczy¢ lezacg u podtoza chorobe strukturalng lub arytmogenng?®352?

Klasa® Poziom®

U 0s6b z licznymi PVC i nieutrwalonymi VT zaleca sie doktadng ocene z wykorzystaniem
monitorowania metodg Holtera, 12-odprowadzeniowego EKG, testu wysitkowego

i odpowiedniego obrazowania*®?

U 0s6b bez rodzinnej lub strukturalnej choroby podstawowej zaleca sie, aby wszystkie
zawody sportowe i rekreacyjne zajecia sportowe byty dozwolone z okresowa ponowng

oceng’®

a klasazalecen
b poziom wiarygodnosci danych

Skroty: EKG - elektrokardiogram, PVC - przedwczesne skurcze komorowe, VT - czestoskurcz komorowy

towa moze wywotac utrwalony VT. Sugerowano,
ze obecno$¢ 22 PVC w wyjsciowym EKG (lub na-
wet 21 PVC w przypadku sportowcéw wyczyno-
wych) powinna sktania¢ do doktadniejszej oce-
ny.*”2 Badanie obejmuje wywiad rodzinny, ocene

liczby, morfologii i ztozonosci PVC w monitoro-
waniu metoda Holtera i 12-odprowadzeniowym

EKG, indukowalno$¢ arytmii w trakcie wysitku

(za pomoca testu wysitkowego lub dtugotermi-
nowego zapisu EKG podczas zaje¢ sportowych)

oraz odpowiednio dobrane dodatkowe badanie

obrazowe.! W wybranych przypadkach, gdy ist-
nieje duze prawdopodobieristwo choroby rodzin-
nej, moze by¢ wskazana dalsza ocena diagno-
styczna za pomoca molekularnych testow ge-
netycznych. Nalezy réwniez rozwazy¢ ponow-
na ocene po 6 mies. do 2 lat. Zalecenia dotyczace

wykonywania ¢wiczen przez sportowcéw z PVC

powinny by¢ zindywidualizowane na podstawie

oceny choroby podstawowej serca (jak opisano

wczesniej), co czesto wymaga wspélnego podej-
mowania decyzji.

5.6.5. Zesp6t dtugiego QT

Odstepy QT i skorygowane odstepy QTc r6znia
sie w zaleznosci od plci i stopnia wytrenowa-
nia fizycznego. Wrodzony zesp6t dlugiego QT
(LQTS) nalezy odrézni¢ od postaci nabytych,
tj. zwiazanych z okolicznosciami, ktére moz-
na usunac i ktérym mozna zapobiec. Po rozpo-
znaniu nabytego LQTS nie zaleca sie uprawiania
sportu do czasu usuniecia przyczyny.

Pewne rozpoznanie wrodzonego LQTS jest
czesto trudne.””® Wrodzony LQTS nalezy po-
dejrzewac na podstawie rutynowego EKG lub
po 4 min fazy odpoczynku w tescie wysitko-
wym,*? jesli skorygowany odstep QTc wyliczo-
ny wedlug wzoru Bazetta wynosi 2470 ms (mez-
czyzni) lub 2480 ms (kobiety) u bezobjawowych
sportowcow.’”® Warto§¢ QTc 2500 ms jest dia-
gnostyczna dla rozpoznania LQTS.%® W przy-
padku granicznych wartosci QTc oraz ujem-
nego wywiadu osobistego i rodzinnego nalezy

WYTYCZNE ESC

wykluczy¢ bezobjawowe zaburzenia rytmu ser-
ca na podstawie testéw wysitkowych i dtugo-
terminowego zapisu EKG.

Poniewaz ryzyko incydentéw sercowych pod-
czas uprawiania sportu jest w duzej mierze za-
lezne od genotypu, powinno sie wykonywac te-
sty genetyczne i kaskadowe badania przesie-
wowe cztonkéw rodziny po rozpoznaniu kli-
nicznym LQTS. Najwieksze ryzyko wystepuje
u 0s6b z LQT1 podczas obciazajacych ¢wiczen
fizycznych.’?528

Objawowi sportowcy nie powinni uprawiac
sportéw wyczynowych. Osoby z LQT1 nie po-
winny uprawiac sportéw, ktére wymagaja nur-
kowania w zimnej wodzie, poniewaz wiaze sie
to ze zwiekszonym ryzykiem arytmii. Ogélne
$rodki ostroznosci obejmuja unikanie lekéw wy-
dtuzajacych odstep QT, odwodnienia i zabu-
rzen elektrolitowych. Stosowanie B-blokeréw
jest niezwykle skuteczne w LQT1, a dodatkowe
leczenie jest potrzebne tylko do kontrolowania
ciezszych przypadkéw lub oséb z okreslonymi
genotypami.’?

Osoby, ktére przezyly SCA (z pewnoscia pod-
czas leczenia f-adrenolitykami), powinny zosta¢
zakwalifikowane do wszczepienia ICD. Podob-
nie osoby, ktére doswiadczyly nagltych omdlen
pomimo leczenia B-adrenolitykami, réwniez
powinny by¢ kwalifikowane do wszczepienia
ICD lub do odnerwienia wspétczulnego serca.”
Wszczepienie ICD nie stanowi wystarczajacego
zabezpieczenia, aby zezwoli¢ na uprawianie in-
tensywnych lub wyczynowych sportéw. Konty-
nuacja uprawiania sportu z ICD jest mozliwa, ale
obowiazuja szczegélne zalecenia (zob. ROIDZIAL5.5.6).
Amerykanskie wytyczne sa bardziej liberalne
w odniesieniu do uprawiania sportéw wyczy-
nowych (z wyjatkiem LQT1) pod warunkiem,
ze §rodki ostroznosci obejmuja dostepnosé au-
tomatycznego defibrylatora zewnetrznego (AED)
»jako elementu osobistego sportowego wyposa-
zenia ochronnego”.* Uwaza sie, ze taki obowia-
zek jest jednak niepraktyczny (np. sporty zimo-
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Zalecenia dotyczace wykonywania ¢wiczeri w zespole dtugiego QT

Zalecenie

Zaleca sie, aby wszystkie osoby z LQTS z wcze$niejszymi objawami lub wydtuzonym
odstepem QTc, ktére ¢wicza, otrzymywaty B-adrenolityk w dawce docelowej*??

Poziom®

Zaleca sie, aby osoby z LQTS, ktére ¢wicza, unikaty lekéw wydtuzajacych odstep QT (www.
crediblemeds.org). Nalezy takze zapobiegac u nich zaburzeniom gospodarki elektrolitowe;j,

takim jak hipokaliemia i hipomagnezemia®?®

Nalezy rozwazy¢ wspélne podejmowanie decyzji dotyczacych uprawiania sportu u pacjentéw  Ila C
zLQTS o dodatnim genotypie i prawidtowym fenotypie (tj. <470 ms u mezczyzn i <480 ms

u kobiet). W tym kontekscie nalezy wzig¢ pod uwage typ sportu (indywidualny vs

zespotowy), rodzaj mutacji oraz rozwazy¢ zakres srodkéw ostroznosci

Nie zaleca sie udziatu w sportach rekreacyjnych i wyczynowych o duzej intensywnosci, nawet B
przy stosowaniu B-adrenolitykdw, u 0s6b z QTc >500 ms lub z potwierdzonym genetycznie

LQTS z QTc =470 ms u mezczyzn i 2480 ms u kobiet

Nie zaleca sig uprawiania sportéw wyczynowych (z ICD lub bez niego) u 0s6b z LQTS C

i przebytym zatrzymaniem krazenia lub omdleniami z powodu arytmii

a klasazalecen
b poziom wiarygodnosci danych

Skréty: ICD - wszczepialny kardiowerter-defibrylator, LQTS - zesp6t dtugiego QT

we, sporty wodne) i naktada dodatkowa odpo-
wiedzialno$¢ na kluby sportowe lub inne osoby
postronne, czego nie mozna uzasadnic zalece-
niami lekarskimi dla pojedynczego sportowca.
Co wiecej, chociaz zatrzymanie krazenia zwigza-
ne z LQTS jest rzadkoscia, nawet podczas spor-
tow wyczynowych,’” skutecznoé¢ AED w takich
przypadkach nie jest stuprocentowa.”?

U bezobjawowych nosicieli mutacji LQTS bez
wydtuzonego odstepu QT, tj. <470 ms u mez-
czyzn i <480 ms u kobiet (,genotyp dodatni/
fenotyp ujemny”), konieczne jest wspélne po-
dejmowanie decyzji, rownowazace ryzyko aryt-
mii z dobrostanem psychicznym. Negatywny
wynik testu wysitkowego nie ma wartosci pro-
gnostyczne;j.

5.6.6. Zesp6t Brugadow
Zesp6t Brugadow (BrS) jest dziedzicznym za-
burzeniem w obrebie sercowych kanaléw jono-
wych zwigzanym ze zwiekszonym ryzykiem
VF i SCD u 0séb bez choroby strukturalnej ser-
ca.’3¥% Chociaz poczatkowo BrS opisywano jako
chorobe czysto elektryczna, opisano drobne nie-
prawidlowosci strukturalne RV,*3*%3 co sugeru-
je, ze choroba moze by¢ wynikiem wczesnej re-
polaryzacji lub opéznionej depolaryzacji.*”” Roz-
poznanie opiera sie na obecnosci wzorca Bruga-
déw typu 1 w 12-odprowadzeniowym EKG (wy-
pukte uniesienie odcinka ST 22 mm i ujemny
zalamek T >1 mm w odprowadzeniach przed-
sercowych; elektrody umieszczone w czwartej,
trzeciej lub drugiej przestrzeni miedzyzebro-
wej), spontanicznie lub po prowokacji przez blo-
ker kanatu sodowego.?3°354

Wiekszo$¢ 0séb z BrS nie wykazuje objawéw
przez cate zycie. W wiekszosci przypadkéw zda-
rzenia wystepuja podczas snu lub odpoczyn-
ku, podczas stanéw goraczkowych lub, czasami,
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w wyniku udaru cieplnego.’*** Pacjenci, kto-
rzy przeszli SCA lub omdlenie z powodu aryt-
mii, powinni by¢ kwalifikowani do wszczepie-
nia ICD.2¥5"" Stratyfikacja ryzyka w populacji
bezobjawowej ze spontanicznym wzorcem EKG
typu 1 jest trudniejsza.?’”"" Istnieja kontrower-
syjne dowody na to, ze testy wysitkowe ujaw-
niajace nasilajacy sie fenotyp podczas wysitku
lub wczesnej fazy odpoczynku lub badanie EP
sa skuteczne w wykrywaniu oséb zagrozonych
SCD. U bezobjawowych pacjentéw jedynie z in-
dukowalnymi zmianami w EKG o charakterze
BrS typu 1 zaleca sie zastosowanie srodkéw za-
pobiegawczych, takich jak unikanie lekéw wy-
zwalajacych (www.brugadadrugs.org), zacho-
wanie réwnowagi elektrolitowej i utrzymywa-
nie temperatury ciala <39°C (np. poprzez uni-
kanie kapieli w jacuzzi, sauny i tazni parowych;
unikanie uprawiania sportéw w cieptych/wil-
gotnych warunkach; lub powstrzymywanie sie
od uprawiania dtugotrwatych sportéw wytrzy-
matosciowych, takich jak triatlony i maratony).
Podczas choroby przebiegajacej z goraczka nale-
zy agresywnie obniza¢ temperature.?’*"

Przypuszcza sie, ze nasilona reakcja nerwu
blednego podczas odpoczynku™' i przewazajace
napiecie nerwu btednego w spoczynku®' moga
zwieksza¢ podatno$é wysoce wytrenowanych
sportowcéw na rozwdj arytmii podczas odpo-
czynku lub w spoczynku. Jednak nie ma donie-
siert bezposrednio taczacych odbywanie ¢wi-
czen lub treningu sportowego ze zdarzeniami
sercowymi i nie ma duzych badan prospektyw-
nych oceniajacych wpltyw wykonywania ¢wiczen
i uprawiania sportu na BrS.

Bezobjawowi pacjenci ze spontanicznymi
zmianami w EKG typu I BrS moga startowaé
we wszystkich dyscyplinach sportu z wyjatkiem
sportéw wytrzymatosciowych, w ktérych tem-



Zalecenia dotyczace wykonywania ¢wiczer w zespole Brugadéw

Zalecenie

niezakoficzonym zgonem SCA?*’

Wszczepienie ICD zaleca sie u pacjentdw z BrS z epizodami omdlen arytmicznych i/lub

Klasa? Poziom®

Po wszczepieniu ICD nalezy rozwazy¢ wspdlne podjecie decyzji o wznowieniu ¢wiczen Ila C
rekreacyjnych lub sportdw wyczynowych u 0séb, u ktérych nie wystgpity nawracajace

zaburzenia rytmu serca w ciggu 3 mies. od wszczepienia ICD

Mozna rozwazy¢ udziat w sportach, ktére nie sg zwigzane ze wzrostem temperatury IIb C
ciata >39°C (np. sporty wyczynowe w ekstremalnie gorgcych i/lub wilgotnych warunkach)
u bezobjawowych oséb z BrS, bezobjawowych nosicieli mutacji i bezobjawowych

sportowcéw z tylko indukowanymi zmianami w EKG

Nie zaleca sig stosowania lekéw, ktére moga zaostrzy¢ BrS¢i zaburzenia elektrolitowe, oraz C
uprawiania sportéw, ktére powoduja wzrost temperatury ciata >39°C, u 0séb z jawnym BrS

lub nosicieli mutacji z prawidtowym fenotypem

a klasazalecen
b poziom wiarygodnosci danych
¢ naprzyktad www.brugadadrugs.org

Skroty: BrS - zesp6t Brugadéw, EKG - elektrokardiogram, ICD - wszczepialny kardiowerter-defibrylator, SCA - nagte zatrzymanie

krazenia

peratura ciala moze wzrosna¢ >39°C (np. udziat
w maratonach i triatlonach). Podobne zasady
dotycza 0s6b bezobjawowych o genotypie do-
datnim i prawidtowym fenotypie oraz u oséb
z ukryta postacia BrS.

U 0s6b po wszczepieniu ICD mozna rozwazy¢ —
pod warunkiem podjecia srodkéw ostroznosci
i niewystepowaniu objaw6éw przez >3 mies. —
wznowienie uprawiania wszystkich sportéw,
w tym sportéw wyczynowych, po wspélnym pod-
jeciu decyzji. W ocenie nalezy réwniez uwzgled-
ni¢ zapisy z pamieci ICD (zob. ponizej).

5.6.7. Pacjenci ze wszczepionymi urzgdzeniami

do elektroterapii

5.6.7.1. Stymulatory serca

Implantacja stymulatoréw (PM) jest czesta. Oso-
by, ktérym wszczepiono PM, maja co do zasady
1zejsza chorobe serca i choroby wspélistnieja-
ce o mniejszym ryzyku niz pacjenci z implan-
towanym ICD. Ponadto ryzyko nieprawidtowe-
go dzialania PM podczas uprawiania sportu jest
mniejsze niz w przypadku ICD.*? Z tych wszyst-
kich powodéw zalecenia dotyczace uprawiania
sportu sa bardziej liberalne u pacjentéw z PM niz
u pacjentéw z ICD. Pacjenci z PM moga uprawiac
sporty wyczynowe lub rekreacyjne w przypad-
ku braku strukturalnej lub innej choroby serca,
ktéra moze stanowic przeciwwskazanie do upra-
wiania sportu.

W pierwszych tygodniach po wszczepieniu
urzadzenia nalezy unikac zajec¢ sportowych, kté-
re zwiekszaja ryzyko przemieszczenia elektrody
(np. silne ruchy koniczyn gérnych). Test wysitko-
wy i/lub monitorowanie metoda Holtera podczas
uprawiania sportu moga by¢ przydatne w indy-
widualnym programowaniu maksymalnej cze-
stosci stymulacji z przewodzeniem 1:1 w rytmie
zatokowym i maksymalnej czestosci stymulacji
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sterowanej sensorem oraz zeby wykluczy¢ mozli-
wo$¢ nieprawidlowego przyspieszenia pracy ser-
caw innych okolicznosciach (np. jazda konna).>3

U wszystkich pacjentéw z wszczepionymi
urzadzeniami do elektroterapii serca (PM, urza-
dzenia do terapii resynchronizujacej serca i ICD)
nalezy unikac zaje¢ sportowych, ktére moga wia-
zaé sie z ryzykiem urazu klatki piersiowe;j.>*>
Niektdre dyscypliny sportu, takie jak pitka noz-
na, koszykéwka i baseball, moga by¢ dozwolone
w przypadku zastosowania odpowiedniej ochro-
ny okolicy implantowanego urzadzenia. War-
to zauwazy¢, ze sporty wymagajace znacznego
ruchu ramion, takie jak siatkéwka, koszykéw-
ka, tenis, golf i wspinaczka, moga zwiekszac ry-
zyko péznego uszkodzenia elektrody w wyniku
zgniecenia przez obojczyk (z uszkodzeniem izo-
lacji lub przewodnika).>4%>85%

Implantacja po przeciwnej stronie niz domi-
nujaca, fiksacja urzadzenia w lozy lub umiesz-
czenie podmie$niowe moga poprawié¢ trwatos¢
systemu. Nie wiadomo, czy implantacja pod-
zebrowa lub lokalizacja nasierdziowa przyno-
sza dtugoterminowe korzysci. Interferencje
elektromagnetyczne sa mato prawdopodob-
ne w przypadku nowoczesnych urzadzen i nie
zgloszono zadnych przypadkoéw, ale zawsze
nalezy podejrzewaé mozliwosc¢ ich wystapie-
nia i doktadnie ocenia¢ w okreslonych rodza-
jach sportéw, np. w tych, ktére wykorzystuja
sprzet elektroniczny (szermierka). Zahamo-
wanie przez potencjaly miesniowe moze skut-
kowa¢ zahamowaniem stymulacji. Problem ten
wystepuje czesciej w przypadku elektrod jedno-
biegunowych i zwykle mozna go skorygowac po-
przez odpowiednie przeprogramowanie urza-
dzenia.’®0°%" Elektrody dwubiegunowe s3 mniej
wrazliwe na ten problem, ale moga miec¢ krot-
sza zywotnos¢.
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Zalecenia dotyczace wykonywania ¢wiczeri u oséb ze stymulatorem serca i wszczepialnym kardiowerterem-
-defibrylatorem

Zalecenie

Zaleca sie, aby osoby z wszczepionymi urzadzeniami z resynchronizacja lub bez niej
i zchorobg podstawowg przestrzegaty zalecen dotyczacych choroby podstawowej?42>

Poziom®

Udziat w zajeciach sportowych i ¢wiczeniach fizycznych (z wyjatkiem sportéw urazowych) Ila C
nalezy rozwazy¢ u oséb ze stymulatorem serca, u ktérych nie wystepuje podtoze dla

$miertelnych arytmii

Nalezy rozwazy¢ dostosowanie miejsca wszczepienia elektrody i/lub urzadzenia lub Ila C
ograniczenie sportéw z ryzykiem bezpo$redniego uderzenia w celu zapobiegania urazom

okolicy wszczepionego urzadzenia

Nalezy rozwazy¢ monitorowanie metodg Holtera oraz ocene zapiséw z pamieci urzadzenia IE] C
podczas aktywnosci i po jej ponownym podjeciu, aby umozliwi¢ odpowiednie dostosowanie
parametréw stymulacji zaleznych od czestosci, wykluczy¢ hamowanie przez potencjaty

miesniowe lub elektromagnetyczne oraz wykrywac VA

Decyzje dotyczace kontynuacji intensywnego lub wyczynowego uprawiania sportu u 0séb Ila C
21CD nalezy podejmowac wspélnie, biorgc pod uwage wptyw sportu na substrat arytmii,

fakt, ze intensywne uprawianie sportu moze spowodowac wystapienie adekwatnych badz

nieadekwatnych wytadowan, wptyw wytadowan na stan psychiczny sportowca/pacjenta

oraz potencjalne ryzyko dla oséb trzecich

Wszczepienie ICD nie moze zastgpic przestrzegania zaleceri zwigzanych z dang chorobg, C
jesli naktadaja one konieczno$¢ ograniczenia uprawiania sportu

a klasazalecen
b poziom wiarygodnosci danych

Skréty: ICD - wszczepialny kardiowerter-defibrylator, VA - arytmia komorowa

5.6.7.2. Wszczepialne kardiowertery-defibrylatory
Duzy miedzynarodowy rejestr, ICD Sports Safe-
ty Registry (Rejestr Bezpieczeristwa Sportowcéw
z ICD), oceniajacy bezpieczenstwo wsréd spor-
towcéw z ICD, wykazal, ze w czasie obserwacji,
ktérej mediana wynosita 44 mies., nie odnoto-
wano zgonéw, arytmii ani obrazen fizycznych
zwiazanych z wyladowaniem urzadzenia u 440
sportowcéw, ktérzy kontynuowali uprawianie
sportéw wyczynowych lub sportéw duzego ryzy-
ka po wszczepieniu ICD.?*3* Dodatkowa analiza
przeprowadzona na 82 nieprofesjonalnych spor-
towcach rekreacyjnych potwierdzita te wyniki.’®
Sa one istotne dla wielu pacjentéw z wszczepio-
nym ICD, ktérzy chca kontynuowac rekreacyjne
zajecia sportowe po implantacji. Dlatego wspélne
podejmowanie decyzji jest wlasciwe przy udzie-
laniu zalecen dotyczacych kontynuacji uprawia-
nia sportu lub mozliwego poziomu zaangazowa-
nia w uprawianie sportu pacjentéw z ICD.

W gre wchodza jednak trzy wazne kwestie.
Po pierwsze, czy sport nie jest przeciwwskaza-
ny, poniewaz moéglby przyczyni¢ sie do progresji
choroby podstawowej (takiej jak ACM lub muta-
cje laminy A/C).38442® Wéwczas implantacja ICD
nie moze by¢ traktowana jako czynnik zezwala-
jacy na ¢wiczenia i nalezy odradza¢ wykonywa-
nie ¢wiczen o umiarkowanej i duzej intensyw-
nosci. Zalecenia w takich sytuacjach powinny
obejmowac prognoze na cale zycie osoby cho-
rej i mie¢ na celu zachowanie strukturalnej in-
tegralnosci serca. ICD moze jednak umozliwiaé
wykonywanie od lekkich do umiarkowanych ¢wi-
czeni bez obaw o ryzyko arytmii lub wytadowan,
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a takze moze pomdc chorym odzyska¢ autono-
mie i przezwyciezy¢ obawy zwiazane z ¢wicze-
niami bez nadzoru.

Druga kwestia jest to, ze wytadowania ICD, na-
wet jesli sa adekwatne i bezpieczne, beda mialy
psychologiczny wplyw na sportowca. Odnotowa-
no, ze 30-40% sportowcéw z ICD Sports Safety
Registry, ktérzy doswiadczyli wytadowania urza-
dzenia, zaprzestalo uprawiania sportu, przynaj-
mniej tymczasowo, z obawy przed powtérnym
wyladowaniem.’® Ponadto odsetek sportowcéw
z adekwatnymi i nieadekwatnymi wytadowania-
mi podczas ¢wiczen byt wiekszy w sportach wy-
czynowych niz rekreacyjnych, co podkresla zna-
ny wplyw ¢wiczen o duzej intensywnosci na wy-
zwolenie arytmii.’® Ze wzgledu na to, ze terapia
ICD trwa przez cale zycie, a jakos¢ zycia zalezy
nie tylko od mozliwo$ci uprawiania sportu, ale
przede wszystkim od statego zaufania w moz-
liwosci urzadzenia, lekarze — mimo swojej wia-
ry w skuteczno$é i bezpieczenstwo terapii ICD
podczas uprawiania sportu — nie powinni pod-
$wiadomie wywiera¢ presji na sportowcu, aby
kontynuowatl uprawianie sportu. Przed $wia-
domym podjeciem decyzji dotyczacej kontynu-
owania, ograniczenia lub zaprzestania uprawia-
nia sportu nalezy oceni¢ ryzyko ponownego wy-
ladowania ICD u sportowca.>63264

Po trzecie, nalezy unika¢ sytuacji, w ktérych
utrata koncentracji lub utrata przytomnosci mo-
glaby zaszkodzi¢ osobie trzeciej lub sportowcowi
(np. podczas uprawiania sportéw motorowych,
nurkowania, wspinaczki gérskiej, a nawet jaz-
dy na rowerze).



Sportowiec musi mie¢ swiadomos¢ zaprogra-
mowanych wartosci granicznych czestotliwo$ci
rytmu serca dla wykrywania arytmii, aby uni-
ka¢ docierania do nich podczas éwiczen. I od-
wrotnie, strefy detekcji arytmii musza by¢ za-
programowane na wystarczajaco wysokim po-
ziomie, aby umozliwi¢ osiagniecie odpowiednio
wysokiego tetna podczas ¢wiczen. Ta praktyka
okazala sie bezpieczna i zmniejszyta wystepo-
wanie wyladowan w bazie danych ICD Sports Sa-
fety Database.”® Najczestsza przyczyna nieade-
kwatnych wyladowan u 0séb z ICD jest wystepo-
wanie tachykardii zatokowej i nadkomorowych
zaburzen rytmu.’®**’ Podstawowa choroba serca
i sport wyczynowy same w sobie niosa ze soba
wieksze ryzyko rozwoju AF.74480568 Wszczepie-
nie dwujamowego ICD wylacznie w celu wykry-
wania i réznicowania arytmii przedsionkowej
nie jest uzasadnione, poniewaz zwykle nie jest
skuteczne.’®*%-72 Biorac pod uwage, ze wielu
sposréd tych sportowcoéw jest mlodych, istnie-
je wieksze ryzyko dtugoterminowych powiktan
dotyczacych elektrod, jezeli wszczepionych jest
ich wiecej. Dlatego tez implantacja bardziej zto-
zonych systeméw ICD i wskazania do niej po-
winny by¢ bardzo dobrze przemyslane w przy-
padku kazdego pacjenta. Zdecydowanie zaleca
sie rutynowe wlaczanie sportowcéw do progra-
moéw zdalnego monitorowania.

5.7. Zalecenia dotyczace wykonywania ¢wiczen

u os6b dorostych z wrodzonymi wadami serca

5.7.1. Wprowadzenie

Wrodzone wady serca (CHD) wystepuja z cze-
stoscia 8-9/1000 zywych urodzen i sa najczest-
szymi wadami wrodzonymi.”® Wiekszos¢ dzie-
ci z CHD przezywa do dorostosci, w tym >85%
z wada zlozona. Regularne ¢wiczenia sa waz-
ne dla dorostych z wrodzonymi wadami ser-
ca (ACHD), a wykonywanie ¢wiczen powinno
by¢ omawiane przy kazdym spotkaniu z pacjen-
tem.”’* CHD reprezentuje spektrum schorzen
o bardzo zr6znicowanych konsekwencjach fi-
zjologicznych. Indywidualna ocena jest niezbed-
na przed udzieleniem porady dotyczacej upra-
wiania sportu. Wymaga to szczegélowego zro-
zumienia CHD, jej fizjologicznych konsekwen-
cji oraz skutkéw interwencji chirurgicznej lub
przezcewnikowej.

5.7.2. Rosnaca liczha sportowcow z wadami

wrodzonymi serca

Do sportowcéw z CHD zalicza sie osoby z nie-
wielkimi nieoperowanymi zmianami oraz
po przebytych operacjach naprawczych lub palia-
tywnych. U niektérych os6b CHD zostaje po raz
pierwszy zdiagnozowana podczas badan przesie-
wowych przed rozpoczeciem uprawiania spor-
tu. Okoto 1/150 dorostych ma CHD. Obserwuje
sie wzrost czestosci ich rozpoznawania o >50%
w ciagu ostatnich 10 lat, co odzwierciedla lep-
sza diagnostyke i dtugoterminowe przezycie.””
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Ogolem 90% ACHD znajduje sie w I1ub IT klasie
czynno$ciowej NYHA . Liczba sportowcéw wy-
czynowych i rekreacyjnych z CHD jest nieznana,
ale populacja mistrzéw sportowych jest praw-
dopodobnie niewielka. W badaniu przeprowa-
dzonym na 2352 olimpijczykach tylko 9 (0,4%)
miato CHD.””” Jednak znacznie wiecej pacjen-
téw z CHD jest aktywnych fizycznie na pozio-
mie rekreacyjnym. Istnieje prawdopodobieristwo,
ze liczba sportowcéw z CHD rosnie ze wzgledu
na poprawe przezycia, lepsze zrozumienie korzy-
$ci pltynacych z ¢wiczen oraz zwiekszona liczbe
zawodowych sportowcéw z krajow, w ktérych
stabo rozwiniete systemy opieki zdrowotnej
przyczyniaja sie do niedostatecznego diagno-
zowania CHD.*73%"

5.7.3. Nieprawidtowosci pozasercowe we wrodzonych
wadach serca i sporcie paraolimpijskim

CHD maja wieloczynnikowa etiologie, jednak
komponent genetyczny jest istotny, a ryzyko
powtérzenia CHD w kolejnym pokoleniu wy-
nosi 2-5%.°® Genetyczne podloze moze wy-
nika¢ z anomalii chromosomalnych, zespotu
dziedzicznego przenoszonego wedltug schematu
mendlowskiego lub sporadycznego ze zmienna
penetracja.’’® Okoto 14% pacjentéw z CHD ma
dodatkowo wady pozasercowe.”” Przyktadowo
44% pacjentéw z grupy ACHD ma zaburzenia
czynnosci ptuc.’® Moze to utrudni¢ konsulto-
wanie sportowcéw z grupy ACHD w zakresie
uprawiania sportu. Nie ma okreslonej odrebnej
klasyfikacji dla CHD w sporcie paraolimpijskim.

5.7.4. 0g6Ine rozwazania o sportowcach z wrodzonymi
wadami serca

Istnieja znaczne réznice w skutkach hemodyna-
micznych i rokowaniu wéréd réznych CHD. Po-
nadto nawet w obrebie tej samej wady jej prze-
bieg moze sie znacznie réznic¢ u konkretnych
0s6b. Anomalia Ebsteina moze objawia¢ sie
w okresie niemowlecym hipoplazja ptuc w wy-
niku ucisku przez olbrzymi prawy przedsionek
lub w péznym $rednim wieku czestoskurczem
nadkomorowym i minimalnymi zmianami he-
modynamicznymi. Podobnie ubytek przegrody
miedzykomorowej moze by¢ maty i bezobjawowy
lub duzy z HF w okresie niemowlecym, lub moze
objawiac sie skrajna sinica, zmniejszong wydol-
noscia wysitkowa i objawami zespotu Eisenmen-
gera u dorostych. W zwiazku z tym zalecenia te
opieraja sie raczej na ocenie fizjologicznej niz
na podlozu anatomicznym. Niezbedne jest zro-
zumienie zakresu ciezkosci CHD i wiedza na te-
mat potencjalnych powiklan w poszczegélnych
wadach. Kardiolog powinien wspétpracowaé
ze specjalista CHD. Sportowcy z CHD, ktérzy
regularnie trenuja i uprawiaja sporty wyczyno-
we, powinni co roku przechodzi¢ kompleksowa
ocene obejmujaca badanie kliniczne, EKG, ba-
danie echokardiograficzne i prébe wysitkowa,
a najlepiej CPET.
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Wielu sportowcéw z CHD przeszlo napraw-
cze lub paliatywne leczenie operacyjne. U mto-
dych dorostych po skorygowaniu CHD wyste-
powanie niedomykalnosci zastawek i zaburzen
rytmu serca jest czeste. Wraz z wiekiem przewa-
zaja zaburzenia rytmu serca i HF. U starszych
sportowcéw problemy zwigzane z wcze$niejszy-
mi operacjami korekcyjnymi lub paliatywnymi
staja sie powszechne. Naleza do nich zaburze-
nia rytmu serca, dysfunkcja komory systemo-
wej, niewydolno$¢ aparatu zastawkowego i nie-
droznosc protezy. W tej grupie wiekowej czeste
sa ponowne operacje zastawek lub protezowa-
nie oraz ablacja z powodu arytmii reentry (wtdr-
nych do blizny pooperacyjnej). Ponadto wraz
z wiekiem moze sie rozwinaé nabyta CVD.%158
Ma to szczegblne znaczenie w ocenie sportow-
ca seniora z CHD.

5.7.5. Nagta Smier¢ podczas uprawiania sportu

SCD w CHD wystepuje rzadko (<0,1%/rok)*
i tylko 8% zgonéw zdarza sie podczas wykony-
wania ¢wiczen.”® Wielu pacjentéw ze zlozona
CHD i najwiekszym ryzykiem SCD ma obnizo-
na tolerancje wysitku i nie moze podejmowac
znaczacej aktywnosci sportowej. Jednak nie-
ktore grupy pacjentéw, np. po korekeji tetra-
logii Fallota, sa obarczone ryzykiem SCD, ale
nadal moga uczestniczy¢ w zawodach sporto-
wych.’® Inne CHD zwiazane z duzym ryzykiem,
takie jak AOCA, wypadanie ptatkéw zastawki
mitralnej i patologia aorty, opisano odpowied-
nio w ROZDZIALACHS, 5.315.4. W duzym badaniu popu-
lacyjnym dotyczacym SCD u pacjentéw z CHD
w wieku <35 lat 87% SCD byto spowodowanych
prawdopodobna arytmia, a 41% wystapito u pa-
cjentéw z niezdiagnozowana CHD.*® SCD zwia-
zana z aktywnoscia byla czestsza w grupie nie-
zdiagnozowanej (18% vs 4%), co potwierdza ko-
nieczno$c¢ przeprowadzania wstepnych badan
u sportowc6w.*$® Nie wiadomo, czy intensywnosé
¢wiczen jest czynnikiem ryzyka SCD w CHD.
Istnieja przekonujace dowody na to, ze umiar-
kowane lub intensywne ¢wiczenia sa bezpiecz-
ne uwiekszosci ACHD, nawet jesli sa objawowe
(NYHA II-II1).5765%758 Jednak arytmie sa czesta
przyczyna hospitalizacji wsréd ACHD, a eks-
tremalne ¢wiczenia moga ujawnic utajony sub-
strat arytmii.’s>0

5.7.6. Cwiczenia u sportowcéw z wrodzonymi wadami
serca: aktualne wytyczne i zalecenia

Regularne zaplanowane ¢wiczenia stanowia bez-
pieczna i skuteczng terapie dla wiekszosci pa-
cjentéw z CHD. Dotyczy to wiekszosci grup dia-
gnostycznych, w tym pacjentéw objawowych,
i obejmuje ¢wiczenia aerobowe i sitowe.?8891-5%
Nietolerancja wysitku w CHD ma duze znacze-
nie rokownicze i jest silnym predyktorem SCD.”®
W ekstremalnych warunkach srodowiskowych,
np. w sportach podwodnych, konieczne jest za-
chowanie szczegélnych srodkéw ostroznosci
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(zob. supLEMENT, RoZDZIAL 4). Jest to szczegdlnie istot-
ne, jedli istnieje ryzyko wystapienia przecieku
prawo-lewego. Dostepne sa wytyczne dotycza-
ce oceny i zalecania ¢wiczen zaréwno u dzieci,
jak i dorostych z CHD, chociaz nie dotycza kon-
kretnie sportowcéw.””**® Wytyczne pediatryczne
opieraja sie gtéwnie na podstawowej diagnosty-
ce anatomicznej. Wytyczne dotyczace CHD una-
stolatkéw i mtodych dorostych maja podejscie
funkcjonalne oparte na hemodynamice i ryzy-
ku arytmii i sa odpowiedniejsze do oceny spor-
towcow z grupy ACHD (RYCINA9).

5.7.7. Ocena sportowcéw z wrodzong wadg serca
Wytyczne dotyczace zalecania ¢wiczen u mlo-
dziezy i dorostych z CHD wykorzystuja ustruk-
turyzowana metodologie opisana przez Budtsa
i wsp.”” Mozna ja zaadaptowaé do oceny spor-
towcéw z CHD.

Etap 1. Przeprowadzenie pelnego wywia-
du i badania fizykalnego. Powinno obejmowa¢
szczegbétowe informacje na temat podstawowej
diagnozy CHD, wszelkich interwencji przezcew-
nikowych lub chirurgicznych, aktualnie stoso-
wanych lekéw i objawéw CV (w spoczynku i pod-
czas ¢wiczen). Nalezy zwré6ci¢ uwage na wszel-
kie towarzyszace choroby pozasercowe, w tym
na dysfunkcje ptuc. Nalezy uwzgledni¢ petna hi-
storie wykonywania ¢wiczen i uprawiania spor-
tu, w tym dokladne informacje o aktualnym
harmonogramie treningéw i ewentualnych su-
plementach diety. Nalezy poda¢ szczegéty pla-
nowanej lub aktualnej aktywnosci sportowej
w celu uwzglednienia oceny sktadowej statycz-
nej i intensywnosci, jak opisano w roz0zIALE4.1 (zob.
RYCINA2). W razie potrzeby nalezy zasiegnac pora-
dy trenera lub specjalisty medycyny sportowe;j.

Etap 2. Nastepnie nalezy oceni¢ 5 podstawo-
wych parametr6w® (TABELA16).

1) Czynnos$¢ komor

Ocene czynnos$ci komdr mozna zwykle prze-

prowadzi¢ za pomoca echokardiografii. Celem

jest ustalenie, czy czynno$c jest uposledzona

(EF <55%), ajesli tak, to czy jest to uposledze-

nie fagodne (45-55%), umiarkowane (30-45%)

czy ciezkie (<30%). Stuzy ona do oceny wyj-

$ciowej 1 p6zniejszego monitorowania efek-
téw treningu wysitkowego. W echokardio-
grafii mozna réwniez oceni¢ nieprawidlowo-
$ci zwigzane z naplywem i odptywem krwi,
ktoére moga sie nasili¢ podczas ostrego wy-
sitku (np. zawezenie LVOT lub niedomykal-
no$¢ systemowej zastawki przedsionkowo-
-komorowej). CMR moze by¢ preferowana me-
toda w przypadku choroby zlozonej. Ma on
dodatkowa zalete w postaci oceny blizny we-
wnatrzsercowej, ktéra moze wpltywaé na oce-
ne ryzyka arytmii.>%50

2) Cisnienie w tetnicy plucnej

Nadci$nienie ptucne (PH) rozpoznaje sie, gdy

$rednie PAP wynosi >20 mm Hg.®"' PH moze

wystapi¢ na podtozu przewleklego lewo-



1. komory bez zaburzen bez zaburzen ciezkie zaburzenia
kurczliwosci kurczliwosci kurczliwosci

bez przerostu bez przerostu ciezki przerost

bez przeciazenia ciezkie przeciagzenie

cisnieniowego cisnieniowe

bez przeciazenia umiarkowane lub

objetosciowego ciezkie przecigzenie
objetosciowe

2. ci$nienie w tetnicy niskie cisnienie niskie cisnienie umiarkowane lub ciezkie
ptucnej w tetnicy ptucnej w tetnicy ptucnej zwiekszenie cisnienia
w tetnicy ptucnej

3. aorta bez poszerzenia/
tagodne poszerzenie

4. arytmia bez arytmii bez arytmii istotny tadunek arytmii
ztosliwa arytmia

5. saturacja bez sinicy centralnej bez sinicy centralnej bez sinicy centralnej
spoczynkowa/wysitkowa

kiedy wszystkie maja kiedy >1 ma
zastosowanie zastosowanie
sktadowa statyczna do wysokiego niski statyczny
sportu statycznego

wzgledna intensywnos$¢ duza intensywnos¢ mata intensywnos¢
sportu RPE w skali Borga 15-17 RPE w skali Borga 11-12
HR wysitkowe: 75-90% osiggnietego HR wysitkowe: <60% osiggnietego
HR__ podczas CPET HR__ podczas CPET

max max

Linie ciggte wskazuja zalecenia; w przypadku opcji dla sportéw o duzej sktadowej statycznej zmniejsz intensywnos¢ (linie przerywane).

RYCINA 9. Ocena 0s6b z wrodzonymi wadami serca przed podjeciem aktywnosci fizycznej. > Punkty A-E reprezentuja Sciezki taczace skfadowe statyczne
i komponenty intensywnosci dla kazdej kolumny. Po ocenie CPET i pieciu zmiennych (1a8eLA 16) mozna wydac indywidualne zalecenie (strzatki ciagte). Przy
wyborze sportu o wyzszym poziomie statycznym zalecany jest nizszy poziom intensywnosci (strzatki przerywane)

Skroty: CPET - sercowo-oddechowy ptucny test wysitkowy, HR - tetno, HR . - tetno maksymalne, RPE — subiektywna ocena obcigzenia wysitkiem

TABELA16. Podstawowe parametry do oceny wrodzonych wad serca

Parametr Komentarz

funkcja komér Zwykle echokardiografia. W ztozonych przypadkach moze by¢ preferowany CMR57:599.600

ci$nienie ptucne Pomiar predkosci fali zwrotnej niedomykalnosci tréjdzielnej i ptucnej w badaniu echokardiograficznym. Moze wymaga¢
cewnikowania w celu doktadniejszego pomiaru®**6%*

rozmiar aorty Zwykle echokardiografia lub CMR. Nalezy wykluczy¢ koarktacje aortys®*12

ocena zaburzen 24-godzinne monitorowanie 12-odprowadzeniowego EKG. Wykonanie dodatkowych badar moze by¢ konieczne

rytmu serca u objawowych pacjentéws!"2

ocena saturagji Pulsoksymetria spoczynkowa i wysitkowa®? 614

Skréty: CMR - rezonans magnetyczny serca, EKG - elektrokardiogram
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Zalecenia dotyczace wykonywania ¢wiczeri u 0séb z wrodzonymi wadami serca

Zalecenia Poziom®

U wszystkich oséb z CHD zaleca sie regularne ¢wiczenia o umiarkowanej
intensywno$ci>#.591-594.619

Rozmowe na temat udziatu w ¢wiczeniach i zapewnienie indywidualnego programu ¢wiczen
zaleca sie przy kazdym spotkaniu z chorym z CHD3#7.597.5%8.617

Ocene funkcji komor, ciSnienia w tetnicy ptucnej, wymiaru aorty i ryzyka arytmii zaleca sie
wszystkim sportowcom z CHD3#2348:573,597

Uczestnictwo w sportach wyczynowych nalezy rozwazy¢ w przypadku sportowcéw z CHD IIa C
wIlub IT klasie NYHA, ktdrzy nie maja potencjalnie powaznych zaburzefi rytmu serca, oraz

po indywidualnej, dostosowanej do potrzeb ocenie i przy wspélnym podejmowaniu

decyzji573,595,597,598

Nie zaleca sig uprawiania sportéw wyczynowych osobom z CHD w III i IV klasie NYHA lub C
z potencjalnie powaznymi zaburzeniami rytmu serca®.0¢

a klasazalecen
b poziom wiarygodnosci danych

Skréty: CHD - wrodzona wada serca, NYHA - New York Heart Association

-prawego przecieku (np. ubytku przegrody  3) Ocena aorty

miedzyprzedsionkowej, ubytku przegrody
miedzykomorowej, przetrwalego przewodu
tetniczego), ktéry prowadzi do nieograni-
czonego przeciazenia objetosciowego/ci$nie-
niowego. Ostatecznie moze to doprowadzi¢
do podwyzszenia PAP z odwr6ceniem prze-
cieku i zwiekszonym ptucnym oporem naczy-
niowym (zesp6t Eisenmengera). Zwiekszone
obcigzenie nastepcze RV ogranicza zdolnos¢
do zwiekszenia rzutu serca poprzez zwieksze-
nie objetosci wyrzutowej i moze uposledzaé
funkcje LV poprzez zaklécenie prawidlowej
interakcji RV-LV.

Z powodu zmniejszonej wydolnosci wysit-
kowej tylko nieliczni pacjenci z CHD ze znacz-
nym PH moga uprawiaé sporty wyczynowe.
Jednak u niektérych sportowcéw z CHD
wzrost plucnego oporu naczyniowego bedzie
tagodny, chociaz moze on zosta¢ zaostrzony
przez okreslone czynniki, takie jak trening
wysokosciowy.®”? PAP podnosi sie podczas
¢wiczen. Wzrost ten jest wyrazniejszy wraz
z wiekiem i moze by¢ nadmierny u sportow-
c6w z CHD z powodu zwiekszonego oporu
w naczyniach ptucnych.*® Ponadto zwezenie
zastawki tetnicy ptucnej lub dystalne zweze-
nia w jej gateziach moga powodowa¢ nadcis-
nienie RV zwiazane z wysitkiem fizycznym.
Nieinwazyjna ocena PH moze by¢ trudna, ale
opublikowano pelne wytyczne dotyczace ta-
kiej oceny.®*0° Wiecej informacji mozna uzy-
ska¢ dzieki CPET. Przy VO, >25,2 ml/min/kg
istotne PH jest mato prawdopodobne.?% Po-
niewaz PH moze by¢ réwniez péznym powi-
ktaniem pooperacyjnym po chirurgicznej ko-
rekcji CHD,* ocena PAP powinna by¢ cze-
$cig kazdego badania echokardiograficzne-
go u sportowcéw z CHD. Chociaz trening fi-
zyczny jest ogdlnie uwazany za bezpieczny
w PH, sport wyczynowy nie jest zalecany."%
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Duza cze$¢ 0séb z CHD jest obciazona ryzy-
kiem poszerzenia aorty, w szczegdlnosci cho-
rzy z tetralogia Fallota, koarktacja aorty i nie-
ktérymi zespotami, takimi jak mikrodelecja

22q11i zesp6l Turnera. Jednak w przypadku

CHD rozwarstwienie aorty wystepuje bardzo

rzadko.®”” Sportowcy maja nieznacznie zwiek-
szone wymiary aorty w poréwnaniu z osoba-
mi prowadzacymi siedzacy tryb zycia. Nie wia-
domo jednak, czy ma to skumulowany wpltyw
na wielko$¢ aorty u sportowcéw z CHD z po-
szerzeniem aorty.>* Obecno$¢ poszerzenia

aorty wstepujacej powinna sktania¢ do oceny
w kierunku koarktacji aorty, poniewaz moze

mieé zwiazek z ciezka koarktacja, ktora jeze-
li zostanie przeoczona w ocenie klinicznej, to

moze powodowac ciezkie nadci$nienie zwia-
zane z wysitkiem fizycznym.® Ryzyko zwia-
zane z wysitkiem fizycznym w patologii aor-
ty opisano szczegétowo w R0zDZIALES.4. Pacjenci

z poszerzeniem aorty >5 cm powinni unikacé

sportéw kontaktowych.

4) Ocena zaburzen rytmu serca

Arytmie sg odpowiedzialne za 25% przyjec
do szpitali pacjentéw z CHD. Ponad 80% to
zaburzenia przedsionkowe, ale moga wysta-
pi¢ zagrazajace zyciu VA.%" Niezalezne czyn-
niki ryzyka obejmuja wiek, pte¢ meska, dwu-
ujs$ciowa prawa komore, ubytek przegrody
miedzyprzedsionkowo-komorowej, HF, obtu-
racyjny bezdech senny, skorygowana wrodzona
transpozycje wielkich naczyn i tetralogie Fallo-
ta.”” Ocena sportowca z CHD powinna obejmo-
waé wywiad dotyczacy objawéw z analizg wy-
stepowania kolatania serca, stanu przedomdle-
niowego i omdlenia, zwlaszcza podczas wysitku.

Arytmie moga by¢ pierwsza oznaka ist-
niejacego pogorszenia hemodynamicznego,
anowo pojawiajace sie arytmie powinny skia-
nia¢ do pelnej oceny hemodynamicznej. Do-



stepne sa szczegotowe wytyczne dotyczace

oceny i leczenia arytmii w przebiegu CHD.f"

U sportowcéw terapia arytmii moze by¢ skom-

plikowana ze wzgledu na koniecznos¢ zmini-

malizowania ujemnego efektu chronotropo-
wego leczenia antyarytmicznego, co moze
wplywac na wydolnos¢. Jesli wystepuja ob-
jawowe arytmie, konieczne moze by¢ wyko-
nanie wysitkowego EKG, przedtuzone moni-
torowanie EKG, implantacja rejestratora pe-
tlowego, a nawet badanie EP. Przebieg proce-
su diagnostycznego powinien by¢ koordyno-
wany przez elektrofizjologa z dos§wiadczeniem
w leczeniu CHD.
5) Ocena saturacji/czynnosci ptuc
Sportowcy z CHD powinni by¢ oceniani pod
katem wystepowania wewnatrzsercowych
przeciekéw prawo-lewych. Mozna to ocenié
za pomoca pulsoksymetrii, ale saturacja spo-
czynkowa >95% nie wyklucza sinicy central-
nej zwiazanej z wysitkiem fizycznym, a oce-
na wysitkowa jest niezbedna. Nalezy wzia¢
pod uwage mozliwo$¢ ptucnej przyczyny si-
nicy; czynnoéé pluc nalezy oceniaé¢ w ramach
wysitkowego testu spirometrycznego (CPET).

Nawet po chirurgicznej korekcji wady serca

moze dochodzi¢ do resztkowego przecieku

wewnatrzsercowego.

Etap 3. Sercowo-ptucny test wysitkowy. CPET
jest nieoceniony w stratyfikacji ryzyka u ACHD
ima wysoka warto$é predykeyjna.t 6" Jest row-
niez niezwykle przydatny w ocenie sportowcéw
z CHD, poniewaz umozliwia ocene PAP, proble-
moéw oddechowych, rzutu serca, hemodynami-
ki zwigzanej z wysitkiem fizycznym i arytmii.
Powinno sie go stosowa¢ w potaczeniu z oce-
na ciezkosci wysitku, np. skala Borga.’" Warto-
$ci referencyjne wyniku CPET sa dostepne dla
pacjentow z CHD niebedacych sportowcami.®®
CPET nalezy wykonywac w polaczeniu z 12-od-
prowadzeniowym EKG, aby umozliwi¢ wykrycie
arytmii i oceni¢ niewydolnos¢ chronotropowa.
Zmniejszone VO, i maksymalny puls tleno-
wy moga odzwierciedla¢ zmniejszona objetos¢
wyrzutowa i wystepuja w ztozonej CHD, a tak-
ze w innych postaciach CHD, w tym w skorygo-
wanej tetralogii Fallota, niedomykalnosci aor-
ty i koarktacji aorty.

W przypadku CHD wentylacyjny prég beztle-
nowy moze by¢ obnizony, co pogarsza wydaj-
no$¢ wymiany gazowej w sportach dynamicz-
nych i wytrzymatosciowych. Moze to wynika¢
z wczeéniejszej torakotomii lub choroby ptuc.
Moze réwniez wystapic¢ zwiekszone nachylenie
zalezno$ci wentylacji minutowej/ produkeji dwu-
tlenku wegla (VE/ VCOZS]OPQ),“’1 wskazujace na za-
burzenia tozyska naczyniowego ptuc 5106613616
Zmniejszona masa mie$ni szkieletowych jest po-
wszechna u dorostych z CHD i moze sie przyczy-
nia¢ do zmniejszonego poboru tlenu przez tkan-
ki. Zakres, w jakim ta zalezno$¢ jest modyfiko-
wana u sportowcéw z CHD, nie zostal oceniony.

WYTYCZNE ESC

Nawet w ztozonej chorobie regularne ¢wiczenia
oporowe poprawiaja mase miesniowa i regularne
wykonywanie ¢wiczen jest dominujacym czyn-
nikiem w ocenie dtugoterminowej.>*¢"

Etap 4. Intensywno$¢ ¢wiczen i zalecenia.
Ocena zaangazowania w uprawianie sportuiwy-
sitek fizyczny powinna odbywac¢ sie w sposéb
omoéwiony we wstepie (1ABeLA16). Powinna obejmo-
wacé ocene intensywnoséci, komponentéw aerobo-
wychioporowych (izometrycznych i dynamicz-
nych) oraz ogdlna objetos¢ éwiczen, obejmujaca
zaréwno treningi, jak i zawody. Efekt hemody-
namiczny wysitku nalezy rozpatrywac w odnie-
sieniu do znanych konsekwencji poszczegdlnych
schorzen i zmian specyficznych dla indywidual-
nych sportowcéw, ktére zostaly zidentyfikowa-
ne podczas przeprowadzania oceny.

Etap 5. Kontrola i ponowna ocena. U sportow-
ca z CHD nalezy przeprowadza¢ regularne oce-
ny - zwykle co roku - podczas uprawiania sportu.
Nalezy rozpozna¢ zmiany zwigzane z wiekiem,
ktére wystepuja u sportowcéw z CHD, oraz moz-
liwo$¢ wystapienia degeneracyjnej CVD.

6. Kluczowe wiadomosci

Badanie uktadu CV przed rozpoczeciem upra-
wiania sportéw rekreacyjnych i wyczynowych
ma na celu wykrycie zaburzen zwigzanych z SCD
i moze obniza¢ ryzyko CV poprzez odpowied-
nie, zindywidualizowane postepowanie w sto-
sunku do pacjenta.

Badania przesiewowe uktadu CV u dorostych
i starszych sportowcéw powinny by¢ ukierun-
kowane na czestsze wystepowanie miazdzyco-
wej CAD (ocena czynnikéw ryzyka CVD oraz
test wysitkowy). Ocena CAC moze by¢ wykony-
wana u bezobjawowych sportowcéw z umiarko-
wanym ryzykiem miazdzycy.

Zdrowi dorosli w kazdym wieku i osoby
ze stwierdzona choroba serca powinni wyko-
nywacé ¢wiczenia przez wiekszo$é dni, tacz-
nie 2150 min ¢wiczen o umiarkowanej inten-
sywnosci tygodniowo.

Osoby z CAD z malym ryzykiem wystapie-
nia zdarzen niepozadanych wywotanych wy-
sitkiem fizycznym, moga uprawiaé sporty wy-
czynowe lub rekreacyjne, z kilkoma wyjatkami.

Nie zaleca sie uprawiania sportéw wyczyno-
wych u 0séb z CAD, z duzym ryzykiem wystapie-
nia dziatan niepozadanych wywotanych wysit-
kiem fizycznym lub z resztkowym niedokrwie-
niem, z wyjatkiem sportéw wyczynowych o ma-
lej intensywnosci.

Programy ¢wiczen w HF poprawiaja toleran-
cje wysitku i jako$¢ zycia oraz majg ograniczo-
ny wplyw na $miertelnosc z jakiejkolwiek przy-
czyny i zwiazang z HF, a takze na hospitaliza-
cje z jakiejkolwiek przyczyny i hospitalizacje
zwigzane z HF.

Osoby bezobjawowe z tagodna wada zastawko-
wa serca moga uczestniczy¢ we wszystkich zaje-
ciach sportowych, w tym uprawia¢ sporty wyczy-
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nowe. W wybranej grupie os6b bezobjawowych
z chorobg zastawkowa o umiarkowanym nasi-
leniu, ktére maja dobra wydolnos¢ funkcjonal-
na i nie wykazuja objawéw niedokrwienia mie-
$nia sercowego, ztozonych arytmii lub zaburzen
hemodynamicznych podczas maksymalnego te-
stu wysitkowego, mozna rozwazy¢ sporty wy-
czynowe po przeprowadzeniu doktadnej anali-
zy z udzialem eksperta w dziedzinie kardiologii.
Wdrazanie zachowan zwiazanych ze zdrowym
stylem zycia, w tym uprawiania sportu, zmniej-
sza ryzyko zdarzen CV i $miertelnosci u os6b
z chorobami aorty.

Osoby z ostrym zapaleniem mie$nia sercowe-
go lub zapaleniem osierdzia powinny powstrzy-
mywac sie od uprawiania wszelkich sportéw, do-
poki maja aktywny stan zapalny. Osoby z kar-
diomiopatia lub przebytym zapaleniem mie$nia
sercowego lub zapaleniem osierdzia, ktére chca
uprawiaé regularnie sport, powinny przej$¢ kom-
pleksowa ocene, w tym test wysitkowy, w celu
oceny ryzyka wystapienia arytmii wywotanych
wysitkiem fizycznym. Osoby z genotypem dodat-
nim/fenotypem ujemnym lub z tagodnym feno-
typem kardiomiopatii i bez objawéw lub jakich-
kolwiek czynnikéw ryzyka moga by¢ zakwalifi-
kowane do uprawiania sportéw wyczynowych.
Istotnym wyjatkiem jest ACM, w ktérej nalezy
odradza¢ ¢wiczenia i sporty wyczynowe o du-
zej intensywnosci.

W kwalifikacji do uprawiania sportu oséb z za-
burzeniami rytmu serca nalezy sie kierowac¢ 3 za-
sadami: 1) zapobieganie zagrazajacym zyciu za-
burzeniom rytmu serca podczas wykonywania
¢wiczen; 2) ocena objaw6éw przed umozliwie-
niem uprawiania sportu; oraz 3) zapobieganie
indukowanej sportem progresji choroby arytmo-
gennej. W kazdym przypadku nalezy ocenic te
3 podstawowe kwestie.

U wszystkich sportowcéw z PSVT nalezy wy-
kluczy¢ preekscytacje, a jesli wystepuje, zaleca
sie usuniecie AP.

U os6b z PVC, ktére chca uprawiaé sport, na-
lezy wykluczy¢ strukturalne lub rodzinne cho-
roby arytmogenne, poniewaz aktywnos¢ spor-
towa moze wywolac u tych oséb bardziej ztosli-
we zaburzenia rytmu serca.

Sportowcy z chorobami elektrycznymi serca
pochodzenia genetycznego, takimi jak dziedzicz-
ne kanatopatie, wymagaja oceny i wspélnego po-
dejmowania decyzji, z zaangazowaniem kardio-
genetykow, ktorzy wezma pod uwage ztozona
wzajemna zalezno$¢ miedzy genotypem, feno-
typem, potencjalnymi modyfikatorami a ¢wi-
czeniami.

Os6b z rozrusznikami serca nie nalezy znie-
checa¢ do uprawiania sportu ze wzgledu na obec-
no$c urzadzenia, ale uprawianie sportu musi by¢
dostosowane do choroby podstawowe;j.

U pacjentéw z ICD mozna rozwazy¢ uprawia-
nie sportéw rekreacyjnych i wyczynowych, ale
wymaga to wspdlnego i zindywidualizowanego
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podejmowania decyzji, z uwzglednieniem wiek-
szego prawdopodobienistwa adekwatnych i nie-
adekwatnych wytadowan podczas uprawiania
sportu oraz potencjalnych konsekwencji krot-
kich epizodéw utraty przytomnosci.

Pacjentéw z CHD nalezy zachecaé do wyko-
nywania ¢wiczen i powinni oni otrzymac zin-
dywidualizowane zalecenia odnosnie do wysit-
ku fizycznego.

7. Luki w danych naukowych

Wyniki u aktywnych fizycznie 0séb z choroba-
mi ukladu krazenia. Historia naturalna i bez-
wzgledne ryzyko wystepowania choréb zwiaza-
nych z SCD u sportowcéw zidentyfikowanych
podczas przesiewowych badan uktadu CV sa
w duzej mierze nieznane. Utrudnia to oszacowa-
nie ryzyka krétko- i dtugoterminowego. Potrzeb-
ne sa prospektywne badania dotyczace m.in. wy-
stepowania powaznych incydentéw CViinnych
choréb CV, aby lepiej ukierunkowac stratyfika-
cje ryzyka, postepowanie i zalecenia dotycza-
ce kwalifikacji sportowcéw, u ktérych zdiagno-
zowano CVD.

Ocena sercowo-naczyniowa u starszych
sportowcéw (masterséw). Obecne metody ba-
dan przesiewowych w kierunku miazdzycowej
CAD opieraja sie na objawach i wyniku maksy-
malnego testu wysitkowego. Nie identyfikuja
one jednak 0séb z tagodnym i umiarkowanym
nasileniem miazdzycy naczyn wiericowych. Po-
trzebne jest przeprowadzenie wiekszej liczby ba-
dan, aby ustali¢ optymalny algorytm przesie-
wowy przed rozpoczeciem aktywnosci fizycz-
nej do identyfikacji oséb narazonych na niepo-
zadane zdarzenia sercowe podczas wykonywa-
nia ¢wiczen.

Bezpieczeistwo wykonywania ¢wiczen
o duzej intensywnosci w chorobach uktadu
krazenia. Istnieja ograniczone dane na temat
bezpieczenistwa wykonywania ¢wiczen fizycz-
nych o duzej intensywnosci i uprawiania spor-
tu u 0s6b zdrowych z licznymi czynnikami ry-
zyka; wiecej informacji bedzie mozna uzyskaé
w przysztosci dzieki wysokiej jakosci badaniom
prospektywnym.

Ryzyko zwiazane z nieprawidlowym odej-
$ciem tetnic wieficowych u osé6b starszych.
Chociaz AOCA z przeciwleglej zatoki Valsalvy
jest uznana przyczyna $miertelnosci u mtodych
sportowcéw, konieczne jest zdobycie wiekszej
ilosci danych na temat ryzyka wykonywania
¢wiczen o duzej intensywnosci u 0séb z ta wro-
dzona wada po 40. roku zycia.

Ryzyko zwiazane z mostkiem miesniowym.
Dokladne znaczenie MB w patogenezie zawa-
tu serca lub nagtej $mierci podczas wysitku nie
jest znane.

Wplyw regularnych éwiczen na przezycie
w przewlektej niewydolnosci serca. Cwicze-
nia poprawiaja wydolnos¢é funkcjonalna i jakos¢
zycia os6b z HF, jednak nadal brakuje mocnych



dowodéw naukowych $wiadczacych o korzyst-
nym wplywie regularnego wysitku fizycznego
na przezywalnogé.

Rola ¢wiczen o duzej intensywnosci w prze-
wleklej niewydolnosci serca. Wplyw ¢wiczen
o duzej intensywno$ci na bezobjawowe osoby
z HF z obnizona i zachowang funkcja skurczo-
wa LV jest nieznany i wymagane s3 duze wielo-
osrodkowe badania, aby utatwi¢ formutowanie
zalecen w przysztosci.

Rozpoczecie programu ¢wiczen po zaostrze-
niu niewydolnosci serca. Nieznany jest czas
rozpoczecia programu ¢wiczen o umiarkowanej
i duzej intensywnosci oraz powrotu do sportu
po zaostrzeniu HEF.

Cwiczenia w wodzie u 0s6b z niewydolno-
$cia serca. Bezpieczenstwo ¢wiczen w wodzie
w HF musi zosta¢ potwierdzone przez wiek-
sze badania.

Wplyw ¢éwiczen na przebieg zastawkowych
chordb serca. Istnieje niewiele danych dotycza-
cych skutkéw regularnych, intensywnych ¢wi-
czen fizycznych u 0s6b z wadami zastawkowy-
mi serca. Konieczne sa szeroko zakrojone bada-
nia dlugoterminowe w celu dostarczenia wiek-
szej liczby wytycznych opartych na danych na-
ukowych dotyczacych zalecen ¢wiczeniowych
u 0s6b z wadami zastawkowymi serca.

Wplyw ¢wiczen na przebieg choréb aorty.
Brakuje wiedzy na temat wplywu sportu na pro-
gresje chordb aorty i ryzyko rozwarstwienia
lub pekniecia aorty u 0séb z patologia aorty.
Wplyw B-adrenolitykéw na progresje choréb
aorty u os6b z jej patologia, ktére regularnie
¢wicza, jest nieznany i powinien zostac zbadany
w randomizowanym badaniu kontrolowanym.

Optymalna bezpieczna dawka wysitku
w kardiomiopatii. Z wyjatkiem ACM, obec-
na praktyka dotyczaca zalecen ¢wiczen u oséb
z kardiomiopatia lub po zapaleniu mies$nia ser-
cowego i osierdzia jest w duzej mierze oparta
na przypuszczeniach. Duze randomizowane pro-
spektywne badania z odpowiednia moca staty-
styczna sa niezbedne dla opracowania opartych
na danych naukowych rekomendacji dotycza-
cych optymalnego zalecania ¢wiczen bez nara-
zania chorych. Takie badania powinny réwniez
okazac¢ sie przydatne do walidacji obecnych pro-
tokotéw stratyfikacji ryzyka opracowanych dla
populacji o raczej siedzacym trybie zycia.

Wykonywanie ¢wiczen a migotanie przed-
sionkéw. Prég aktywnosci sportowej w ciggu ca-
tego zycia zwiekszajacy ryzyko wystapienia AF
jest nieznany. Nie wiadomo réwniez, czy kon-
tynuacja energicznych ¢wiczen o tej samej in-
tensywnoéci po skutecznej ablacji AF wiaze sie
z wiekszym ryzykiem nawrotu AF.

Korzysci z inwazyjnych badan elektrofizjo-
logicznych u mtodziezy z dodatkowymi droga-
mi przewodzenia. Stosunek korzysci do ryzyka
wczesnej inwazyjnej oceny wlasciwosci przewo-
dzenia AP u mlodych sportowcéw (<12-14 lat)
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z bezobjawowga preekscytacja i profilaktycznej
ablacji pozostaje niejasny i wymaga szeroko za-
krojonych badan w celu wyjasnienia.

Cwiczenia z wszczepialnym kardiowerterem-
-defibrylatorem. Miedzynarodowy rejestr nie
wykazal zwigzanych ze sportem nagtych $mier-
cilub urazéw u 0séb z ICD, ktére uprawiaja spor-
ty wyczynowe, sporty rekreacyjne o duzej inten-
sywnosci lub sporty duzego ryzyka. Dane na ten
temat sa skape i nie badano okreslonych popula-
¢ji sportowcéw z obnizona czynnoscia LV lub ka-
techolaminergicznym polimorficznym VT. Nie-
znany jest ponadto dlugoterminowy wplyw fi-
zyczny i psychiczny adekwatnych i nieadekwat-
nych wyladowan, ktére staja sie czestsze wraz
ze wzrostem intensywno$ci uprawiania sportu.

Ryzyko arytmii podczas ¢wiczen u doro-
stych z wrodzonymi wadami serca. Zwiazek
miedzy intensywno$cia wysitku a ryzykiem aryt-
mii u 0séb z CHD jest nieznany i potrzebne sa
dalsze badania. Chociaz pacjentom z CHD zale-
ca sie wykonywanie ¢wiczen, konieczne sa dal-
sze badania w celu okres$lenia optymalnego po-
dejscia, ktére poprawi przestrzeganie zalecen
dotyczacych ¢wiczen.

8. R6znice zwigzane z ptcia
Przez wiele lat uprawianie sportu, zwlaszcza
na najwyzszych szczeblach, bylo zdominowa-
ne przez mezczyzn. W ostatnich 4 dekadach
ro$nie liczba kobiet uprawiajacych wiele dys-
cyplin sportowych na najwyzszym poziomie.
Kobiety stanowity 45% wszystkich sportow-
c6w na igrzyskach olimpijskich w Rio de Jane-
iro w 2016 r. Braty udziat w 26 z 28 réznych dys-
cyplin sportowych, w tym w dyscyplinach tra-
dycyjnie uznawanych za ,meskie”, takich jak
futbol, rugby i boks. Chociaz wytyczne zawar-
te w tym dokumencie dotycza obu plci, istnie-
ja pewne istotne réznice miedzy plciami w od-
niesieniu do wykonywania ¢wiczen i uprawiania
sportu, w tym: 1) czesto$¢ wystepowania SCD
podczas éwiczen; 2) ilociowe réznice w adapta-
¢ji uktadu CV do regularnych intensywnych ¢wi-
czen z nakladaniem sie kardiomiopatii; 3) pre-
dyspozycja do zdarzen niepozadanych zwiaza-
nych z okre§lonymi CVD u kobiet; oraz 4) addy-
tywny hemodynamiczny wplyw ¢wiczen u ko-
biet w ciazy ze strukturalng wada serca.
Aktualne dane wskazuja na znacznie mniej-
sza czesto$¢ wystepowania SCD zwigzanych
z wysitkiem fizycznym u kobiet. Proporcja mez-
czyzn do kobiet w odniesieniu do SCD wynosi
od 3 do 10:1."718464352620 T3 nieproporcjonalnie
mniejsza czesto$¢ wystepowania SCD wsréd
mlodych zawodniczek uprawiajacych sporty wy-
czynowo przeklada sie réwniez na starsze za-
wodniczki uprawiajace sporty rekreacyjne, u kt6-
rych SCD sa 20-krotnie rzadsze niz u mezczyzn.
Oproécz mniejszej czestosci wystepowania
SCD zwiazanego z wysitkiem fizycznym istnie-
ja r6znice miedzy plciami zwigzane z czestoscia
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wystepowania choréb predysponujacych do SCD.
W przeciwienistwie do mezczyzn, u kobiet rzad-
ko zdarza sie SCD z powodu HCM. Wedtug ame-
rykaniskiego krajowego rejestru kobiety stano-
wity tylko 3% z 302 oséb, ktére zmarty z powo-
du HCM.®?' Potencjalne przyczyny tej dyspropor-
cji obejmuja mniejsza bezwzgledna objetosé i in-
tensywnosc¢ obciazenia treningowego u kobiet,
a przez to mniejsza podatnos$¢ na tachyarytmie
komorowe. Réwnie prawdopodobne jest, ze pew-
ne ochronne mechanizmy metaboliczne lub hor-
monalne moga zmniejsza¢ ryzyko arytmii pod-
czas intensywnego wysitku fizycznego u kobiet
z HCM. Ta obserwacja ma znaczenie dla zaleca-
nia intensywnych ¢wiczen lub sportéw wyczyno-
wych w HCM, ktére to podejscie jest stosunko-
wo konserwatywne, ale w przysztosci moze by¢
zliberalizowane u dotknietych nia kobiet. Roz-
poznanie HCM u sportowca jest bardzo wazne,
poniewaz u sportowcéw plci meskiej, zwlasz-
cza zawodnikéw sportéw wytrzymalosciowych,
wystepuje wiecej zmian strukturalnych w sercu,
w tym przerost LV. Okoto 2% sportowcéw pici
meskiej rasy bialej i 13% sportowcéw pici me-
skiej rasy czarnej wykazuje grubos¢ $ciany LV
12-15 mm, ktéra pokrywa sie morfologicznie
ztagodna HCM i moze stanowi¢ dylemat diagno-
styczny. U sportsmenek z kolei rzadko stwier-
dza sie grubo$¢ $ciany LV >12 mm lub koncen-
tryczna przebudowe LV, stad rozpoznanie HCM
jest jednoznaczne.?

W przypadku kobiet z MVP zalecenie udzia-
tu w intensywnych ¢éwiczeniach musi by¢ po-
parte bardziej szczegétowa stratyfikacja ryzy-
ka. We wloskim rejestrze patologii sposréd 650
przypadkéw SCD 7% dotyczyto MVP. Wiekszos¢
(60%) stanowity kobiety, u ktérych stwierdzono
wyrazne wydluzenie obu ptatkéw na tle rozle-
glego zwyrodnienia §luzakowatego.’

Warto réwniez zauwazyé¢, ze wiekszos¢ przy-
padkéw SCD zwiazanych z wysitkiem fizycz-
nym u mtodych kobiet jest zwigzana z prawidlo-
wa budowa serca stwierdzang w czasie autopsji.
Ta obserwacja z kilku rejestréw sugeruje, ze ge-
netycznie uwarunkowane elektryczne choroby
serca (mianowicie LQTS, BrS lub katecholami-
nergiczny polimorficzny VT) s prawdopodob-
nie odpowiedzialne za znaczna czesc¢ tych zgo-
néw. Odnotowano réznice w repolaryzacji mie-
$nia sercowego miedzy mezczyznami a kobieta-
mi wéréd oséb zdrowych i 0séb z LQTS.% Zdro-
we kobiety maja réwniez dtuzszy odstep QTc
w poréwnaniu z mezczyznami, dlatego czesciej
sa dotkniete klinicznie jawnym zespotem LQT
niz mezczyzni, pomimo réwnego rozmieszcze-
nia genotypu choroby wsréd pici. Kobiety sa
réwniez bardziej narazone na wystapienie za-
burzen rytmu serca w odpowiedzi na leki wy-
dtuzajace odstep QT i zaburzenia elektrolito-
we w poréwnaniu z mezczyznami. Ple¢ zeriska
jest niezaleznym czynnikiem ryzyka incyden-
tow sercowych w LQTS.%” Dane na temat wply-
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wu hormonéw plciowych na repolaryzacje ser-
ca — poza danymi, ze androgeny moga skraca¢
odstep QTc - sa skape. Na podstawie tych roz-
wazan zaleca sie szczegdlna ostrozno$¢ podczas
poradnictwa w zakresie uprawiania sportu wy-
czynowego przez kobiety z prawdopodobnym
lub rozpoznanym LQTS.

Ciaza wiaze sie z 50% wzrostem objetosci oso-
czairzutu serca. Stres zwigzany z ¢wiczeniami
u kobiet w ciazy ze strukturalna choroba serca
moze potencjalnie powodowac zaburzenia hemo-
dynamiczne. Umiarkowane ¢wiczenia aerobowe
sa co do zasady bezpieczne u wszystkich kobiet
iwiaza sie z mniejsza czestoicia wystepowania
nadmiernego przyrostu masy ciata, otytosci po-
porodowej, cukrzycy ciazowej i stanu przedrzu-
cawkowego. Zawodniczki moga kontynuowacé in-
tensywne treningi w okresie cigzy, chociaz zale-
ca sie utrzymywanie czestosci akeji serca <90%
maksymalnego przewidywanego dla wieku, aby
zmniejszy¢ ryzyko bradykardii u ptodu. Kobiety
w ciazy z rozpoznana strukturalng choroba ser-
ca wymagaja oceny klinicznej przed rozpocze-
ciem intensywnych programéw ¢wiczen. Cwicze-
nia lub sporty zwiazane z silnym kontaktem fi-
zycznym, ryzykiem upadku lub urazu brzucha,
podnoszenie ciezaréw, nurkowanie z akwalun-
giem i ¢wiczenia na duzych wysokosciach (bez
aklimatyzacji) nie sa zalecane.

Kobiety stanowia najwieksza populacje oséb
otylych na calym $wiecie, a kobiety z T2DM sa
obciazone wiekszym ryzykiem wystapienia po-
wiktan CV i zgonéw w poréwnaniu z mezczy-
znami. W zwiagzku z tym wszystkie kobiety na-
lezy zacheca¢ do regularnego wysitku fizyczne-
go i wykonywania ¢wiczen, bez wzgledu na wiek,
pochodzenie etniczne i towarzyszace CVD.

9. Co nalezy, a czego nie nalezy robi¢ -
przestania z wytycznych
Zob. s. 77-80.

10. Suplement

Dane uzupetniajace wraz z dodatkowymi ry-
cinami i tabelami stanowigcymi uzupelnienie
catego tekstu udostepniono na stronie inter-
netowej ,European Heart Journal”, na stronie
ESC pod adresem www.escardio.org/guidelines
oraz na stronie Polskiego Towarzystwa Kardio-
logicznego https://www.mp.pl/kardiologiapol-
ska/zeszyty-edukacyjne/wytyczne-esc/.

11. Zatacznik

Afiliacje autoré6w/cztonkéw Grupy Roboczej:
Sabiha Gati, Faculty of Medicine, National He-
art & Lung Institute, Imperial College, Londyn,
Wielka Brytania oraz Cardiology, Royal Bromp-
ton & Harefield Hospital NHS Foundation Trust,
Londyn, Wielka Brytania; Maria Back, Unit of
Physiotherapy, Department of Health, Medici-
ne and Caring Sciences, Linképing University,
Linképing, Szwecja, and Department of Molecu-
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Wykonywanie ¢wiczen i uprawianie sportu przez osoby zdrowe - co nalezy, a czego nie nalezy robi¢

Zalecenie Klasa? Poziom®

ogélne zalecenia dotyczace wykonywania ¢wiczen i uprawiania sportu przez osoby zdrowe

U wszystkich dorostych w kazdym wieku zaleca sie >150-minutowy wysitek o umiarkowanej intensywnosci tygodniowo
lub 75-minutowy intensywny, tlenowy wysitek fizyczny, lub potgczenie stanowigce ekwiwalent obu ww. form wysitku

W celu promocji aktywnosci fizycznej i w razie koniecznosci, w celu wspierania zwiekszenia poziomu aktywnosci fizycznej
w czasie zaleca sie regularng ocene i poradnictwo dotyczace aktywnosci fizycznej

Zaleca sie roztozenie treningéw na kilka dni w tygodniu, np. na 4-5 dni/tydz., a najlepiej odbywac treningi codziennie
specjalne uwagi dla os6b z otytoscig, nadcisnieniem tetniczym, dyslipidemia lub cukrzyca

U 0s6b otytych (BMI >30 kg/m? lub obwdd talii >80 cm u kobiet i >94 cm u mezczyzn) zaleca sie trening oporowy >3 x/tydz.
w potfaczeniu z umiarkowanymi lub intensywnymi ¢wiczeniami aerobowymi (=30 min, 5-7 dni/tydz.) w celu zmniejszenia
ryzyka CVD

U os6b z dobrze kontrolowanym nadci$nieniem tetniczym zaleca sie trening oporowy >3 x/tydz. w potaczeniu z umiarkowanymi
lub intensywnymi ¢wiczeniami aerobowymi (=30 min, 5-7 dni/tydz.) w celu obnizenia BP i zmniejszenia ryzyka CVD

U 0s6b z cukrzyca, w celu poprawy wrazliwosci na insuling i uzyskania lepszego profilu ryzyka CVD, zaleca sie trening
oporowy >3 x/tydz. w potaczeniu z umiarkowanymi lub intensywnymi ¢wiczeniami aerobowymi (>30 min, 5-7 dni/tydz.)

U 0s6b ze Zle kontrolowanym nadci$nieniem tetniczym (SBP >160 mm Hg) nie zaleca sie ¢wiczeri o duzej intensywnosci
do czasu uzyskania dobrej kontroli BP

zalecenia dotyczace wykonywania ¢wiczeri u oséb starszych

U oséb dorostych w wieku >65 lat, ktdre sa sprawne fizycznie i nie maja ograniczeri ruchowych, zaleca sie ¢wiczenia
aerobowe o umiarkowanej intensywnosci przez >150 min/tydz.

U os6b starszych narazonych na upadki zaleca sie ¢wiczenia sitowe poprawiajace réwnowage i koordynacje przez
>2 dni/tydz.

zalecenia dotyczace wykonywania ¢wiczeri u 0s6b z chorobg wiericowg
zalecenia dotyczace wykonywania ¢wiczeri u 0s6b z dtugotrwatym przewlektym zespotem wierficowym

U 0s6b z rozpoznanym CCS zaleca sie przed rozpoczeciem ¢wiczer stratyfikacje ryzyka zdarzen niepozadanych wywotanych
wysitkiem fizycznym

Nie zaleca sie uprawiania sportéw wyczynowych u oséb z duzym ryzykiem wystapienia dziatan niepozadanych wywotanych
wysitkiem fizycznym lub z resztkowym niedokrwieniem, z wyjatkiem indywidualnie dobranych sportéw zrecznosciowych

zalecenia dotyczace powrotu do wykonywania ¢wiczeri po wystapieniu ostrego zespotu wieficowego

U wszystkich oséb z CAD zaleca sie rehabilitacje kardiologiczng oparta na wysitku fizycznym w celu zmniejszenia
$miertelnosci i liczby hospitalizacji z przyczyn sercowych

zalecenia dotyczace wykonywania ¢wiczeri u 0s6b mtodych/sportowcéw z nieprawidtowym odejsciem tetnic wiedcowych

U os6b z AOCA z ostrym katem odejscia naczynia lub nieprawidtowym przebiegiem miedzy duzymi naczyniami nie zaleca sie
uprawiania wiekszosci sportéw wyczynowych obcigzajacych uktad krazenia w stopniu umiarkowanym i duzym

zalecenia dotyczace wykonywania ¢wiczeri/ uprawiania sportu u 0séb z mostkiem miesniowym

Nie zaleca sie uprawiania sportéw wyczynowych u oséb z MB i utrzymujacym sie niedokrwieniem lub ztozonymi C
zaburzeniami rytmu serca podczas maksymalnego testu wysitkowego

zalecenia dotyczace wykonywania ¢wiczer w niewydolnosci serca

zalecenia dotyczace wdrazania ¢wiczeri w niewydolnosci serca ze zmniejszong lub posrednia frakcja wyrzutowa

U wszystkich oséb z HF zaleca sie regularne rozmowy na temat wykonywania ¢wiczeri i zapewnienie indywidualnego
podejscia do wdrazania ¢wiczen fizycznych

Rehabilitacje kardiologiczng oparta na ¢wiczeniach zaleca sie u wszystkich stabilnych oséb w celu poprawy wydolnosci
wysitkowej i jakosci zycia oraz zmniejszenia czgstosci ponownych hospitalizacji

zalecenia dotyczace uprawiania sportu w niewydolnosci serca

Przed rozwazeniem powrotu do aktywnosci sportowej zaleca sie wstepna optymalizacje kontroli i terapii czynnikéw ryzyka
HF, w tym wszczepienie urzadzenia (jesli wskazane)

Niezaleznie od objawéw u pacjentéw z HFrEF nie zaleca sie uprawiania sportdw sitowych i wytrzymatos$ciowych o duzej
intensywnosci

zalecenia dotyczace wykonywania ¢wiczeri i uprawiania sportu u 0séb z niewydolnoscig serca z zachowang frakcjg wyrzutowa

Zaleca sie umiarkowane ¢wiczenia wytrzymato$ciowe i dynamiczne ¢wiczenia oporowe wraz ze zmiana stylu zycia
i optymalnym leczeniem czynnikéw ryzyka CV (np. nadcisnienia tetniczego i T2DM)
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Zalecenie Klasa® Poziom®

zalecenia dotyczace wykonywania ¢wiczeri i uprawiania sportu u biorcéw przeszczepu serca

Zaleca sie regularne ¢wiczenia w ramach rehabilitacji kardiologicznej, faczace ¢wiczenia aerobowe o umiarkowanej
intensywnosci z ¢wiczeniami oporowymi, w celu cofniecia zmian patofizjologicznych sprzed przeszczepienia, zmniejszenia
ryzyka CV zwigzanego z leczeniem potransplantacyjnym oraz poprawy wynikéw klinicznych

zalecenia dotyczgce wykonywania ¢wiczer u bezobjawowych oséb z wadami zastawek serca

Nie zaleca sie uprawiania sportéw wyczynowych lub wykonywania ¢wiczen rekreacyjnych o umiarkowanej i duzej
intensywnosci u pacjentéw z ciezkim zwezeniem zastawki aortalnej

Nie zaleca sie wykonywania jakichkolwiek ¢wiczen rekreacyjnych o umiarkowanej lub duzej intensywnosci u pacjentéw
z ciezkim zwezeniem zastawki aortalnej przy LVEF <50% i/lub zaburzeniach rytmu wywotanych wysitkiem fizycznym

Nie zaleca sie uprawiania sportéw wyczynowych u oséb z ciezkim zwezeniem zastawki mitralnej z LVEF <60%

Nie zaleca sie uprawiania sportdw wyczynowych lub sportéw rekreacyjnych o tagodnej do umiarkowanej intensywnosci
u 0s6b z ciezkim (MVA <1 cm?) zwezeniem zastawki mitralnej

zalecenia dotyczace wykonywania ¢wiczeri i uprawiania sportu u oséb z patologig aorty

Przed przystapieniem do ¢wiczer zaleca sie stratyfikacje ryzyka z doktadng oceng obejmujaca zaawansowane obrazowanie
aorty (CT/CMR) i test wysitkowy z oceng BP

Nie zaleca sie uprawiania sportdw wyczynowych osobom z grupy duzego ryzyka (zob. TABELA 14)

zalecenia dotyczace wykonywania ¢wiczei u oséb z kardiomiopatia
zalecenia ogdlne

Zaleca sie coroczne kontrole u 0s6b, ktére ¢wicza regularnie

zalecenia dotyczace wykonywania ¢wiczeri i uprawiania sportu u 0séb z kardiomiopatig przerostowg

Nie zaleca sie wykonywania ¢wiczer o duZej intensywnosci (w tym uprawiania sportow rekreacyjnych i wyczynowych)

u 0s6b obcigzonych JAKIMIKOLWIEK czynnikami duzego ryzyka: 1) objawy kardiologiczne lub historia zatrzymania krazenia,
lub niewyjasnione omdlenia; 2) posredni wynik ryzyka ESC [>4%] po 5 latach; 3) gradient LVOT w spoczynku >30 mm Hg;

4) nieprawidtowa odpowiedZ BP na wysitek fizyczny; 5) zaburzenia rytmu serca wywotane wysitkiem fizycznym)

zalecenia dotyczace wykonywania ¢wiczen i uprawiania sportu u 0séb z kardiomiopatia arytmogenna

B
.C_
Nie zaleca sie wykonywania ¢wiczen / uprawiania sportéw rekreacyjnych o duzej intensywnosci lub jakichkolwiek sportéw -B—
L

wyczynowych u 0séb z ACM, w tym u 0s6b z dodatnim genotypem i prawidtowym fenotypem

zalecenia dotyczace wykonywania ¢wiczeri u 0s6b z kardiomiopatia z niescalenia lewej komory

Nie zaleca sie wykonywania ¢wiczen o duzej intensywnosci lub uprawiana sportédw wyczynowych u 0séb z ktérakolwiek
z ponizszych cech: objawami, LVEF <40% i/lub czestymi i/lub ztozonymi VA podczas monitorowania metoda Holtera lub
w trakcie testu wysitkowego

zalecenia dotyczace wykonywania ¢wiczeri u 0s6b z kardiomiopatia rozstrzeniowa

Nie zaleca sie wykonywania ¢wiczen o duzej lub bardzo duzej intensywnosci, w tym uprawiania sportéw wyczynowych,
osobom z DCM i ktérymkolwiek z ponizszych kryteriéw: 1) objawy podmiotowe lub wywiad zatrzymania krazenia lub
niewyjasnionego omdlenia; 2) LVEF <45%; 3) czeste i/lub ztozone VA podczas monitorowania metodg Holtera lub w trakcie
testu wysitkowego; 4) rozlegte LGE (>20%) w CMR; lub 5) genotyp duzego ryzyka (mutacja laminy A/C lub filaminy C)

zalecenia dotyczace wykonywania ¢wiczer u 0s6b z zapaleniem mie$nia sercowego

Po wyzdrowieniu z ostrej fazy zapalenia miesnia sercowego zaleca sie przeprowadzenie kompleksowej oceny
zwykorzystaniem badan obrazowych, testu wysitkowego i monitorowania metodg Holtera w celu oceny ryzyka SCD
zwiazanej z wysitkiem fizycznym

Powrét do wszystkich form ¢wiczen, w tym sportéw wyczynowych, zaleca sie po 30 dniach do 3 mies. u oséb, ktére
catkowicie wyzdrowiaty z ostrego zapalenia osierdzia, w zaleznosci od nasilenia klinicznego

U 0séb z podejrzeniem lub rozpoznaniem $wiezego zapalenia miesnia sercowego z aktywnym stanem zapalnym nie zaleca
sie uprawiania sportéw rekreacyjnych lub wyczynowych

Nie zaleca sie wykonywania ¢wiczen o umiarkowanej lub duzej intensywnosci przez 3-6 mies. po ostrym zapaleniu mie$nia
sercowego

U 0s6b z zaciskajacym zapaleniem osierdzia nie zaleca sie wykonywania ¢wiczed o umiarkowanej lub duzej intensywnosci,
w tym sportéw wyczynowych

zalecenia dotyczgce wykonywania ¢wiczen u 0s6b z zaburzeniami rytmu serca i wszczepialnymi urzagdzeniami do elektroterapii serca

zalecenia dotyczace wykonywania ¢wiczeri u 0s6b z migotaniem przedsionkéw

Zaleca sie regularng aktywnos¢ fizyczng w celu zapobiegania AF
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Wykonywanie ¢wiczen i uprawianie sportu przez osoby zdrowe - co nalezy, a czego nie nalezy robi¢, cd.

Zalecenie Poziom®

Przed rozpoczeciem uprawiania sportu zaleca sie ocene i leczenie strukturalnych choréb serca, dysfunkji tarczycy,
naduzywania alkoholu albo uzywania narkotykéw lub innych pierwotnych przyczyn AF

Ablacje AF zaleca sie u 0s6b ¢wiczgcych z nawracajacym objawowym AF i/lub u tych, ktére odmawiaja stosowania terapii
farmakologicznej ze wzgledu na jej wptyw na wyniki sportowe

Nie zaleca sie uprawiania sportéw kontaktowych lub predysponujacych do urazéw u 0séb z AF leczonych przeciwkrzepliwie

zalecenia dotyczace wykonywania ¢wiczeri i uprawiania sportu u 0séb z napadowym czestoskurczem nadkomorowym i preekscytacja

U 0s6b z kotataniem serca zaleca sie kompleksowg ocene w celu wykluczenia (utajonej) preekscytacji, strukturalnej choroby
sercaiVA

Zaleca sie ablacje drogi dodatkowej u sportowcédw wyczynowych i rekreacyjnych z preekscytacjq i udokumentowanymi
zaburzeniami rytmu

U sportowcéw wyczynowych/zawodowych z bezobjawowa preekscytacja zaleca sie badanie elektrofizjologiczne w celu
oceny ryzyka nagtej Smierci sercowej

zalecenia dotyczace wykonywania ¢wiczen u 0séb z przedwczesnymi dodatkowymi pobudzeniami komorowymi lub nieutrwalonym czestoskurczem
komorowym

W przypadku oséb ¢wiczacych z >2 PVC w wyjsciowym EKG (lub >1 PVC w przypadku sportowcédw wytrzymatosciowych)
zaleca sie doktadng ocene (w tym szczegétowy wywiad rodzinny), aby wykluczy¢ lezaca u podtoza chorobe strukturalng
lub arytmogenna

U os6b z licznymi PVC i nieutrwalonymi VT zaleca sie doktadng ocene z wykorzystaniem monitorowania metoda Holtera,
12-odprowadzeniowego EKG, testu wysitkowego i odpowiedniego obrazowania

zalecenia dotyczace wykonywania ¢wiczen w zespole dtugiego QT

Zaleca sie, aby wszystkie osoby z LQTS z wcze$niejszymi objawami lub wydtuzonym odstepem QTc, ktdre ¢wicza,
otrzymywaty B-adrenolityk w dawce docelowej

Zaleca sie, aby osoby z LQTS, ktére ¢wicza, unikaty lekdw wydtuzajacych odstep QT (www.crediblemeds.org). Nalezy tez
zapobiegac u nich zaburzeniom gospodarki elektrolitowej, takim jak hipokaliemia i hipomagnezemia

Nie zaleca sie uprawiania sportéw rekreacyjnych i wyczynowych o duzej intensywnosci, nawet przy stosowaniu
B-adrenolitykéw, u 0s6b z QTc >500 ms lub z potwierdzonym genetycznie LQTS z QTc =470 ms u mezczyzn i >480 ms u kobiet

Nie zaleca sie uprawiania sportdw wyczynowych (z ICD lub bez niego) u 0séb z LQTS i przebytym zatrzymaniem krazenia lub
omdleniami z powodu zaburzeri rytmu serca

zalecenia dotyczace wykonywania ¢wiczeri w zespole Brugadéw

Wszczepienie ICD zaleca sie u pacjentéw z BrS z epizodami omdlen arytmicznych i/lub niezakoriczonego zgonem SCA

Stosowanie lekéw, ktére moga zaostrzy¢ BrS¢i zaburzenia elektrolitowe, oraz uprawianie sportéw, ktére powoduja wzrost
temperatury ciata >39°C, u 0séb z jawnym BrS lub nosicieli mutacji z prawidtowym fenotypem nie s3 zalecane

zalecenia dotyczace wykonywania ¢wiczeri u 0s6b z wszczepialnymi urzadzeniami do elektroterapii serca

Zaleca sie, aby osoby z wszczepionymi urzgdzeniami z resynchronizacjg lub bez niej i chorobg podstawowg przestrzegaty
zalecen dotyczacych choroby podstawowej

Wszczepienie ICD nie moze zastapic przestrzegania zalece zwigzanych z dang choroba, jesli naktadajg one konieczno$¢
ograniczenia uprawiania sportu

zalecenia dotyczace wykonywania ¢wiczer u 0s6b z wrodzonymi wadami serca

U wszystkich oséb z CHD zaleca sie regularne ¢wiczenia o umiarkowanej intensywnosci

Zaleca sie rozmowe na temat wykonywania ¢wiczeri i zapewnienie indywidualnego programu ¢wiczen przy kazdym
spotkaniu z chorym z CHD

Nie zaleca sie uprawiania sportéw wyczynowych osobom z CHD w IITi IV klasie NYHA lub z potencjalnie powaznymi
zaburzeniami rytmu serca

zalecenia dotyczace wykonywania ¢wiczen w ciazy

U kobiet bez przeciwwskazan internistycznych lub potozniczych zaleca sie ¢wiczenia aerobowe o umiarkowanym
nasileniu, >150 min/tydz., zaréwno przed cigzg i w jej w trakcie, jak i po niej

Zaleca sie ponowng ocene przed kontynuacja ¢wiczeri lub treningdw u kobiet w cigzy, jesli wystepuijg u nich: nasilona
duszno$, silny bél w klatce piersiowej, zawroty gtowy lub omdlenia, regularne bolesne skurcze macicy, krwawienie z drég
rodnych lub odptywanie ptynu owodniowego

U kobiet z CVD, ktére przed cigza regularnie wykonywaty trening sitowy lub uprawiaty sporty sitowe, zaleca sie konsultacje
z zespotem medycznym przed kontynuowaniem treningéw i unikanie manewru Valsalvy
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Zalecenie Klasa? Poziom®

C

Nie zaleca sie wykonywania ¢wiczen oraz uprawiania sportéw zwigzanych z silnym kontaktem fizycznym, ryzykiem upadku
lub urazu brzucha, podnoszeniem cigzaréw, nurkowaniem, a takze wykonywania ¢wiczeri na duzych wysokosciach bez
aklimatyzacji

Nie zaleca sie wykonywania w trakcie cigzy intensywnych ¢wiczeri zwigzanych z maksymalnym tetnem >90%
przewidywanego

Nie zaleca sie wykonywania ¢wiczen w pozycji lezacej na twardej powierzchni po I trymestrze ciazy ze wzgledu na ryzyko
zmniejszenia powrotu zylnego i przeptywu krwi do macicy

zalecenia dotyczace wykonywania ¢wiczer w przewlektej chorobie nerek
U os6b z CKD zaleca sie trening aerobowy o matej do umiarkowanej intensywnosci (do 150 min/tydz.) oraz trening sitowy

o matej do umiarkowanej intensywnosci (2 x/tydz., 8-12 ¢wiczen, 12-15 powtérzen), oraz ¢wiczenia poprawiajace
elastycznos¢

Nie zaleca sie uprawiania sportéw kontaktowych u pacjentdw z rozpoznang osteodystrofig/osteoporoza lub koagulopatia

Nie zaleca sie uprawiania sportu w nastepujacych okolicznosciach: zaburzenia elektrolitowe, niedawne zmiany w EKG,
nadmierny przyrost masy ciata miedzy dializami, zmiana lub dostosowanie dawkowania lekdw, zastdj w krazeniu matym
i narastanie obrzekéw obwodowych

zalecenia dotyczace ¢wiczen u oséb chorych na nowotwér

Zaleca sie regularne ¢wiczenia w trakcie leczenia onkologicznego i po nim, aby zmniejszy¢ zmeczenie zwigzane z chorobg
nowotworowa i poprawic jakos¢ zycia, kondycje fizyczng i rokowanie

U os6b leczonych lekami kardiotoksycznymi zaleca sie wykonanie badania echokardiograficznego przed przystapieniem
do ¢wiczen o duzej intensywnosci

zalecenia dotyczace wykonywania ¢wiczeri u oséb po urazie rdzenia kregowego

U oséb dorostych z urazem rdzenia kregowego zaleca sie uczestnictwo w 20-minutowych ¢wiczeniach aerobowych
o umiarkowanej lub duzej intensywnosci >3 x/tydz. oraz trening oporowy o umiarkowanej intensywnosci 2-3 x/tydz.
w celu poprawy wydolnosci krazeniowo-oddechowej i kardiometabolicznej oraz zwiekszenia sity miesniowej

Sztuczne metody wywotywania dysrefleksji autonomicznej poprzez powodowanie umysinego bélu dolnej potowy ciata
(,pobudzanie”) za pomoca czasowego zamkniecia odptywu zatozonego na state cewnika moczowego, ciasnych opasek
na nogi i elektrycznego pobudzenia lub innych metod wywotywania bélu narzadéw ptciowych lub koriczyn dolnych moga
zagrazac zyciu i nie s3 zalecane

zalecenia dotyczace wykonywania ¢wiczer u 0s6b z urzadzeniami wspomagajacymi prace komor

U osdb z VAD zaleca sie regularne ¢wiczenia w ramach rehabilitacji kardiologicznej, taczace ¢wiczenia aerobowe
o umiarkowanej intensywnosci z ¢wiczeniami oporowymi

Nie zaleca sie uprawiania sportéw, ktére moga mie¢ wptyw na ktdrykolwiek z elementéw VAD (np. sporty kontaktowe)
zalecenia dotyczace aktywnosci fizycznej i uprawiania sportu u pacjentéw i sportowcéw z choroba tetnic obwodowych
Zaleca sie, aby pacjenci z miazdzycowg PAD wykonywali regularne ¢wiczenia (>150 min/tydz. umiarkowanych ¢wiczen

aerobowych lub 75 min/tydz. energicznych ¢wiczen aerobowych, lub ich kombinacje) jako czes¢ strategii profilaktyki
wtornej

U pacjentéw z objawowa LEAD zaleca sie nadzorowane programy ¢wiczen fizycznych, w tym chodzenie do maksymalnego
lub submaksymalnego dystansu przez >3 h/tydz.

Kontynuacje uprawiania sportéw wyczynowych zaleca sie u sportowcéw z pourazowymi lub nieurazowymi PAD
po zakoniczeniu rekonwalescencji po skutecznym leczeniu chirurgicznym lub przezskérnej rewaskularyzacji

a klasazaleceh
b poziom wiarygodnos$ci danych

Skréty: ACM - kardiomiopatia arytmogenna, AF - migotanie przedsionkéw, AOCA - nieprawidtowe odejscie tetnic wiericowych, BMI - wskaZnik masy ciata, BP - ci$nienie
tetnicze, BrS - zesp6t Brugaddéw, CAD - choroba wieficowa, CCS - przewlekty zesp6t wiericowy, CHD - wrodzona wada serca, CKD - przewlekta choroba nerek,

CMR - rezonans magnetyczny serca, CT - tomografia komputerowa, CVD - choroba sercowo-naczyniowa, DCM - kardiomiopatia rozstrzeniowa, EKG - elektrokardiogram,
ESC - Europejskie Towarzystwo Kardiologiczne, HFrEF - niewydolno$¢ serca z obnizong frakcjg wyrzutowa lewej komory, ICD - wszczepialny kardiowerter-defibrylator,
LEAD - choroba tetnic koriczyn dolnych, LGE - péZne wzmocnienie pokontrastowe, LQTS - zesp6t dtugiego QT, LVEF - frakcja wyrzutowa lewej komory, LVOT - droga
odptywu lewej komory, MVA - powierzchnia ujscia mitralnego, NYHA - New York Heart Association, PAD - choroba tetnic obwodowych, PVC - przedwczesne pobudzenie
komorowe, SCA - nagte zatrzymanie krazenia, SCD - nagta $mier¢ sercowa, SBP - skurczowe ci$nienie tetnicze, VA - arytmia komorowa, VAD - urzagdzenie wspomagajace
prace komér, VT - czestoskurcz komorowy
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