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Skróty I Akronimy
ACE (angiotensin‑converting enzyme) – konwertaza angiotensyny
ACHD (adults with congenital heart disease) – dorośli z wrodzonymi 
wadami serca
ACM (arrhythmogenic cardiomyopathy) – kardiomiopatia arytmogenna
ACS (acute coronary syndromes) – ostre zespoły wieńcowe
AED (automatic external defibrillator) – automatyczny defibrylator 
zewnętrzny
AHA (American Heart Association) – Amerykańskie Towarzystwo 
Kardiologiczne
AF (atrial fibrillation) – migotanie przedsionków
AFL (atrial flutter) – trzepotanie przedsionków
AMI (acute myocardial infarction) – ostry zawał serca
AN‑SUD (autopsy‑negative sudden unexplained death) – nagła 
niewyjaśniona śmierć z prawidłowym wynikiem badania autopsyjnego
AP (accessory pathway) – droga dodatkowa
AOCA (anomalous origin of coronary arteries) – nieprawidłowe odejście 
tętnic wieńcowych
AR (aortic valve regurgitation) – niedomykalność zastawki aortalnej
ARVC (arrhythmogenic right ventricular cardiomyopathy) – arytmogenna 
kardiomiopatia prawej komory
AS (aortic valve stenosis) – zwężenie zastawki aortalnej
ASI (aortic size index) – wskaźnik rozmiaru aorty
AVNRT (atrioventricular nodal re‑entrant tachycardia) – częstoskurcz 
nawrotny węzłowy
AVRT (atrioventricular re‑entrant tachycardia) – częstoskurcz nawrotny 
przedsionkowo‑komorowy
BAV (bicuspid aortic valve) – dwupłatkowa zastawka aortalna
BMI (body mass index) – wskaźnik masy ciała
BP (blood pressure) – ciśnienie tętnicze
BrS (Brugada syndrome) – zespół Brugadów
CAC (coronary artery calcium) – wskaźnik uwapnienia tętnic wieńcowych
CAD (coronary artery disease) – choroba wieńcowa
CCS (chronic coronary syndrome) – przewlekły zespół wieńcowy
CCTA (coronary computed tomography angiography) – angiografia naczyń 
wieńcowych metodą tomografii komputerowej
CHD (congenital heart disease) – wrodzona wada serca
CKD (chronic kidney disease) – przewlekła choroba nerek
CMD (coronary microvascular dysfunction) – dysfunkcja mikrokrążenia 
wieńcowego
CMR (cardiac magnetic resonance) – rezonans magnetyczny serca
CPET (cardiopulmonary exercise test) – sercowo‑płucny test wysiłkowy
CPR (cardiopulmonary resuscitation) – resuscytacja krążeniowo

‑oddechowa
CT (computed tomography) – tomografia komputerowa
CV (cardiovascular) – sercowo‑naczyniowy
CVA (cerebrovascular accident) – incydent naczyniowo‑mózgowy
CVD (cardiovascular disease) – choroba układu sercowo‑naczyniowego
DBP (diastolic blood pressure) – rozkurczowe ciśnienie tętnicze
DCM (dilated cardiomyopathy) – kardiomiopatia rozstrzeniowa
E’ – wczesnorozkurczowa prędkość maksymalna ruchu pierścienia 
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) – objętość zewnątrzkomórkowa
EKG – elektrokardiogram
EDS (Ehlers‑Danlos syndrome) – zespół Ehlersa i Danlosa
EF (ejection fraction) – frakcja wyrzutowa
EP (electrophysiological) – elektrofizjologiczny
ESC (European Society of Cardiology) – Europejskie Towarzystwo 
Kardiologiczne
Ex‑R (exercise‑related) – związane z wysiłkiem fizycznym

exCR (exercise‑based cardiac rehabilitation) – rehabilitacja kardiologiczna 
oparta na wysiłku fizycznym
FFR ( fractional flow reserve) – cząstkowa rezerwa przepływu
FITT ( frequency, intensity, time and type) – częstotliwość, intensywność, 
czas i rodzaj
HCM (hypertrophic cardiomyopathy) – kardiomiopatia przerostowa
HDL (high‑density lipoprotein) – lipoproteiny o dużej gęstości
HF (heart failure) – niewydolność serca
HIIT (high‑intensity interval training) – trening interwałowy o dużej 
intensywności
HFmrEF (heart failure with mid‑range ejection fraction) – niewydolność 
serca z pośrednią frakcją wyrzutową lewej komory
HFpEF (heart failure with preserved ejection fraction) – niewydolność serca 
z zachowaną frakcją wyrzutową lewej komory
HFrEF (heart failure with reduced ejection fraction) – niewydolność serca 
z obniżoną frakcją wyrzutową lewej komory
HR (heart rate) – tętno
HRmax (maximal heart rate) – tętno maksymalne
HRrest (resting heart rate) –  tętno spoczynkowe
HRR (heart rate reserve) – rezerwa tętna
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) – grubość kompleksu błony środkowej 
i wewnętrznej
INOCA (ischaemic and non‑obstructive coronary artery disease) – 
niedokrwienie mięśnia sercowego bez istotnych zwężeń w naczyniach 
wieńcowych
LBBB (left bundle branch block) – blok lewej odnogi pęczka Hisa
LDL (low‑density lipoprotein) – lipoproteiny o małej gęstości
LEAD (lower extremity artery disease) – choroba tętnic kończyn dolnych
LGE (late gadolinium enhancement) – późne wzmocnienie pokontrastowe
LV (left ventricle) – lewa komora
LVEDD (left ventricular end‑diastolic diameter) – wymiar 
końcoworozkurczowy lewej komory
LVEF (left ventricular ejection fraction) – frakcja wyrzutowa lewej komory
LVESD (left ventricular end‑systolic diameter) – wymiar końcowoskurczowy 
lewej komory
LVNC (left ventricular non‑compaction) – niescalenie lewej komory
LVOT (left ventricular outflow tract) – droga odpływu lewej komory
LQTS (long QT syndrome) – zespół długiego QT
MACE (major adverse cardiovascular events) – poważne niepożądane 
zdarzenia sercowo‑naczyniowe
MB (myocardial bridge/bridging) – mostek mięśnowy
MCE (moderate continuous exercise) – umiarkowane ciągłe ćwiczenia
MET (metabolic equivalent) – równoważnik metaboliczny
MFS (Marfan syndrome) – zespół Marfana
MI (myocardial infarction) – zawał serca
MR (mitral regurgitation) – niedomykalność zastawki mitralnej
MS (mitral stenosis) – zwężenie zastawki mitralnej
MVA (mitral valve area) – powierzchnia ujścia mitralnego
MVP (mitral valve prolapse) – wypadanie płatka zastawki mitralnej
NSVT (non‑sustained ventricular tachycardia) – nieutrwalony częstoskurcz 
komorowy
NYHA – New York Heart Association
OAC (oral anticoagulants) – doustne antykoagulanty
PA (physical activity) – aktywność fizyczna
PAD (peripheral arterial disease) – choroba tętnic obwodowych
PAP (pulmonary artery pressure) – ciśnienie w tętnicy płucnej
PCI (percutaneous coronary intervention) – przezskórna interwencja 
wieńcowa
PCSK9 (proprotein convertase subtilisin/kexin type 9) – konwertaza 
proproteinowa subtylizyny/keksyny typu 9
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pokrewnych. Zbieranie wysokiej jakości danych 
obserwacyjnych w odpowiednich odstępach cza-
su od wydania wytycznych ESC pomaga oceniać 
stopień ich wdrożenia, zwłaszcza w odniesieniu 
do głównych punktów końcowych, zdefiniowa-
nych przez Komisje ds. Edukacji i ds. Wytycz-
nych ESC, a także członków odpowiedzialnych 
za nie Grup Roboczych.

Członkowie Grupy Roboczej odpowiedzialnej 
za niniejsze wytyczne zostali wybrani przez ESC 
z uwzględnieniem podgrup specjalistycznych, co 
pozwoliło zgromadzić reprezentację specjalistów 
zaangażowanych w opiekę medyczną nad pacjen-
tami ze schorzeniami, które stanowią przedmiot 
niniejszych wytycznych. Tak wybrana grupa eks-
pertów podjęła się wszechstronnego przeglądu 
dostępnych danych naukowych dotyczących po-
stępowania w omawianych schorzeniach zgod-
nie z zasadami Komisji ESC ds. Wytycznych 
Postępowania (CPG). Dokonano także krytycz-
nej oceny procedur diagnostycznych i terapeu-
tycznych, uwzględniając ocenę stosunku korzy-
ści do ryzyka. Poziom danych naukowych oraz 
klasę zalecenia dla poszczególnych sposobów po-
stępowania wyważono i uszeregowano zgodnie 
z określonymi przez ESC skalami, które przed-
stawiono w Tabelach 1 i 2.

Eksperci wchodzący w skład grup odpowie-
dzialnych za spisanie i zrecenzowanie wytycz-
nych złożyli deklaracje odnośnie do konfliktu 
interesów, uwzględniając wszelkie powiązania, 
które mogłyby być postrzegane jako potencjal-
ne lub rzeczywiste źródła takiego konfliktu. De-
klaracje zostały zebrane w jeden plik, który jest 
dostępny na stronie ESC (pod adresem http://
www.escardio.org/guidelines). Zmiany, które po-
wstawały w trakcie spisywania wytycznych, były 
zgłaszane do ESC i stanowiły podstawę aktuali-
zacji tych oświadczeń. Grupa Robocza przygoto-
wująca wytyczne otrzymała za tę pracę wspar-

1. Preambuła
Wytyczne podsumowują dostępne dane nauko-
we, aby wspierać personel medyczny w wyborze 
najlepszych strategii postępowania u poszcze-
gólnych pacjentów z określoną chorobą. Wytycz-
ne i ich zalecenia powinny ułatwiać podejmo-
wanie decyzji w codziennej praktyce klinicznej. 
Niezależnie od tego ostateczne decyzje dotyczące 
indywidualnego chorego musi podejmować – 
adekwatnie do sytuacji oraz w uzgodnieniu z pa-
cjentem bądź z jego opiekunem – zajmujący się 
nim specjalista.

W ostatnich latach Europejskie Towarzy-
stwo Kardiologiczne (ESC) oraz inne organi-
zacje i towarzystwa naukowe wydały bardzo 
wiele wytycznych. Z uwagi na ich istotny wpływ 
na podejmowanie decyzji klinicznych wpro-
wadzono kryteria jakościowe, tak aby proces 
ich przygotowywania był przejrzysty dla póź-
niejszych użytkowników. Regulacje obowią-
zujące w przygotowywaniu i wydawaniu wy-
tycznych są dostępne na stronie internetowej 
ESC (pod adresem http://www.escardio.org/
Guidelines-&-Education/Clinical‑Practice
‑Guidelines/Guidelines‑development/Writing
‑ESC‑Guidelines). Wytyczne ESC prezentują ofi-
cjalne stanowisko ESC na dany temat i są regu-
larnie aktualizowane.

ESC prowadzi wiele rejestrów, które odgrywają 
kluczową rolę w ocenie procesów diagnostyczno

‑terapeutycznych, efektywności wykorzystywa-
nia zasobów i przestrzegania wytycznych. Re-
jestry te służą lepszemu zrozumieniu prakty-
ki klinicznej w Europie i na świecie dzięki da-
nym zgromadzonym podczas rutynowej prak-
tyki klinicznej.

Wytyczne przygotowywane są wraz z dodat-
kowymi materiałami edukacyjnymi dopaso-
wanymi do środowiskowych i zawodowych po-
trzeb kardiologów i specjalistów w dziedzinach 

Słowa kluczowe
wytyczne, choroba 
tętnic obwodowych, 
ciąża, czynniki ryzyka 
chorób sercowo

‑naczyniowych, 
kardiomiopatia, 
niewydolność serca, 
nowotwory, patologie 
aorty, przewlekłe 
zespoły wieńcowe, 
sport – sytuacje 
szczególne, 
stratyfikacja ryzyka, 
wrodzona wada serca 
u dorosłych, wysiłek 
fizyczny, zaburzenia 
rytmu serca, zalecenia, 
zastawkowe choroby 
serca

PET (positron emission tomography) – pozytonowa tomografia emisyjna
PH (pulmonary hypertension) – nadciśnienie płucne
PM (pacemaker) – stymulator
PSVT (paroxysmal supraventricular tachycardia) – napadowy częstoskurcz 
nadkomorowy
PVC (premature ventricular contraction) – przedwczesne pobudzenie 
komorowe
PVI (pulmonary vein isolation) – izolacja żył płucnych
RBBB (right bundle branch block) – blok prawej odnogi pęczka Hisa
RM (repetition maximum) – maksymalna liczba powtórzeń
RPE (rating of perceived exertion) – subiektywna ocena obciążenia wysiłkiem 
RT‑PCR (reverse transcriptase polymerase chain reaction) – reakcja 
odwrotnej transkryptazy i reakcja łańcuchowa polimerazy
RV (right ventricle) – prawa komora
RVOT (right ventricular outflow tract) – droga odpływu prawej komory
SAM – skurczowy ruch do przodu płatków zastawki mitralnej
SBP (systolic blood pressure) – skurczowe ciśnienie tętnicze
SCA (sudden cardiac arrest) – nagłe zatrzymanie krążenia
SCAD (spontaneous coronary artery dissection) – spontaniczne 
rozwarstwienie tętnicy wieńcowej
SCD (sudden cardiac death) – nagła śmierć sercowa

SCORE (Systematic COronary Risk Evaluation) – skala oceny ryzyka 
sercowo‑naczyniowego
sPAP (systolic pulmonary artery pressure) – skurczowe ciśnienie w tętnicy 
płucnej
SPECT (single‑photon emission computed tomography) – komputerowa 
tomografia emisyjna pojedynczego fotonu
TIA (transient ischaemic attack) – przemijający napad niedokrwienny
TR (tricuspid regurgitation) – niedomykalność zastawki trójdzielnej
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) – urządzenie wspomagające pracę komór
VF (ventricular fibrillation) – migotanie komór
VT (ventricular tachycardia) – częstoskurcz komorowy
VO2 (oxygen consumption) – zużycie tlenu
VO2max (maximum oxygen consumption) – maksymalne zużycie tlenu
VO2peak (peak oxygen consumption) – szczytowe zużycie tlenu
WADA (World Anti‑Doping Agency) – Światowa Agencja  
Antydopingowa
WPW – zespół Wolffa, Parkinsona i White’a
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śnie dzięki rzetelnemu stosowaniu zaleceń kli-
nicznych można poprawić wyniki leczenia.

Pracownicy opieki zdrowotnej powinni 
uwzględniać wytyczne ESC w swojej całościo-
wej ocenie klinicznej, a także używać ich do pla-
nowania i realizacji strategii prewencyjnych, 
diagnostycznych i terapeutycznych w prakty-
ce medycznej. Wytyczne ESC nie znoszą jednak, 
w jakimkolwiek zakresie, indywidualnej odpo-
wiedzialności pracowników medycznych za po-
dejmowanie właściwych decyzji adekwatnych 
do stanu klinicznego danego pacjenta, a tak-
że uwzgledniających jego opinię albo – jeśli to 
uzasadnione i konieczne – opinię jego opieku-
na. Obowiązkiem pracownika medycznego jest 
ponadto zweryfikowanie przepisów i regula-
cji aktualnie obowiązujących w każdym z kra-
jów, zanim zastosuje określony lek czy urządze-
nie medyczne.

2. Wprowadzenie
Zalecenia dotyczące wykonywania ćwiczeń i kry-
teria kwalifikacji do uprawiania sportu przez 
sportowców wyczynowych z chorobami układu 
sercowo‑naczyniowego (CVD) zostały pierwot-
nie opublikowane przez Sekcję Kardiologii Spor-
towej Europejskiego Towarzystwa Kardiologicz-
nego (ESC) w 2005 r.,1 a niektóre ich aspekty zo-
stały następnie zaktualizowane w latach 2018 
i 2019.2,3 Celem tych zaleceń było zminimalizo-
wanie ryzyka zdarzeń niepożądanych u wytre-
nowanych sportowców. Ważne jest jednak, aby 
zdawać sobie sprawę, że większość osób ćwi-
czących uprawia sport rekreacyjnie i wykonuje 
ćwiczenia rekreacyjne indywidualnie i w tej po-
pulacji – w przeciwieństwie do profesjonalnych 
sportowców – częściej występują czynniki ryzy-
ka miażdżycy i rozpoznana CVD.

Regularna aktywność fizyczna (PA), w tym 
systematyczne wykonywanie ćwiczeń, jest waż-
nym elementem leczenia większości CVD i wią-
że się ze zmniejszeniem śmiertelności z przy-
czyn sercowo‑naczyniowych (CV) i z wszyst-
kich przyczyn. W czasach rosnącej tendencji 
do siedzącego trybu życia i zwiększającej się czę-
stości występowania otyłości oraz związanych 
z nią chorób układu krążenia, promowanie PA 
i regularnych ćwiczeń jest ważniejsze niż kiedy-
kolwiek i zajmuje kluczowe miejsce wśród prio-
rytetów wszystkich naukowych towarzystw CV. 
Nawet podczas rutynowych konsultacji z in-
nych przyczyn zachęca się lekarzy do promo-
wania ćwiczeń u wszystkich pacjentów. W rzad-
kich przypadkach wysiłek fizyczny może para-
doksalnie wywołać nagłe zatrzymanie krąże-
nia (SCA) u osób z CVD, szczególnie u tych, któ-
re wcześniej prowadziły siedzący tryb życia lub 
mają zaawansowane CVD.4,5 Przewiduje się, że le-
karze – równolegle z dążeniem do promowania 
ćwiczeń u wszystkich osób6 – będą mieli do czy-
nienia z coraz większą liczbą zapytań od osób 
z ustalonymi czynnikami ryzyka choroby wień-

cie finansowe wyłącznie od ESC, bez finansowe-
go udziału przedsiębiorstw branży medycznej.

CPG nadzoruje i koordynuje przygotowanie 
nowych wytycznych. Odpowiada ponadto za pro-
ces ich zatwierdzania. Wytyczne ESC podlegają 
szczegółowym recenzjom, które przeprowadza-
ją CPG oraz eksperci zewnętrzni. Po uwzględ-
nieniu koniecznych poprawek wszyscy eksper-
ci wchodzący w skład Grupy Roboczej akceptują 
wytyczne. Ostateczną wersję dokumentu apro-
buje CPG, a na swoich łamach publikuje „Euro-
pean Heart Journal”. Wytyczne opracowano 
na podstawie starannej analizy aktualnej wie-
dzy naukowej i medycznej z uwzględnieniem do-
stępnych danych.

Proces przygotowania wytycznych ESC obej-
muje także przygotowanie narzędzi edukacyj-
nych i programów wdrażania tych zaleceń, ta-
kich jak: skrócone wersje kieszonkowe, slajdy 
podsumowujące, foldery z kluczowymi infor-
macjami, podsumowania dla niespecjalistów, 
a także wersje elektroniczne w formie aplikacji 
na urządzenia mobilne itd. Wersje te są ograni-
czone, a zatem w poszukiwaniu dokładniejszych 
informacji użytkownik powinien zawsze sięgać 
do pełnej wersji tekstu wytycznych, udostęp-
nianej bez żadnych ograniczeń na stronach ESC 
i „European Heart Journal”. Narodowe towarzy-
stwa wchodzące w skład ESC zachęca się do apro-
bowania, tłumaczenia i wdrażania wszystkich 
wytycznych ESC. Programy wdrożeniowe są po-
trzebne, ponieważ – jak udowodniono – to wła-

Tabela 1.  Klasy zaleceń

Klasa 
zaleceń

Definicja Stosowane 
wyrażenia

I dane naukowe lub powszechnie akceptowana opinia 
wskazują, że określona metoda leczenia lub zabieg są 
korzystne, użyteczne i skuteczne

zaleca się /  
jest wskazane

II dane naukowe lub opinie dotyczące przydatności lub skuteczności 
określonej metody leczenia lub zabiegu nie są zgodne

IIa dane naukowe lub opinie przemawiają 
za użytecznością/skutecznością określonej metody 
leczenia lub zabiegu

należy 
rozważyć

IIb użyteczność lub skuteczność określonej metody 
leczenia lub zabiegu jest słabiej potwierdzona przez 
dane naukowe lub opinie

można 
rozważyć

III dane naukowe lub powszechnie akceptowana opinia 
wskazują, że określona metoda leczenia lub zabieg 
nie są użyteczne ani skuteczne, a w niektórych 
przypadkach mogą być szkodliwe

nie zaleca się

Tabela 2.  Poziom wiarygodności danych naukowych

poziom A dane pochodzące z licznych badań z randomizacją lub z metaanaliz

poziom B dane pochodzące z jednego badania z randomizacją lub z dużych 
badań bez randomizacji

poziom C uzgodniona opinia ekspertów lub dane pochodzące z małych badań 
albo z badań retrospektywnych bądź rejestrów
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sji chorób lub ryzyka zgonu podczas wykonywa-
nia intensywnych ćwiczeń i uprawiania sportów 
wyczynowych wśród osób z CVD są stosunkowo 
skąpe. Świadczy o tym fakt, że nieproporcjonal-
nie duża liczba zaleceń opiera się raczej na wiedzy 
i bogatym doświadczeniu członków Grupy Robo-
czej niż na dużych badaniach prospektywnych. 
W świetle ograniczonej dostępności danych na-
ukowych nieodłączną trudność stanowiło formu-
łowanie zaleceń dla tak heterogenicznej popula-
cji o zróżnicowanym spektrum CVD. Dlatego za-
lecenia te nie powinny być traktowane jako wią-
żące ani nie powinny zniechęcać lekarzy do po-
dejmowania decyzji klinicznych, które wychodzą 
poza ramy tego dokumentu, a bazują na ich do-
świadczeniu klinicznym w kardiologii sportowej.

cowej (CAD) lub z rozpoznanymi CVD na temat 
udziału w programach ćwiczeń i rekreacyjnych 
zajęciach sportowych. W czasie takich konsul-
tacji należy wziąć pod uwagę zarówno liczne 
korzyści płynące z wykonywania ćwiczeń, nio-
sących jednak ze sobą niewielkie ryzyko nagłej 
śmierci, jak i cele pacjenta w zakresie wydolności 
krążeniowo‑oddechowej i stałego uczestnictwa 
w wykonywaniu stosunkowo forsownych ćwi-
czeń po postawieniu rozpoznania CVD.

Niniejsze wytyczne dotyczące wykonywania 
ćwiczeń i uprawiania sportu przez osoby z CVD są 
pierwszym tego typu opracowaniem ESC. Kardio-
logia sportowa jest stosunkowo nową, rozwijającą 
się podspecjalnością, dlatego też dostępne dane 
naukowe dotyczące historii naturalnej progre-

1
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Rycina – Główna ilusTRacja.  U wszystkich osób z chorobami układu krążenia należy promować umiarkowaną aktywność fi zyczną. Odpowiednia 
stratyfi kacja ryzyka oraz optymalna terapia są niezbędne do ustalenia programu ćwiczeń o większej intensywności. Pacjenci powinni być zaangażowani 
w podejmowanie decyzji, a wyniki konsultacji i plan ćwiczeń należy udokumentować w dokumentacji medycznej

Rycina – Główna ilustracja.  U wszystkich osób z chorobami układu krążenia należy promować umiarkowaną aktywność fizyczną. Odpowiednia 
stratyfikacja ryzyka oraz optymalna terapia są niezbędne do ustalenia programu ćwiczeń o większej intensywności. Pacjenci powinni być zaangażowani 
w podejmowanie decyzji, a wyniki konsultacji i plan ćwiczeń należy udokumentować w dokumentacji medycznej
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stawową chorobą u dorosłych i starszych spor-
towców prowadzącą do poważnych niepożąda-
nych zdarzeń sercowo‑naczyniowych (MACE) 
jest miażdżycowa CAD.28,29

3.2. Sportowcy rekreacyjni i wyczynowi – definicje
ESC definiuje sportowca jako „osobę młodą lub 
dorosłą, amatora lub profesjonalistę, która regu-
larnie trenuje fizycznie i bierze udział w oficjal-
nych zawodach sportowych”.1,30 Amerykańskie 
Towarzystwo Kardiologiczne (AHA) i inne sto-
warzyszenia definiują sportowca wyczynowego 
jako osobę zaangażowaną w regularne (zwykle 
intensywne) treningi w zorganizowanych spor-
tach indywidualnych lub zespołowych, z naci-
skiem na współzawodnictwo i osiągane wyni-
ki.31,32 Sportowcy uprawiający sporty wyczyno-
we obejmują całe spektrum wiekowe i mogą kon-
kurować na poziomie młodzieżowym, licealnym, 
akademickim, uniwersyteckim, półprofesjonal-
nym, zawodowym, krajowym, międzynarodo-
wym i olimpijskim. W odróżnieniu od sportowca 
rekreacyjnego, który uprawia sport dla przyjem-
ności i w czasie wolnym, zawodnik wyczynowy 
jest wysoce wyszkolony, z większym naciskiem 
na osiąganie lepszych wyników i wygrywanie. 
W proponowanej klasyfikacji sportowców, opar-
tej na minimalnym czasie ćwiczeń, wysokiej kla-
sy sportowcy (elite athletes, np. reprezentacja na-
rodowa, olimpijczycy i sportowcy zawodowi) ge-
neralnie ćwiczą 10 h/tydz.; sportowcy „wyczy-
nowi” (np. sportowcy na poziomie liceum, stu-
diów i sportowcy klubowi) ćwiczą ≥6 h/tydz.; 
sportowcy „rekreacyjni” ćwiczą ≥4 h/tydz.33 Po-
dział ten jest w pewnym stopniu arbitralny, po-
nieważ niektórzy sportowcy rekreacyjni, tacy 
jak długodystansowi kolarze i biegacze, anga-
żują się w ćwiczenia z większą intensywnością 
niż niektórzy zawodowi sportowcy uprawiający 
sporty zręcznościowe.

3.3. Poważne niepożądane zdarzenia sercowo­
‑naczyniowe związane z wysiłkiem fizycznym
MACE związane z ćwiczeniami obejmują SCA 
i SCD; ostre zespoły wieńcowe (ACS), takie jak 
niedokrwienie mięśnia sercowego i zawał serca 
(MI); przemijające ataki niedokrwienne (TIA) 
i incydenty naczyniowo‑mózgowe (CVA); tachy-
arytmie nadkomorowe.

SCA definiuje się jako nieoczekiwane omdlenie 
z przyczyn kardiologicznych wymagające resuscy-
tacji krążeniowo‑oddechowej (CPR) i/lub defibry-
lacji niezależnie od wpływu tego postępowania 
na przeżycie pacjenta.17,27,32 SCD definiuje się jako 
nagłą, nieoczekiwaną śmierć z przyczyn serco-
wych lub nagłą śmierć ze stwierdzonym w autop-
sji strukturalnie prawidłowym sercem bez innego 
wyjaśnienia przyczyny zgonu i z wywiadem zgod-
nym ze zgonem sercowym (np. wymagającym re-
suscytacji krążeniowej).17,27,32 W celu porównania 
danych dotyczących raportowanych SCA i SCD 
przy zastosowaniu różnych definicji, moment 

W miarę możliwości w wytycznych zawarto 
wyniki najbardziej aktualnych badań dotyczą-
cych wykonywania ćwiczeń przez osoby z CVD. 
Niniejsze wytyczne czerpią również z istnieją-
cych już wytycznych ESC dotyczących badania, 
oceny ryzyka i leczenia osób z CVD – celem jest 
pomoc lekarzom w zalecaniu programów ćwi-
czeń lub udzielaniu porad dotyczących uprawia-
nia sportu. Mamy nadzieję, że ten dokument po-
służy nie tylko jako przydatny przewodnik kli-
niczny, ale także jako zachęta do przyszłych ba-
dań, które wzbogacą obecny stan wiedzy.

Zgodnie z dobrymi praktykami klinicznymi 
niniejszy dokument zachęca do podejmowania 
decyzji wspólnie z pacjentem‑sportowcem i usza-
nowania jego zdania po dostarczeniu mu szcze-
gółowych informacji dotyczących wpływu spor-
tu na potencjalne ryzyko powikłań i/lub zdarzeń 
niepożądanych (Główna rycina). Wszystkie zalece-
nia dotyczące ćwiczeń oraz ustalenia między 
pacjentem a lekarzem powinny zostać zawarte 
w dokumentacji medycznej.

3. Identyfikacja chorób układu krążenia 
i stratyfikacja ryzyka u osób uprawiających 
sporty rekreacyjne i wyczynowe
3.1. Wprowadzenie
Większa PA i wyższy poziom sprawności mają 
związek z  mniejszą śmiertelnością z  jakiej
kolwiek przyczyny, niższymi wskaźnikami CVD 
i rzadszym występowaniem kilku typów nowo-
tworów.7‑16 Pomimo znacznych korzyści zdro-
wotnych płynących z regularnej PA, intensyw-
ne ćwiczenia mogą paradoksalnie działać jako 
wyzwalacz zagrażających życiu arytmii komo-
rowych (VA) w przypadku współistnienia CVD. 
W istocie nagła śmierć sercowa (SCD) jest głów-
ną przyczyną śmiertelności związanej z wysił-
kiem fizycznym wśród sportowców.17‑19 Zacho-
wanie bezpieczeństwa CV osób uprawiających 
sport jest niezbędne na wszystkich poziomach 
i w każdym wieku, aby uniknąć katastrofalnych, 
a często możliwych do uniknięcia SCD – stało 
się wspólnym celem organizacji zajmujących się 
medycyną sportową.20‑24

Główne towarzystwa medyczne zalecają 
przeprowadzanie badań przesiewowych w kie-
runku CVD przed rozpoczęciem aktywności 
w celu wykrycia zaburzeń związanych z ryzy-
kiem SCD.20‑22,25,26 Jednak dobór najlepszej meto-
dy badania w kierunku CV u młodych sportow-
ców wyczynowych (<35 lat) wciąż pozostaje nie-
jednoznaczny, a dostępne dane, które ułatwiłyby 
wydawanie zaleceń profesjonalnym sportowcom 
(≥35 lat), są ograniczone. Strategie badań prze-
siewowych muszą być dostosowane do popula-
cji docelowej i określonych zaburzeń o najwięk-
szym ryzyku. SCD u młodych sportowców jest 
spowodowana różnymi strukturalnymi i elek-
trycznymi chorobami serca, w tym kardiomiopa-
tiami, kanałopatiami, anomaliami naczyń wień-
cowych i nabytymi chorobami serca.17,27,28 Pod-
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nia sportu? Badania wskazują, że 56–80% SCA 
u młodych sportowców występuje podczas ćwi-
czeń, a pozostała część nie jest bezpośrednio 
związana z wysiłkiem fizycznym.17,18,46

Istnieją dane potwierdzające, że niektórzy 
sportowcy są bardziej narażeni na SCA ze wzglę-
du na płeć, rasę lub uprawianą dziedzinę spor-
tu.17,40,41,45‑50 Wskaźniki zachorowalności są stale 
wyższe u sportowców płci męskiej niż u kobiet, 
z ryzykiem względnym w zakresie od 3:1 do 9:1 
(mężczyźni:kobiety).17,45,47‑49,51,52 Sportowcy rasy 
czarnej pochodzenia afrykańskiego, wywodzą-
cy się z Karaibów, są również bardziej narażeni 
na ryzyko SCA niż sportowcy rasy białej. Wśród 
amerykańskich studentów uprawiających sport 
mężczyźni byli obciążeni większym ryzykiem 
niż kobiety (1/38 000 vs 1/122 000), a sportow-
cy rasy czarnej byli obciążeni 3,2 razy większym 
ryzykiem niż sportowcy rasy białej (1/21 000 
vs 1/68 000).17 Koszykarze płci męskiej byli ob-
ciążeni największym rocznym ryzykiem SCD 
(1/9000), a czarnoskórzy koszykarze płci mę-
skiej – ryzykiem 1/5300.17 W oparciu o dostępne 
badania i przegląd systematyczny piśmiennic-
twa przyjęto, że roczna zapadalność na SCA wy-
nosi ~1/80 000 u sportowców w wieku licealnym 
i 1/50 000 u sportowców w wieku akademickim.50 
Sportowcy płci męskiej, sportowcy rasy czarnej, 
koszykarze (USA) i piłkarze (Europa) reprezen-
tują grupy większego ryzyka. Dane szacunkowe 
dotyczące sportowców młodzieżowych, zawo-
dowych i mastersów (seniorów) są ograniczone.

3.5. Etiologia nagłej śmierci sercowej podczas 
wysiłku
SCD u młodych sportowców jest zwykle spo-
wodowana genetycznymi lub wrodzonymi wa-
dami strukturalnymi serca.17‑19,42,53,54 Nagła nie
wyjaśniona śmierć z prawidłowym wynikiem ba-
dania autopsyjnego (AN‑SUD), określana rów-
nież jako zespół nagłej śmierci arytmicznej, jest 
stwierdzana w badaniu pośmiertnym nawet 
w 44% przypadków SCD, w zależności od bada-
nej populacji.17,28,42,53‑56 U pozornie zdrowych mło-
dych sportowców częstość występowania chorób 
serca związanych z SCD wynosi ~0,3%, a liczba 
ta jest poparta licznymi badaniami z wykorzy-
staniem nieinwazyjnych narzędzi diagnostycz-
nych w celu wykrycia chorób serca ze zwiększo-
nym ryzykiem SCD.20,57‑65 U sportowców w wie-
ku >35 lat >80% wszystkich przypadków SCD 
jest spowodowanych miażdżycową CAD, a in-
tensywny wysiłek fizyczny wiąże się ze zwięk-
szonym ryzykiem AMI i SCD.34,66‑70 Największym 
ryzykiem są obciążeni sportowcy, którzy nie tre-
nują systematycznie lub trenują mało.

3.6. Metody badań przesiewowych w kierunku 
chorób układu krążenia u młodych sportowców
Większość ekspertów uważa, że wczesne wykry-
cie potencjalnie śmiertelnych chorób u sportow-
ców może zmniejszyć zachorowalność i śmier-

wystąpienia SCA lub SCD należy opisać jako wy-
stąpienie podczas wysiłku, w ciągu 1. h po wysił-
ku lub pomiędzy 1. h a 24. h po wysiłku.30 Aktyw-
ność podczas zdarzenia powinna być dalej scha-
rakteryzowana jako wystąpienie podczas trenin-
gu lub zawodów, w spoczynku lub podczas snu.30

ACS wywołany wysiłkiem fizycznym najczę-
ściej dotyczy dorosłych i starszych sportowców 
i jest wynikiem pęknięcia blaszki miażdżycowej 
i zakrzepicy w naczyniu wieńcowym.34,35 Ponad 
50% pacjentów, u których wystąpiły ostry MI 
(AMI) i SCA, nie miało wcześniej objawów ani 
rozpoznanej CAD.36,37 U sportowców uprawia-
jących długotrwałe sporty wytrzymałościowe, 
SCA i niedokrwienie mięśnia sercowego mogą 
również wystąpić w wyniku niedokrwienia w od-
powiedzi na zwiększone zapotrzebowanie, i za-
burzenia równowagi między podażą a popytem 
na tlen, których przyczyną jest obecność stabilnej 
uwapnionej blaszki miażdżycowej i przewlekłe-
go zwężenia.38 W badaniach przeprowadzonych 
wśród amerykańskich maratończyków i półma-
ratończyków z SCA i z ciężką miażdżycą naczyń 
wieńcowych (>80% zwężenie w proksymalnym 
odcinku lewej tętnicy wieńcowej lub choroba trój
naczyniowa) u żadnego z nich nie wykazano w ba-
daniu angiograficznym cech ostrego pęknięcia 
blaszki miażdżycowej lub zakrzepicy naczynia.38

3.4. Częstość występowania nagłej śmierci 
sercowej wśród sportowców
Aktualnie częstość występowania SCD wśród 
sportowców wyczynowych szacuje się od 1/mln 
do 1/5000 sportowców rocznie.17,39,40 Różnice 
w powyższych wartościach w dużej mierze spo-
wodowane są niespójną metodologią badań i po-
równywaniem zróżnicowanych populacji.

Istnieje ryzyko niedoszacowania w badaniach 
rzeczywistej częstości SCD, ponieważ w więk-
szości krajów zgłaszanie przypadków SCD 
u sportowców nie jest obowiązkowe. Na przy-
kład badania wykorzystujące doniesienia me-
dialne jako główne źródło informacji o SCD 
ujawniają tylko 5–56% przypadków, nawet 
wśród wybitnych sportowców wyczynowych.41‑44 
Podobnie użycie danych ubezpieczeniowych jako 
jedynej metody identyfikacji spowodowało po-
minięcie 83% przypadków SCD i 92% wszyst-
kich przypadków SCA u sportowców ze szkół 
średnich w Minnesocie.40,45

Badana populacja sportowców również wyma-
ga precyzyjnego zdefiniowania. Statystyki ze spi-
su powszechnego ludności, badania przekrojo-
we i dane o uczestnictwie sportowców zgłasza-
ne przez samych uczestników dają mniej wiary-
godne wyniki. Należy również wziąć pod uwagę 
inne szczegóły badania. Czy badania obejmują 
wszystkie przypadki SCA (osoby, które przeży-
ły, i zgony), czy tylko SCD? Czy badania obej-
mują przypadki występujące w dowolnym cza-
sie (np. podczas ćwiczeń, odpoczynku lub snu), 
czy tylko te, które występują podczas uprawia-
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4. Aktywność fizyczna, ćwiczenia w czasie 
wolnym i uprawianie sportów wyczynowych
4.1. Wprowadzenie ogólne
Rekomendacje dotyczące zalecania ćwiczeń wy-
magają podstawowej wiedzy na temat fizjologicz-
nych reakcji na wysiłek fizyczny, wraz ze zrozu-
mieniem pojęć i cech PA, interwencji wykorzy-
stujących wysiłek fizyczny i ich implikacji dla 
uprawiania sportu. Chociaż terminy „wysiłek 
fizyczny” i „PA” są często używane zamiennie, 
ważne jest, aby pamiętać, że się różnią.

PA definiuje się jako każdy ruch ciała wywo-
łany przez mięśnie szkieletowe, który powoduje 
wydatek energetyczny. Wysiłek fizyczny lub tre-
ningi fizyczne to natomiast z definicji PA, któ-
ra jest ustrukturyzowana, powtarzalna i wyko-
nywana w celu poprawy lub utrzymania jedne-
go lub więcej elementów sprawności fizycznej.83

Sprawność fizyczną można opisać za pomo-
cą 5 głównych składowych (rycina 1):83 składowa 
morfologiczna (masa ciała w stosunku do wzro-
stu, skład ciała, rozmieszczenie podskórnej 
tkanki tłuszczowej, brzuszna tkanka tłuszczo-
wa, gęstość kości i elastyczność);84 składowa mię-
śniowa (moc lub siła eksplozywna, siła izome-
tryczna, wytrzymałość mięśniowa);85 składowa 
motoryczna (zwinność, równowaga, koordyna-
cja, szybkość ruchu);85 składowa sercowo‑płucna 
(wytrzymałość lub submaksymalna wydolność 
wysiłkowa, maksymalna moc tlenowa, czynność 
serca, czynność płuc, BP); i składowa metabo-
liczna (tolerancja glukozy, wrażliwość na insu-
linę, metabolizm lipidów i lipoprotein, charak-
terystyka utleniania substratu).86

4.1.1. Definicja i charakterystyka interwencji 
wykorzystujących wysiłek fizyczny
Podstawowe zasady zalecania ćwiczeń zawiera 
koncepcja FITT (częstotliwość, intensywność, 
czas i rodzaj). Jej ważnym elementem jest rów-
nież tryb ćwiczeń (tabela 3). Poniższe rozdziały 
opisują każdy z tych elementów związanych 
z ćwiczeniami aerobowymi, po których nastę-
pują elementy ćwiczeń siłowych.

4.1.1.1. Rodzaj ćwiczeń
Tradycyjnie różne formy ćwiczeń klasyfikuje się 
jako ćwiczenia wytrzymałościowe lub oporowe 
(siłowe). Jednak ta klasyfikacja jest nadmiernie 
uproszczona. Późniejsze klasyfikacje ćwiczeń są 
powiązane z metabolizmem (ćwiczenia aerobowe 
vs beztlenowe) lub związane z typem skurczu mię-
śnia: izotoniczne (skurcz przeciw oporowi, w któ-
rym długość mięśnia skraca się [koncentryczny] 
lub wydłuża [ekscentryczny]) i izometryczny (sta-
tyczny lub bez zmiany długości mięśnia).

Ćwiczenia aerobowe to aktywność wykonywa-
na z intensywnością, która umożliwia metabo-
lizm zmagazynowanej energii głównie poprzez 
glikolizę tlenową. Podczas ćwiczeń aerobowych 
oprócz szlaku glikolitycznego zaangażowany jest 
również metabolizm tłuszczów (β‑oksydacja). 

telność z przyczyn CV poprzez stratyfikację ry-
zyka, interwencje specyficzne dla rodzaju cho-
roby i/lub modyfikacje ćwiczeń.22,57,58,71 Badanie 
przesiewowe układu CV na podstawie wywia-
du i badania fizykalnego lub elektrokardiogra-
mu (EKG) ma duże ograniczenia. W kilku bada-
niach udokumentowano małą czułość i duży od-
setek pozytywnych odpowiedzi dotyczących ry-
zyka w kwestionariuszach wypełnianych przed 
rozpoczęciem aktywności.64,65,72‑75 W badaniach 
przesiewowych układu CV, w których doświad-
czeni lekarze stosują obowiązujące standardy 
interpretacji EKG, badanie elektrokardiogra-
ficzne jest statystycznie bardziej czułą metodą 
diagnostyczną niż dane pochodzące z wywiadu 
i badania fizykalnego.58,59,62,64,65,74,76 Echokardiogra-
fia jest przydatna w wykrywaniu dodatkowych 
chorób strukturalnych, jednak nie ma wystar-
czających danych, aby zalecić ją jako rutynową 
metodę badań przesiewowych.77

3.7. Badania przesiewowe w kierunku chorób 
układu krążenia u starszych sportowców
Zalecenia i dane naukowe dotyczące badań prze-
siewowych CV u sportowców w wieku >35 lat są 
ograniczone. Badania te u dorosłych i starszych 
sportowców muszą uwzględniać większą czę-
stość występowania w tej grupie miażdżycowej 
CAD. U bezobjawowych dorosłych rutynowe ba-
dania przesiewowe w kierunku niedokrwienia, 
w tym testy wysiłkowe, mają małą pozytywną 
wartość predykcyjną i dużą liczbę wyników fał-
szywie dodatnich i nie są zalecane.78‑80

Przesiewowe EKG jest nadal przydatne 
w wykrywaniu nierozpoznanych kardiomiopa-
tii i pierwotnych zaburzeń elektrycznych ser-
ca u starszych sportowców, a ocena czynników 
ryzyka CVD może pomóc zidentyfikować osoby 
z większym ryzykiem, które wymagają dodat-
kowych badań. Zgodnie z dokumentem przed-
stawiającym stanowisko ESC z 2017 r. na temat 
badań przesiewowych CV przed rozpoczęciem 
aktywności fizycznej, test wysiłkowy powinien 
być zarezerwowany dla sportowców z objawami 
choroby serca lub dla osób z dużym ryzykiem 
CAD według skali oceny ryzyka CV (SCORE; 
zob. rozdział 4 i rozdział 5).6,81 Test wysiłkowy może 
być również przydatny do oceny reakcji ciśnie-
nia tętniczego (BP) w odpowiedzi na wysiłek fi-
zyczny, występowania arytmii wywołanych wy-
siłkiem fizycznym oraz do oceny sprawności fi-
zycznej i związku objawów z treningiem fizycz-
nym.81 U osób dorosłych i u osób w podeszłym 
wieku, zwłaszcza tych, które nie uprawiały re-
gularnie sportów o umiarkowanym lub dużym 
nasileniu, testy wysiłkowe lub sercowo‑płucne 
testy wysiłkowe (CPET) są użytecznymi narzę-
dziami oceny wydolności i ogólnego stanu zdro-
wia CV. Ponadto umożliwiają one zindywiduali-
zowanie zaleceń dotyczących uprawiania sportu 
oraz rodzaju i intensywności ćwiczeń, co zosta-
nie omówione w kolejnych rozdziałach.82
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nywanego z dużą intensywnością z niewystar-
czającą podażą tlenu i wymagają metabolizowa-
nia zmagazynowanej energii, głównie poprzez 
glikolizę beztlenową. Przykładem wysiłku bez-
tlenowego jest trwały izometryczny skurcz mię-
śnia, który nie jest maksymalny, jednak nie za-
leży wyłącznie od podaży tlenu.

Innym przykładem ćwiczeń beztlenowych są 
interwałowe ćwiczenia o dużej intensywności.85

4.1.1.2. Częstotliwość ćwiczeń
Częstotliwość ćwiczeń jest zwykle wyrażana 
jako liczba podjętych przez pacjenta aktyw-
ności fizycznych w ciągu tygodnia. Wytyczne 
sugerują, że umiarkowane ćwiczenia powin-
no się wykonywać przez większość dni w tygo-
dniu ≥150 min/tydz.

4.1.1.3. Intensywność ćwiczeń
Spośród wszystkich podstawowych elementów 
zaleceń ćwiczeniowych intensywność ćwiczeń 
jest ogólnie uważana za kluczową dla osiągnię-
cia dobrej wydolności aerobowej oraz ma naj-
korzystniejszy wpływ na czynniki ryzyka.86,87

Absolutna intensywność odnosi się do tem-
pa wydatkowania energii podczas ćwiczenia 
i jest zwykle wyrażana w kcal/min lub równo-
ważnikach metabolicznych (MET).84,88 Względ-
na intensywność ćwiczeń odnosi się do części 
maksymalnej mocy (obciążenia) utrzymywanej 
podczas ćwiczeń i jest zwykle opisywana jako 
procent maksymalnego zużycia tlenu (VO2max) 
na podstawie CPET.88 Intensywność treningu 
może być również wyrażona jako procent za-
rejestrowanego maksymalnego tętna (HRmax) 
podczas testu wysiłkowego89 lub przewidziana 
na podstawie równania [HRmax = 220 – wiek].90 
Nie zaleca się jednak zastosowania równań pre-
dykcyjnych dla HRmax, ponieważ występuje duże 
odchylenie standardowe wokół linii regresji 
między wiekiem a HRmax.91 Alternatywnie in-

Ćwiczenia aerobowe obejmują duże grupy mięśni 
wykonujące dynamiczne czynności, co skutku-
je znacznym wzrostem tętna i wydatku energe-
tycznego. Ćwiczenia aerobowe to np. jazda na ro-
werze, bieganie i pływanie wykonywane z małą 
lub umiarkowaną intensywnością.84 Z kolei ćwi-
czenia anaerobowe odnoszą się do ruchu wyko-

Tabela 3.  Charakterystyka ćwiczeń

częstotliwość:
• liczba sesji/tydzień
• okazjonalnie

intensywność:
• ćwiczeń wytrzymałościowych: % VO2peak lub % szczytowego HR, lub % HRR
• �ćwiczeń siłowych: % 1 RM lub % 5 RM, lub % szczytowego HR, lub % HRR dla ćwiczeń 

mieszanych

czas trwania:
• programu ćwiczeń w tygodniach lub miesiącach
• liczba dni treningowych w tygodniu
• liczba sesji treningowych dziennie
• sesji treningowych w godzinach

rodzaj:
• �trening wytrzymałościowy (bieganie, jazda na rowerze, wioślarstwo, spacery, 

pływanie)
• trening siłowy lub oporowy
• szybkość i wytrzymałość szybkościowa
• elastyczność (siedzenie i sięganie, test rozciągania pleców, test ruchomości bocznej)
• koordynacja i równowaga

typ treningu:
• metabolicznie: tlenowy vs beztlenowy
• wysiłek mięśniowy
• izometryczny – izotoniczny
• dynamiczny (koncentryczny, ekscentryczny) vs statyczny
• ciągły vs interwałowy
• duże lub małe grupy mięśniowe

Skróty: HR – tętno, HRR – rezerwa tętna, RM – maksymalna liczba powtórzeń, VO2 – zużycie tlenu, 
VO2peak – szczytowe zużycie tlenu

2

Masa ciała
Skład ciała
Rozmieszczenie 
tkanki tłuszczowej
Gęstość kości
Elastyczność

Krążeniowo-
-oddechowe

Czynność serca i płuc
Maksymalna moc tlenowa
Submaksymalna wytrzymałość

Zwinność
Równowaga
Koordynacja
Szybkość ruchu

Motoryczne

składowe 
sprawności 
fi zycznej

Tolerancja glukozy
Metabolizm lipidów
Utlenianie substratu

Metaboliczne Mięśniowe
Moc lub siła eksplozywna
Siła izometryczna
Wytrzymałość mięśniowa

Morfologiczne

Rycina 1.  Składowe do opisywania sprawności fi zycznej Rycina 1.  Składowe do opisywania sprawności fizycznej 
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tyczących ćwiczeń w trybie ciągłym i znajdują 
one poparcie w licznych dowodach naukowych. 
Dostępne są również mocne dowody świadczą-
ce o korzyściach wynikających z treningu inter-
wałowego. Trening interwałowy obejmuje wyko-
nywanie krótkich serii ćwiczeń o dużej inten-
sywności, przeplatanych okresami odpoczynku. 
W porównaniu z trybem ciągłym stanowi więk-
sze wyzwanie dla układu sercowo‑płucnego, me-
tabolizmu i naczyń obwodowych oraz jest bar-
dziej efektywny.98 Istnieją doniesienia, że tre-
ning interwałowy jest bardziej motywujący, pod-
czas gdy tradycyjny trening ciągły jest nużący. 
Trening interwałowy powinien być stosowany 
tylko u stabilnych pacjentów kardiologicznych, 
ponieważ powoduje większe obciążenie układu 
CV.99 W związku z tym, że trening interwałowy 
wiąże się z wykonaniem prawie maksymalne-
go wysiłku, zalecane są przerwy na odpoczy-
nek o odpowiedniej długości. Preferowane są 
tzw. przerwy aktywne.100 Stosunek czasu trwa-
nia ćwiczeń do czasu odpoczynku może być róż-
ny.101 Istnieje wiele różnych możliwości planowa-
nia treningu interwałowego, które należy zindy-
widualizować w zależności od poziomu spraw-
ności i chorób współistniejących.

Trening oporowy
Intensywność ćwiczeń: do wyrażenia intensywno-
ści ćwiczeń oporowych zwykle używa się okre-
ślenia jedno maksymalne powtórzenie (1 RM). 
Jedno RM definiowane jest jako maksymalny 
ciężar, jaki dana osoba może podnieść w całym 
zakresie ruchu przy jednym powtórzeniu. Cho-
ciaż wykonanie 1 RM wydaje się bezpiecznym 
sposobem oceny siły102 i nie zgłoszono żadnych 
istotnych zdarzeń CV związanych z użyciem tego 
parametru,103 sugeruje się wykonanie większej 
liczby (zwykle pięciu) powtórzeń (5 RM), po-
nieważ jest to wygodniejsza metoda i wiąże się 
z lepszym przestrzeganiem zaleceń. Pięć RM to 
maksymalny ciężar, jaki można unieść pięć razy. 
Uważa się, że 1 RM można dokładniej oszacować 

tensywność ćwiczeń można wyrazić jako pro-
centową wartość rezerwy tętna (HRR) danej 
osoby, którą wylicza się jako procent różnicy 
między HRmax a spoczynkowym HR i dodaje 
je do spoczynkowego HR (wzór Karvonena).92 
Istnieją zastrzeżenia dotyczące stosowania HR 
przy zalecaniu oraz ocenie intensywności ćwi-
czeń u osób stosujących β‑adrenolityki.93 Opty-
malnie tętno treningowe powinno być wyzna-
czone w oparciu o badanie określające wydol-
ność czynnościową (próbę wysiłkową) podczas 
stosowania leku. Intensywność monitoruje się 
również powszechnie za pomocą skali postrze-
ganego wysiłku (np. 12–14 pkt w skali Borga) lub 
tzw. testu mówienia (talk test), np. „móc rozma-
wiać podczas wykonywania ćwiczeń”.91,94 Ogólne 
strefy dla różnej intensywności ćwiczeń przed-
stawiono w tabeli 4.

4.1.1.4. Objętość treningowa
Intensywność ćwiczeń jest odwrotnie proporcjo-
nalna do czasu ćwiczeń. Ich iloczyn (w kcal lub 
kJ) określa objętość każdej jednostki treningowej, 
która z kolei pomnożona przez częstotliwość daje 
oszacowanie wydatku energii na trening lub sesję. 
Częstotliwość treningu i czas jego trwania umoż-
liwiają oszacowanie całkowitego wydatku ener-
getycznego programu treningowego. Spełnienie 
wymagań dotyczących minimalnej aktywności 
odpowiada ~1000 kcal/tydz. lub ~10 MET/h/tydz. 
Objętość treningu powinna wzrastać co tydzień 
o 2,5% intensywności95 lub o 2 min,95 chociaż tem-
po progresji powinno być zindywidualizowane 
zgodnie z biologiczną adaptacją pacjenta. Adapta-
cja treningowa jest również uzależniona od wie-
ku, czynników genetycznych,96 poziomu spraw-
ności i czynników środowiskowych, takich jak 
wilgotność, upał, chłód i wysokość.97

4.1.1.5. Rodzaj treningu
Trening aerobowy
Ćwiczenia aerobowe mogą mieć charakter cią-
gły lub interwałowy. Istnieje wiele zaleceń do-

Tabela 4.  Wskaźniki intensywności wysiłku dla sportów wytrzymałościowych z maksymalnych prób 
wysiłkowych i strefy treningowe

Intensywność VO2max (%) HRmax (%) HHR (%) Skala RPE Strefa treningowa

mała intensywność, lekkie 
ćwiczeniaa

<40 <55 <40 10–11 tlenowa

umiarkowana intensywnośća 40–69 55–74 40–69 12–13 tlenowa

duża intensywnośća 70–85 75–90 70–85 14–16 tlenowa + mleczanowa

bardzo duża intensywnośća >85 >90 >85 17–19 tlenowa + mleczanowa 
+ beztlenowa

a  Zaadaptowane z piśmiennictwa8 4,85 w odniesieniu do stref treningowych związanych z progami tlenowymi i beztlenowymi. 
Ćwiczenia o małej intensywności są poniżej progu tlenowego, ćwiczenia umiarkowane są powyżej progu tlenowego, ale nie osiągają 
strefy beztlenowej, ćwiczenia o dużej intensywności są zbliżone do strefy beztlenowej, a ćwiczenia o bardzo dużej intensywności 
przekraczają próg beztlenowy. Czas trwania ćwiczeń w dużym stopniu wpływa również na podział stopni intensywności

Skróty: HRmax – tętno maksymalne, HRR – rezerwa tętna, RPE – subiektywna ocena obciążenia wysiłkiem, VO2max – maksymalne zużycie 
tlenu
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4.1.2. Klasyfikacja ćwiczeń i sportów
Dokładna klasyfikacja sportów z uwzględnie-
niem różnych składników FITT jest trudna 
ze względu na różnice w typie pracy mięśnio-
wej, trybie ćwiczeń oraz objętości i intensywno-
ści ćwiczeń. Ponadto większość sportów składa 
się z izotonicznego i izometrycznego komponen-
tu mięśniowego. Na przykład ćwiczenia oporowe 
można wykonywać z przewagą elementów dyna-
micznych lub statycznych. Niektóre sporty wy-
magają wysokiego poziomu kontroli motorycz-
nej i zręczności, podczas gdy inne są uprawiane 
z małą, umiarkowaną, dużą lub bardzo dużą in-
tensywnością. Intensywność wysiłku może się 
różnić w zależności od rodzaju sportu lub jego 
poziomu zaawansowania, tj. profesjonalnego, 
amatorskiego lub rekreacyjnego.

Udzielając porad dotyczących programu ćwi-
czeń lub uprawiania sportu, lekarz powinien 
wskazać: 1) rodzaj sportu; 2) częstotliwość i czas 
trwania programu ćwiczeń; oraz 3) intensyw-
ność, która wydaje się najodpowiedniejsza dla 
danej osoby.
1.	� Jeśli chodzi o wybór najdogodniejszego spor-

tu, lekarz może wskazać rodzaj sportu, jak po-
kazano na rycinie 2 (sporty zręcznościowe, siło-
we, mieszane lub wytrzymałościowe), z okre-
śleniem preferowanej częstotliwości, czasu 
trwania i intensywności pracy mięśni dla da-
nego programu ćwiczeń.

2.	� Aby odpowiednio określić indywidualną in-
tensywność wysiłku dla ćwiczeń i sportów 
wytrzymałościowych lub mieszanych, nale-
ży wykonać maksymalny test wysiłkowy z za-
pisem 12‑odprowadzeniowego EKG lub najle-
piej, jeśli to możliwe, z jednoczesnym pomia-
rem wymiany gazów oddechowych (CPET).
Znajomość maksymalnej wydolności wysiłko-

wej danej osoby pozwala określić indywidualnie 
dostosowany program ćwiczeń, który jest bez-
pieczny i najprawdopodobniej skuteczny. Próba 
wysiłkowa pozwala na sformułowanie odpowied-
nich zaleceń na podstawie prostych wskaźników, 
w tym rezerwy tętna (HRR = HRmax – HRrest), re-
zerwy zużycia tlenu (VO2), progu wentylacji czy 
też wydajności pracy danej osoby.

Test wysiłkowy pozwala również na ocenę 
wszelkich nieprawidłowych odpowiedzi ukła-
du CV, które w innym przypadku nie byłyby wi-
doczne podczas zwykłych codziennych czynno-
ści (w tym objawy, nieprawidłowości w EKG, za-
burzenia rytmu serca lub nieprawidłowa odpo-
wiedź BP). Na podstawie wyników testów wy-
siłkowych lekarz może wskazać intensywność, 
tryb i czas trwania ćwiczeń, które wydają się 
optymalne (zob. Tabela 4).

W przypadku sportów siłowych lub treningu 
oporowego dodatkowo uzasadnione jest prze-
prowadzenie badania mięśni w celu określenia 
1 RM lub 5 RM.

Procent tych wartości, liczba powtórzeń i licz-
ba serii pozwolą na określenie wydolności mięśni 

na podstawie wielu powtórzeń, a 5 RM jest odpo-
wiednim odzwierciedleniem maksymalnej siły.104

Strefy ćwiczeń fizycznych: trening oporowy 
przy użyciu mniej niż 20% 1 RM jest powszech-
nie uważany za aerobowy trening wytrzyma-
łościowy. Przy >20% 1 RM naczynia włosowate 
mięśni ulegają kompresji podczas skurczu mię-
śni, co skutkuje hipoksemicznym bodźcem od-
powiedzialnym za efekty treningu. Liczba po-
wtórzeń powinna być odwrotnie proporcjonal-
na do intensywności treningu. Umiarkowana in-
tensywność treningu, tj. 30–50% 1 RM z 15–30 
powtórzeniami, jest uważana za trening wytrzy-
małościowy mięśni. Większa intensywność tre-
ningu, tj. 50–70% 1 RM przy 8–15 powtórze-
niach, jest optymalna dla przyrostu siły.

Objętość treningu: optymalny przyrost siły 
występuje, gdy trening oporowy jest wykony-
wany 2–3 ×/tydz. Plan treningu oporowego czę-
sto opiera się na trybie stacyjnym lub obwodo-
wym. Pierwszy polega na wykonywaniu wszyst-
kich zestawów ćwiczeń dla danej grupy mięśni 
przed przejściem do innego ćwiczenia i kolejnej 
grupy mięśni. W drugim trybie należy wykonać 
1 zestaw ćwiczeń danej grupy mięśni, a następ-
nie przejść do innego zestawu ćwiczeń i grupy 
mięśni, aż do wykonania wszystkich zestawów 
ćwiczeń w każdej grupie mięśni. Należy wyko-
nać 1–3 serie po 8–15 powtórzeń, w tym zgina-
nie i prostowanie każdej grupy mięśni. Stosowa-
nie wielu serii zamiast 1 przynosi więcej korzy-
ści.105 Należy zalecać 8–10 różnorodnych ćwiczeń 
oporowych, obejmujących większość grup mię-
śni.88 Najlepsze utrzymanie siły mięśniowej za-
pewnia zastosowanie 3–5‑minutowych przerw 
na odpoczynek zamiast przerw krótkich, trwa-
jących <1 min.106

Tryb treningu: trening oporowy może być 
izometryczny (tj. niezmieniona długość mię-
śni bez ruchu stawów) lub dynamiczny (skurcz 
ze zmianą długości mięśnia i ruchem stawu 
w całym zakresie ruchu). Izometryczne (statycz-
ne) skurcze mięśni mogą wywołać manewr Val-
salvy przy umiarkowanym lub dużym obciąże-
niu. Przy prawidłowych regularnych oddechach 
można temu zapobiec, co ograniczy występo-
wanie niepotrzebnych wahań BP. Trening dy-
namiczny może obejmować stały lub zmienny 
opór w zakresie ruchu dzięki zastosowaniu wol-
nych ciężarów lub maszyn z ciężarkami. W obu 
tych trybach rodzaj skurczu i prędkość ruchu 
różnią się w całym zakresie ruchu. Ten rodzaj 
aktywności mięśni odzwierciedla obciążenie 
mięśni podczas codziennej aktywności. Mięś
nie mogą się kurczyć w sposób koncentryczny, 
w którym podczas ruchu następuje ich skraca-
nie lub w sposób ekscentryczny, w którym na-
stępuje ich wydłużenie. Trening oporowy to za-
awansowany tryb, w którym uczestnicy wyko-
nują serię szybkich koncentrycznych i ekscen-
trycznych ruchów mięśni, często ze stosunko-
wo dużym obciążeniem.
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Chociaż ćwiczenia fizyczne są również ko-
rzystne u pacjentów z rozpoznaną CVD, ryzy-
ko związane z energicznymi ćwiczeniami i upra-
wianiem sportu u tych osób jest zwiększone. Co 
ważne, CVD może być bezobjawowa i nierozpo-
znana; dlatego należy zwrócić uwagę na wstęp-
ną ocenę ryzyka u osób z większym prawdopo-
dobieństwem CVD. Osoby z wieloma czynnika-
mi ryzyka są bardziej narażone na rozwój CVD.

Ocena indywidualnego prawdopodobieństwa 
bezobjawowej CVD może być wykonywana po-
przez obliczenie skumulowanego ryzyka za po-
mocą uznanych skal, takich jak SCORE (rycina 3), 
i uwzględnienie indywidualnych czynników ry-
zyka, jak np. bardzo wysoki poziom cholestero-
lu całkowitego i cholesterolu frakcji lipoprote-
in o małej gęstości (LDL), cukrzycy lub wysoce 
dodatniego wywiadu rodzinnego w kierunku 
CVD.6 Na podstawie tej oceny indywidualne ry-
zyko CV można podzielić na kategorie od małe-
go do bardzo dużego (tabela 5).

Ocena wstępna powinna składać się z samo-
oceny odnoszącej się do objawów i obliczenia 
punktacji w skali SCORE. Osoby, które są zwy-
kle aktywne i obciążone małym lub umiarko-
wanym ryzykiem, nie powinny mieć żadnych 
ograniczeń dotyczących wykonywania ćwiczeń, 
w tym uprawiania sportów wyczynowych. Oso-
by prowadzące siedzący tryb życia oraz osoby 
o dużym lub bardzo dużym ryzyku mogą wy-
konywać ćwiczenia o małej intensywności bez 
dalszej oceny. Osoby prowadzące siedzący tryb 
życia i/lub osoby obciążone dużym lub bardzo 
dużym ryzykiem planujące wykonywanie ćwi-
czeń o dużej intensywności, a także wybrane 
osoby planujące ćwiczenia o umiarkowanej in-
tensywności powinny przejść badanie fizykal-

i układu CV. Dodatkowo testy terenowe ułatwią 
sformułowanie odpowiednich zaleceń, głównie 
dla sportów zespołowych.

Zalecając sporty siłowe osobom z CVD, nale-
ży również wziąć pod uwagę rodzaj pracy mię-
śni: izometryczne (statyczne) lub izotoniczne 
(dynamiczne). Ponadto w trakcie przygotowania 
do rozpoczęcia uprawiania sportu bardzo waż-
ne jest ustalenie odpowiedniego rodzaju i licz-
by ćwiczeń fizycznych. Należy je dostosowywać 
stopniowo, zgodnie z aktualną i przewidywaną 
tolerancją wysiłku.

4.2. Zalecenia dotyczące ćwiczeń dla osób 
z czynnikami ryzyka sercowo‑naczyniowego
4.2.1. Wprowadzenie ogólne
Ćwiczenia fizyczne mają pozytywny wpływ 
na kilka czynników ryzyka miażdżycy.6 Regu-
larne ćwiczenia zmniejszają ryzyko wielu nie-
korzystnych zdarzeń zdrowotnych, niezależ-
nie od wieku, płci, pochodzenia etnicznego czy 
chorób współistniejących. Istnieje ponadto za-
leżność efektu od dawki między wysiłkiem fi-
zycznym a śmiertelnością z powodu CVD i ogól-
ną, ze zmniejszeniem o 20–30% liczby zdarzeń 
niepożądanych w porównaniu z osobami pro-
wadzącymi siedzący tryb życia.107,108

W związku z tym europejskie wytyczne zale-
cają, aby zdrowi dorośli w każdym wieku wyko-
nywali ≥150 min treningu wytrzymałościowego 
o umiarkowanej intensywności przez 5 dni lub 
75 min intensywnych ćwiczeń tygodniowo przez 
3 dni. Podwojenie czasu do 300 min wysiłku 
o umiarkowanej intensywności lub 150 minut ae-
robowego wysiłku fizycznego o dużej intensyw-
ności tygodniowo przynosi dodatkowe korzyści.

3
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Rycina 2.  Dyscyplina sportowa w odniesieniu do dominującej składowej (zręczność, siła, mieszane i wytrzymałość) 
oraz intensywności ćwiczeń. Intensywność ćwiczeń musi zostać dobrana indywidualnie po wykonaniu testu wysiłkowego, 
testu terenowego i/lub testu siły mięśni (TABELA 2)

Rycina 2.  Dyscyplina sportowa w odniesieniu do dominującej składowej (zręczność, siła, mieszane i wytrzymałość)  
oraz intensywności ćwiczeń. Intensywność ćwiczeń musi zostać dobrana indywidualnie po wykonaniu testu wysiłkowego, 
testu terenowego i/lub testu siły mięśni (Tabela 2)
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ne oraz mieć wykonane 12‑odprowadzeniowe 
EKG i test wysiłkowy. Celem wykonania testu 
wysiłkowego jest identyfikacja istotnej rokow-
niczo CAD oraz ocena obecności arytmii wywo-
łanych wysiłkiem. Osoby z objawami, niepra-
widłowym wynikiem badania przedmiotowe-
go, nieprawidłowym wynikiem EKG lub niepra-

widłowym wynikiem testu wysiłkowego należy 
poddać rozszerzonej diagnostyce w oparciu o ak-
tualne wytyczne ESC dotyczące przewlekłych ze-
społów wieńcowych (CCS).110 Po uzyskaniu pra-
widłowych wyników badań dodatkowych nie 
zaleca się ograniczeń co do uprawiania sportu. 
Należy jednak dokładnie poinformować pacjen-
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kobiety mężczyźni

Karta oceny ryzyka sercowo-naczyniowego SCORE

10-letnie ryzyko zdarzeń sercowo-naczyniowych zakończonych zgonem

obszary Europy o dużym ryzyku sercowo-naczyniowym 

 Rycina 3a. Karta systematycznej oceny ryzyka wieńcowego w populacjach europejskich obciążonych dużym ryzykiem sercowo‑naczyniowym109.10‑letnie ryzyko 
zdarzeń sercowo‑naczyniowych zakończonych zgonem w populacjach o dużym ryzyku sercowo‑naczyniowym opiera się na następujących czynnikach ryzyka: wiek, płeć, 
palenie tytoniu, ciśnienie tętnicze skurczowe i cholesterol całkowity. Aby przeliczyć ryzyko zakończonych zgonem incydentów sercowo‑naczyniowych na całkowite ryzyko 
(zakończonych zgonem + niezakończonych zgonem) incydentów sercowo‑naczyniowych należy pomnożyć je przez 3 w przypadku mężczyzn i przez 4 w przypadku 
kobiet, a przez nieco mniej u osób w wieku podeszłym. 
 Uwaga: karta systematycznej oceny ryzyka wieńcowego jest przeznaczona do stosowania u osób bez jawnej choroby sercowo‑naczyniowej, cukrzycy (typu 1 i typu 2), 
przewlekłej choroby nerek, hipercholesterolemii rodzinnej lub bardzo nasilonych indywidualnych czynników, ponieważ takie osoby są już obciążone dużym ryzykiem 
i wymagają intensywnego postępowania w celu kontroli tych czynników ryzyka. Cholesterol: 1 mmol/l = 38,67 mg/dl. Karty ryzyka SCORE pokazane powyżej różnią się 
nieco od tych z wytycznych European Society of Cardiology i European Atherosclerosis Society z 2016 roku dotyczących leczenia dyslipidemii i od wytycznych 
z 2016 roku dotyczących prewencji chorób sercowo‑naczyniowych w praktyce klinicznej tym, że: 1) wiek został wydłużony z 65. do 70. rż.; 2) uwzględniono interakcje 
między wiekiem a każdym z pozostałych czynników ryzyka i w ten sposób zmniejszono przeszacowanie ryzyka u osób w wieku podeszłym, które występowało 
w oryginalnych kartach systematycznej oceny ryzyka wieńcowego i 3) usunięto kategorię stężenia cholesterolu 8 mmol/l, ponieważ osoby z takim stężeniem 
cholesterolu kwalifi kują się do dalszej oceny w każdym przypadku

 Skróty: SCORE (Systematic COronary Risk Estimation) – systematyczna ocena ryzyka wieńcowego

Rycina 3a.  Karta systematycznej oceny ryzyka wieńcowego w populacjach europejskich obciążonych dużym ryzykiem sercowo‑naczyniowym109.10‑letnie ryzyko 
zdarzeń sercowo‑naczyniowych zakończonych zgonem w populacjach o dużym ryzyku sercowo‑naczyniowym opiera się na następujących czynnikach ryzyka: wiek, płeć, 
palenie tytoniu, ciśnienie tętnicze skurczowe i cholesterol całkowity. Aby przeliczyć ryzyko zakończonych zgonem incydentów sercowo‑naczyniowych na całkowite ryzyko 
(zakończonych zgonem + niezakończonych zgonem) incydentów sercowo‑naczyniowych należy pomnożyć je przez 3 w przypadku mężczyzn i przez 4 w przypadku 
kobiet, a przez nieco mniej u osób w wieku podeszłym.  
�Uwaga: karta systematycznej oceny ryzyka wieńcowego jest przeznaczona do stosowania u osób bez jawnej choroby sercowo‑naczyniowej, cukrzycy (typu 1 i typu 2), 
przewlekłej choroby nerek, hipercholesterolemii rodzinnej lub bardzo nasilonych indywidualnych czynników, ponieważ takie osoby są już obciążone dużym ryzykiem 
i wymagają intensywnego postępowania w celu kontroli tych czynników ryzyka. Cholesterol: 1 mmol/l = 38,67 mg/dl. Karty ryzyka SCORE pokazane powyżej różnią się 
nieco od tych z wytycznych European Society of Cardiology i European Atherosclerosis Society z 2016 roku dotyczących leczenia dyslipidemii i od wytycznych 
z 2016 roku dotyczących prewencji chorób sercowo‑naczyniowych w praktyce klinicznej tym, że: 1) wiek został wydłużony z 65. do 70. rż.; 2) uwzględniono interakcje 
między wiekiem a każdym z pozostałych czynników ryzyka i w ten sposób zmniejszono przeszacowanie ryzyka u osób w wieku podeszłym, które występowało 
w oryginalnych kartach systematycznej oceny ryzyka wieńcowego i 3) usunięto kategorię stężenia cholesterolu 8 mmol/l, ponieważ osoby z takim stężeniem 
cholesterolu kwalifikują się do dalszej oceny w każdym przypadku

�Skróty: SCORE (Systematic COronary Risk Estimation) – systematyczna ocena ryzyka wieńcowego
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tów, że wystąpienie objawów podczas ćwiczeń 
powinno skłaniać do pilnego wykonania ponow-
nej diagnostyki.

Mimo że prawidłowy wynik testu wysiłko-
wego i wysoka wydolność wysiłkowa wiążą się 
z dobrym rokowaniem, test ten ma ograniczo-
ną czułość w diagnozowaniu łagodnej do umiar-

kowanej CAD na tle zwężeń naczyń wieńco-
wych.111,112 Obecnie nie ma wystarczających do-
wodów na włączenie rutynowego obrazowania 
serca do badań przesiewowych przed rozpoczę-
ciem uprawiania sportu wśród bezobjawowych 
osób w wieku >35 lat z prawidłowym wynikiem 
testu wysiłkowego. Jednak u bezobjawowych do-
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kobiety mężczyźni

Karta oceny ryzyka sercowo-naczyniowego SCORE

10-letnie ryzyko zdarzeń sercowo-naczyniowych zakończonych zgonem

obszary Europy o małym ryzyku sercowo-naczyniowym 

 Rycina 3b. Karta systematycznej oceny ryzyka wieńcowego w populacjach europejskich obciążonych małym ryzykiem sercowo‑naczyniowym. 10‑letnie ryzyko 
zdarzeń sercowo‑naczyniowych zakończonych zgonem w populacjach o małym ryzyku sercowo‑naczyniowym opiera się na następujących czynnikach ryzyka: wiek, 
płeć, palenie tytoniu, ciśnienie tętnicze skurczowe i cholesterol całkowity. Aby przeliczyć ryzyko zakończonych zgonem incydentów sercowo‑naczyniowych na całkowite 
ryzyko (zakończonych zgonem + niezakończonych zgonem) incydentów sercowo‑naczyniowych należy pomnożyć je przez 3 w przypadku mężczyzn i przez 4 
w przypadku kobiet, a przez nieco mniej u osób w wieku podeszłym.
Uwaga: karta systematycznej oceny ryzyka wieńcowego jest przeznaczona do stosowania u osób bez jawnej choroby sercowo‑naczyniowej, cukrzycy (typu 1 i typu 2), 
przewlekłej choroby nerek, hipercholesterolemii rodzinnej lub bardzo nasilonych indywidualnych czynników, ponieważ takie osoby są już obciążone dużym ryzykiem 
i wymagają intensywnego postępowania w celu kontroli tych czynników ryzyka. Cholesterol: 1 mmol/l = 38,67 mg/dl. Karty ryzyka SCORE pokazane powyżej różnią się 
nieco od tych z wytycznych European Society of Cardiology i European Atherosclerosis Society z 2016 roku dotyczących leczenia dyslipidemii i od wytycznych 
z 2016 roku dotyczących prewencji chorób sercowo‑naczyniowych w praktyce klinicznej tym, że: 1) wiek został wydłużony z 65. do 70. rż.; 2) uwzględniono interakcje 
między wiekiem a każdym z pozostałych czynników ryzyka i w ten sposób zmniejszono przeszacowanie ryzyka u osób w wieku podeszłym, które występowało 
w oryginalnych kartach systematycznej oceny ryzyka wieńcowego i 3) usunięto kategorię stężenia cholesterolu 8 mmol/l, ponieważ osoby z takim stężeniem 
cholesterolu kwalifi kują się do dalszej oceny w każdym przypadku

 Skróty: SCORE (Systematic COronary Risk Estimation) – systematyczna ocena ryzyka wieńcowego

RycINA 3b.  Karta systematycznej oceny ryzyka wieńcowego w populacjach europejskich obciążonych małym ryzykiem sercowo-naczyniowym. 10‑letnie ryzyko 
zdarzeń sercowo‑naczyniowych zakończonych zgonem w populacjach o małym ryzyku sercowo‑naczyniowym opiera się na następujących czynnikach ryzyka: wiek, 
płeć, palenie tytoniu, ciśnienie tętnicze skurczowe i cholesterol całkowity. Aby przeliczyć ryzyko zakończonych zgonem incydentów sercowo‑naczyniowych na całkowite 
ryzyko (zakończonych zgonem + niezakończonych zgonem) incydentów sercowo‑naczyniowych należy pomnożyć je przez 3 w przypadku mężczyzn i przez 4 
w przypadku kobiet, a przez nieco mniej u osób w wieku podeszłym. 
Uwaga: karta systematycznej oceny ryzyka wieńcowego jest przeznaczona do stosowania u osób bez jawnej choroby sercowo‑naczyniowej, cukrzycy (typu 1 i typu 2), 
przewlekłej choroby nerek, hipercholesterolemii rodzinnej lub bardzo nasilonych indywidualnych czynników, ponieważ takie osoby są już obciążone dużym ryzykiem 
i wymagają intensywnego postępowania w celu kontroli tych czynników ryzyka. Cholesterol: 1 mmol/l = 38,67 mg/dl. Karty ryzyka SCORE pokazane powyżej różnią się 
nieco od tych z wytycznych European Society of Cardiology i European Atherosclerosis Society z 2016 roku dotyczących leczenia dyslipidemii i od wytycznych 
z 2016 roku dotyczących prewencji chorób sercowo‑naczyniowych w praktyce klinicznej tym, że: 1) wiek został wydłużony z 65. do 70. rż.; 2) uwzględniono interakcje 
między wiekiem a każdym z pozostałych czynników ryzyka i w ten sposób zmniejszono przeszacowanie ryzyka u osób w wieku podeszłym, które występowało 
w oryginalnych kartach systematycznej oceny ryzyka wieńcowego i 3) usunięto kategorię stężenia cholesterolu 8 mmol/l, ponieważ osoby z takim stężeniem 
cholesterolu kwalifikują się do dalszej oceny w każdym przypadku

�Skróty: SCORE (Systematic COronary Risk Estimation) – systematyczna ocena ryzyka wieńcowego
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cowej CAD powinno skłaniać do agresywnego 
zwalczania czynników ryzyka i wprowadzenia 
profilaktyki zdrowotnej. Wśród osób z udowod-
nioną CAD ze zwężeniami naczyń wieńcowych 
wskazana jest dalsza ocena i leczenie.

rosłych, u których występuje duże lub bardzo 
duże ryzyko (cukrzyca, wysoce dodatni wywiad 
rodzinny w kierunku CAD, wcześniejsza ocena 
ryzyka sugerująca duże ryzyko CAD), należy 
rozważyć wykonanie czynnościowego badania 
obrazowego lub angiografii naczyń wieńcowych 
metodą tomografii komputerowej (CCTA) w celu 
oceny ryzyka (rycina 4).110 Rozpoznanie miażdży-

Tabela 5.  Kategorie ryzyka sercowo‑naczyniowego

ryzyko bardzo 
duże

osoby z jednym z poniższych:
rozpoznana (klinicznie lub jednoznacznie w badaniach obrazowych) ASCVD, co obejmuje: 
przebyty ACS (MI lub niestabilna dławica piersiowa), stabilną dławicę piersiową, 
rewaskularyzację wieńcową (PCI, CABG i inne procedury rewaskularyzacji tętnic), udar mózgu 
i TIA oraz chorobę tętnic obwodowych; ASCVD jednoznacznie rozpoznana w badaniach 
obrazowych obejmuje stany, o których wiadomo, że pozwalają przewidzieć ryzyko 
występowania zdarzeń klinicznych, a więc: obecność istotnych blaszek miażdżycowych 
stwierdzoną w koronarografii lub CT (wielonaczyniowa choroba wieńcowa ze zwężeniem >50% 
w dwóch głównych nasierdziowych tętnicach wieńcowych) lub w USG tętnic szyjnych
DM z powikłaniami narządowymia lub z ≥3 głównymi czynnikami ryzyka lub T1DM o wczesnym 
początku i długim czasie trwania (>20 lat)
ciężka CKD (eGFR <30 ml/min/1,73 m2)
wyliczone w skali SCORE 10‑letnie ryzyko śmiertelnej CVD ≥10%
FH współistniejąca z ASCVD lub z innym głównym czynnikiem ryzyka

ryzyko duże osoby ze znacznie nasilonymi pojedynczymi czynnikami ryzyka, w szczególności stężeniem 
TC >8 mmol/l (>310 mg/dl) i LDL‑C >4,9 mmol/l (>190 mg/dl) lub BP ≥180/110 mm Hg
pacjenci z FH bez innych głównych czynników ryzyka
pacjenci z DM bez powikłań narządowych,a u których DM trwa ≥10 lat lub obciążonych innym 
dodatkowym czynnikiem ryzyka
umiarkowana CKD (eGFR 30–59 ml/min/1,73 m2)
wyliczone w skali SCORE 10‑letnie ryzyko zgonu z powodu CVD ≥5% oraz <10%

ryzyko 
umiarkowane

młodzi pacjenci (<35. rż. w przypadku T1DM oraz <50. rż. w przypadku T2DM) z DM od <10. rż., 
bez innych czynników ryzyka
wyliczone w skali SCORE 10‑letnie ryzyko zgonu z powodu CVD ≥1%, ale <5%

ryzyko małe wyliczone w skali SCORE 10‑letnie ryzyko zgonu z powodu CVD <1%

a  Przez powikłania narządowe rozumie się: mikroalbuminurię, retinopatię lub neuropatię.

Skróty: ACS – ostry zespół wieńcowy, ASCVD – choroba układu sercowo‑naczyniowego na podłożu miażdżycy, BP – ciśnienie tętnicze, 
CABG – pomostowanie aortalno‑wieńcowe, CKD – przewlekła choroba nerek, CT – tomografia komputerowa, CVD – choroba układu 
sercowo‑naczyniowego, DM – cukrzyca, eGFR – oszacowana wielkość przesączania kłębuszkowego, FH – hipercholesterolemia 
rodzinna, LDL‑C – cholesterol frakcji lipoprotein o małej gęstości, MI – zawał serca, PCI – przezskórna interwencja wieńcowa,  
SCORE – systematyczna ocena ryzyka wieńcowego, T1DM – cukrzyca typu 1, T2DM – cukrzyca typu 2, TC – cholesterol całkowity,  
TIA – przemijający atak niedokrwienny, USG – ultrasonografia

Ogólne zalecenia dotyczące wykonywania ćwiczeń i uprawiania sportu u osób zdrowych

Zalecenie Klasaa Poziomb

U wszystkich dorosłych w każdym wieku zaleca się ≥ 150 minutowy wysiłek o umiarkowanej 
intensywności tygodniowo lub 75‑minutowy intensywny, tlenowy wysiłek fizyczny, lub 
połączenie stanowiące ekwiwalent obu ww. form wysiłku113 ‑118

I A

W celu uzyskania dodatkowych korzyści u zdrowych dorosłych zaleca się stopniowe 
zwiększanie tlenowego wysiłku fizycznego o umiarkowanej intensywności do 300 min/tydz. 
lub 150 min intensywnego, tlenowego wysiłku fizycznego tygodniowo, lub połączenie 
stanowiące ekwiwalent obu ww. form wysiłku114,116

I A

W celu promocji aktywności fizycznej, i w razie konieczności, w celu wspierania zwiększenia 
poziomu aktywności fizycznej w czasie zaleca się regularną ocenę i poradnictwo dotyczące 
aktywności fizycznej119

I B

Zaleca się rozłożenie treningów na kilka dni w tygodniu, np. na 4–5 dni/tydz., a najlepiej 
odbywać treningi codziennie113,114

I B

a  klasa zaleceń
b  poziom wiarygodności danych
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treningowej przyczyniają się do urazów układu 
mięśniowo‑szkieletowego.125‑127 Dlatego u osób 
otyłych rozsądne może być ograniczenie ćwi-
czeń wykorzystujących jako obciążenie masę 
ciała na twardej powierzchni do <2 h/d do czasu 
znacznej redukcji masy ciała. Ponadto jeśli ko-
nieczne są długotrwałe ćwiczenia (>2 h/d), na-
leży zapewnić wystarczającą ilość czasu na re-
generację pomiędzy wykonywaniem ćwiczeń 
(optymalnie 48 h). Należy podkreślić, że do-
bra sprawność fizyczna i mięśniowa oraz ko-
ordynacja nerwowo‑mięśniowa mogą chronić 
osoby otyłe przed urazami układu mięśniowo

‑szkieletowego, dlatego też ćwiczenia w odcią-
żeniu, takie jak jazda na rowerze lub pływa-
nie,128 mogą być korzystne. Nie ma przekonują-
cych dowodów na to, że trening oporowy, jeśli 
jest wykonywany prawidłowo, zwiększa ryzyko 
urazów mięśniowo‑szkieletowych lub wywołuje 
objawy mięśniowo‑szkieletowe u osób otyłych.

4.2.3. Nadciśnienie tętnicze
Nadciśnienie tętnicze jest definiowane jako 
utrzymujące się skurczowe ciśnienie tętnicze 
(SBP) ≥140 mm Hg i/lub rozkurczowe ciśnienie 
tętnicze (DBP) ≥90 mm Hg. Osoby z nadciśnie-
niem tętniczym powinny wykonywać ≥30 min 
umiarkowanego dynamicznego aerobowego wy-
siłku fizycznego (chodzenie, jazda na rowerze lub 
pływanie) przez 5–7 dni/tydz.132 Takie postępo-
wanie wiąże się ze średnim zmniejszeniem SBP 
o 7 mm Hg i DBP o 5 mm Hg.133 Dodatkowy tre-
ning oporowy jest bardzo skuteczny w zmniej-
szaniu BP, dlatego zaleca się go dodatkowo przez 
2–3 dni/tydz.132 Okazuje się, że ćwiczenia opo-
rowe i izometryczne mogą mieć porównywal-
ny lub nawet większy wpływ na obniżenie BP.134

W przypadku potrzeby uprawiania sportów 
o dużej intensywności uzasadniona jest ocena 

4.2.2. Otyłość
Otyłość stwierdza się u osób ze wskaźnikiem 
masy ciała (BMI) ≥30 kg/m2 lub (preferencyj-
nie) obwodem talii >94 cm u mężczyzn i >80 cm 
u kobiet (dla rasy białej europejskiej).

Europejskie wytyczne dla osób otyłych zale-
cają ≥150 min/tydz. ćwiczeń wytrzymałościo-
wych o umiarkowanej intensywności w połą-
czeniu z 3 sesjami ćwiczeń oporowych tygodnio-
wo.121 Wykonywanie ćwiczeń w takim trybie pro-
wadzi do zmniejszenia trzewnej masy tłuszczo-
wej, do przyrostu masy mięśniowej i kostnej, 
złagodzenia obniżenia spoczynkowego wy-
datku energii wywołanego utratą masy ciała, 
zmniejszenia BP, zmniejszenia nasilenia prze-
wlekłych zmian zapalnych i poprawy tolerancji 
glukozy, insulinowrażliwości, profilu lipidowe-
go i sprawności fizycznej.121,122 Wpływa też po-
zytywnie na długotrwałe utrzymanie zreduko-
wanej masy ciała, ogólne samopoczucie i samo-
ocenę oraz na zmniejszenie lęku i objawów de-
presji.121 Wpływ samej interwencji wykorzystu-
jącej wysiłek fizyczny na masę tłuszczową jest 
niewielki.123 Według serii dużych randomizowa-
nych kontrolowanych badań potrzeba >225 min 
wysiłku wytrzymałościowego na tydzień, aby 
zmaksymalizować utratę tkanki tłuszczowej 
u osób otyłych.124

Ocena układu CV przed rozpoczęciem ćwi-
czeń u osób otyłych, które zamierzają wykony-
wać ćwiczenia o dużej intensywności (rycina 4), jest 
uzasadniona ze względu na choroby współist-
niejące, takie jak cukrzyca typu 2 (T2DM), nad-
ciśnienie, dyslipidemia oraz choroby CV i ukła-
du oddechowego. Otyłe osoby z prawidłową 
oceną układu CV nie powinny mieć żadnych 
ograniczeń dotyczących ćwiczeń. Udowodnio-
no, że u zdrowych nieotyłych osób niebędących 
sportowcami bieganie i nagły wzrost objętości 

Zalecenia dotyczące oceny sercowo‑naczyniowej i regularnych ćwiczeń fizycznych u zdrowych osób 
w wieku >35 lat

Zalecenie Klasaa Poziomb

U osób z małym lub umiarkowanym ryzykiem CVD należy rozważyć dopuszczenie 
do uprawiania wszystkich sportów rekreacyjnych bez dalszej oceny CV

IIa C

U sportowców wyczynowych należy rozważyć badania przesiewowe w kierunku CVD 
z uwzględnieniem wywiadu rodzinnego, objawów, badania przedmiotowego 
i 12‑odprowadzeniowego EKG spoczynkowego

IIa C

Należy rozważyć ocenę kliniczną, w tym maksymalny test wysiłkowy, w celach 
prognostycznych u osób prowadzących siedzący tryb życia oraz u osób z dużym lub bardzo 
dużym ryzykiem CV, które zamierzają rozpocząć intensywne programy ćwiczeń lub 
uprawianie sportów wyczynowych

IIa C

U wybranych osób bez rozpoznanej CAD z bardzo dużym ryzykiem CVD (np. SCORE >10%, 
wybitnie dodatni wywiad rodzinny lub hipercholesterolemia rodzinna) i chcą wykonywać 
ćwiczenia o dużej lub bardzo dużej intensywności, można rozważyć ocenę ryzyka za pomocą 
czynnościowego badania obrazowego, CCTA albo USG tętnic szyjnych lub udowych

IIb B

a  klasa zaleceń
b  poziom wiarygodności danych

Skróty: CCTA – angiografia tętnic wieńcowych metodą tomografii komputerowej, CV –sercowo‑naczyniowy, CVD – choroba układu 
sercowo‑naczyniowego, SCORE – skala oceny ryzyka sercowo‑naczyniowego
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poczęciem uprawiania sportu. Jeśli nadciśnie-
nie tętnicze jest źle kontrolowane (spoczynkowe 
SBP >160 mm Hg), maksymalny test wysiłkowy 
należy odłożyć do czasu uzyskania kontroli BP.

Należy rozważyć zastosowanie środków nie-
farmakologicznych jako pierwszy krok w le-
czeniu nadciśnienia tętniczego u sportowców. 

układu CV przed rozpoczęciem aktywności fi-
zycznej w celu zidentyfikowania osób z objawa-
mi wywołanymi przez wysiłek fizyczny, nad-
mierną odpowiedzią BP na wysiłek fizyczny130 
i obecnością uszkodzeń narządowych. Osoby 
z objawami wskazującymi na CAD wymagają 
dalszej oceny i optymalizacji leczenia przed roz-

6

Ryzyko CVD

Intensywność aktywności fi zycznej

umiarkowana duża bardzo duża

dodatkowe badania zbędne
aktywność fi zyczna bez ograniczeń

dodatkowe badania zbędne
aktywność fi zyczna bez ograniczeń

dodatkowe badania zbędne
aktywność fi zyczna bez ograniczeń

nieprawidłowości wyniki prawidłowe

maksymalny test wysiłkowy*, czynnościowe badania 
obrazowea lub CCTA

cechy dużego ryzykab

koronarografi a

Ocena ryzyka: wywiad, badanie przedmiotowe, SCORE, EKG

małe ryzyko CVD
bez czynników ryzyka CVD i aktywny fi zycznie

duże ryzyko CVD
≥1 czynnik ryzyka CVD lub siedzący tryb życia

mała

Rycina 4.  Proponowany algorytm oceny sercowo‑naczyniowej przed rozpoczęciem uprawiania sportu u osób 
bezobjawowych w wieku >35 lat z czynnikami ryzyka chorób układu krążenia i możliwym bezobjawowym przewlekłym 
zespołem wieńcowym 

* Rozważ wykonanie testu czynnościowego lub CCTA, jeśli wynik testu wysiłkowego jest niejednoznaczny lub EKG jest 
niemożliwe do zinterpretowania.
a  Przykłady obrazowania czynnościowego znajdują się w tekście. 
b  Tomografi a emisyjna pojedynczego fotonu: obszar niedokrwienia ≥10% mięśnia lewej komory; echokardiografi a 
wysiłkowa: ≥3 z 16 segmentów z hipokinezą lub akinezą wywołaną obciążeniem; czynnościowy rezonans magnetyczny 
sercowo‑naczyniowy: ≥2 z 16 segmentów z zaburzeniami perfuzji lub zaburzeniami w ≥3 segmentach po podaniu 
dobutaminy; CCTA: trójnaczyniowa choroba ze zwężeniami proksymalnymi; choroba pnia lewej tętnicy wieńcowej; 
choroba w proksymalnym odcinku gałęzi przedniej zstępującej.110

Skróty: CVD – choroba sercowo‑naczyniowa, CCTA – angiografi a wieńcowa metodą tomografi i komputerowej, 
EKG – elektrokardiogram, SCORE – skala oceny ryzyka sercowo‑naczyniowego

Rycina 4.  Proponowany algorytm oceny sercowo-naczyniowej przed rozpoczęciem uprawiania sportu u osób 
bezobjawowych w wieku >35 lat z czynnikami ryzyka chorób układu krążenia i możliwym bezobjawowym przewlekłym 
zespołem wieńcowym 

*  Rozważ wykonanie testu czynnościowego lub CCTA, jeśli wynik testu wysiłkowego jest niejednoznaczny lub EKG jest 
niemożliwe do zinterpretowania.
a  Przykłady obrazowania czynnościowego znajdują się w tekście. 
b  Tomografia emisyjna pojedynczego fotonu: obszar niedokrwienia ≥10% mięśnia lewej komory; echokardiografia 
wysiłkowa: ≥3 z 16 segmentów z hipokinezą lub akinezą wywołaną obciążeniem; czynnościowy rezonans magnetyczny 
sercowo-naczyniowy: ≥2 z 16 segmentów z zaburzeniami perfuzji lub zaburzeniami w ≥3 segmentach po podaniu 
dobutaminy; CCTA: trójnaczyniowa choroba ze zwężeniami proksymalnymi; choroba pnia lewej tętnicy wieńcowej;  
choroba w proksymalnym odcinku gałęzi przedniej zstępującej.110

Skróty: CVD – choroba sercowo-naczyniowa, CCTA – angiografia wieńcowa metodą tomografii komputerowej,  
EKG – elektrokardiogram, SCORE – skala oceny ryzyka sercowo-naczyniowego
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wany bardzo intensywny dynamiczny trening 
oporowy (do 80% z 1 RM), z małą liczbą powtó-
rzeń (n <10) nie indukuje większego wzrostu BP 
w porównaniu z treningiem oporowym o małej 
intensywności (<50% z 1 RM) z dużą liczbą po-
wtórzeń (n ≥20).137‑142

U niektórych osób z prawidłowym spoczyn-
kowym BP może występować nadmierna od-
powiedź BP na wysiłek fizyczny. Wiąże się to 
ze  zwiększeniem ryzyka wystąpienia nad-
ciśnienia tętniczego u  wysoce wytrenowa-
nych sportowców z prawidłowym BP w obser-
wacji średniofalowej.143 Jeśli przy obciążeniu 
100 W podczas próby wysiłkowej SBP zwięk-
szy się do >200 mm Hg,144 należy zoptymali-
zować leczenie oraz rozważyć ocenę kliniczną, 
obejmującą EKG i badanie echokardiograficz-
ne, nawet przy prawidłowym BP w spoczynku.131 
U młodych sportowców olimpijskich szczytowe 
SBP >220 mm Hg u mężczyzn i >200 mm Hg u ko-
biet zmierzone podczas cykloergometrii prze-
kracza 95. percentyl.131

4.2.4. Dyslipidemia
Aktywność fizyczna ma korzystny wpływ na me-
tabolizm lipidów, ponieważ obniża poziom tri-
glicerydów w surowicy nawet o 50% i zwiększa 
poziom cholesterolu lipoprotein o dużej gęsto-
ści (HDL) o 5–10%.85,145 Ćwiczenia fizyczne mogą 
również obniżyć poziom cholesterolu LDL na-
wet o 5% i zmienić małą, gęstą i bardziej atero-
genną frakcję LDL w większe cząstki LDL w spo-
sób zależny od dawki.146 Te usprawnienia meta-
boliczne mogą zostać osiągnięte przez 3,5–7 h 
umiarkowanie energicznego wysiłku fizycznego 
na tydzień lub 30–60 min ćwiczeń przez więk-
szość dni.

U osób z hipertriglicerydemią lub hipercho-
lesterolemią zaleca się większą intensywność 
ćwiczeń, ponieważ może to poprawić profil li-
pidowy i zmniejszyć ryzyko CV. Przed rozpo-
częciem ćwiczeń o dużej intensywności nale-
ży przeprowadzić ocenę kliniczną. W ocenie 
ryzyka można rozważyć wykonanie testu wy-
siłkowego, czynnościowego badania obrazowe-
go lub CCTA110 (rycina 4), zwłaszcza u osób z hi-
percholesterolemią rodzinną. Wśród sportow-
ców z hipercholesterolemią regularne ćwicze-
nia rzadko obniżają poziom cholesterolu LDL 
do prawidłowego lub prawie prawidłowego. Dla-
tego powinni oni ściśle przestrzegać wytycz-
nych dotyczących leczenia farmakologiczne-
go w profilaktyce pierwotnej i wtórnej. Osoby 
z dyslipidemią należy oceniać co najmniej raz 
na 2–5 lat w przypadku prewencji pierwotnej 
i corocznie w przypadku profilaktyki wtórnej.

Interwencja farmakologiczna (przede wszyst-
kim statynami) jest skuteczniejsza w obniżaniu 
stężenia cholesterolu LDL i we wpływie na po-
prawę niż same ćwiczenia i zmiana stylu ży-
cia.147 Pomimo niewielkiego wpływu ćwiczeń 
wytrzymałościowych na stężenie cholesterolu 

Obejmują one: ograniczenie spożycia soli i al-
koholu, redukcję masy ciała (jeśli potrzebna), 
zbilansowaną dietę (np. dieta śródziemnomor-
ska) i zaprzestanie palenia. Programy ćwiczeń 
aerobowych powinny stanowić uzupełnienie 
indywidualnego planu treningowego.131 Jeże-
li takie zmiany stylu życia nie powodują obni-
żenia BP po 3 mies., należy rozpocząć leczenie 
przeciwnadciśnieniowe, jeśli SBP utrzymuje 
się >140 mm Hg.

Leczenie przeciwnadciśnieniowe wraz 
ze zmianą stylu życia należy rozważyć u wszyst-
kich osób w wieku >65, ale <80 lat, pod warun-
kiem, że jest dobrze tolerowane.131,132 Ważne jest, 
aby wziąć pod uwagę, że β‑adrenolityki są zabro-
nione w przypadku niektórych sportów zręcz-
nościowych, takich jak strzelectwo (pełna lista – 
zob. Światowa Agencja Antydopingowa [WADA]), 
i mogą wywoływać bradykardię i/lub obniżać 
wydolność tlenową.131 Diuretyki są zabronione 
we wszystkich sportach wyczynowych.135 Inhibi-
tory konwertazy angiotensyny (ACE), antagoni-
ści receptora angiotensyny II i antagoniści wap-
nia są preferowanymi lekami z wyboru u osób 
ćwiczących. Warto zauważyć, że stosowanie nie-
selektywnych niesteroidowych leków przeciw-
zapalnych w bólach mięśniowo‑szkieletowych 
może przyczyniać się do zwiększenia BP.136

W przypadku niekontrolowanego BP zaleca 
się tymczasowe ograniczenie uprawiania spor-
tów wyczynowych, z możliwym wyłączeniem 
sportów zręcznościowych.131 U osób z profilem 
dużego ryzyka, w tym z uszkodzeniem narzą-
dowym (przerost lewej komory [LV], dysfunk-
cja rozkurczowa, pogrubienie ścian tętnic lub 
obecność blaszki miażdżycowej w badaniu ultra
sonograficznym, retinopatia nadciśnieniowa, 
zwiększone stężenie kreatyniny w surowicy 
[1,3–1,5 mg/dl u mężczyzn, 1,2–1,4 mg/dl u ko-
biet] i/lub mikroalbuminuria), u których BP jest 
kontrolowane, możliwy jest udział we wszyst-
kich sportach wyczynowych, z wyjątkiem naj-
bardziej intensywnych dyscyplin siłowych, ta-
kich jak rzucanie dyskiem/oszczepem, pchnię-
cie kulą i podnoszenie ciężarów (zob. rozdział 4.1).131

Podczas uprawiania sportu zalecana jest re-
gularna kontrola w zależności od ciężkości nad-
ciśnienia tętniczego i kategorii ryzyka. U osób 
z granicznymi wartościami BP należy rozważyć 
jego regularną ocenę ambulatoryjną. W przy-
padku osób z małym lub umiarkowanym ry-
zykiem CV i dobrze kontrolowanym BP nie po-
winno się stosować żadnych ograniczeń w ak-
tywności sportowej, jednakże intensywne pod-
noszenie ciężarów, zwłaszcza gdy obejmuje to 
znaczną izometryczną (statyczną) pracę mię-
śni, może mieć wyraźny efekt presyjny i nale-
ży go unikać. W tym kontekście unikanie ma-
newru Valsalvy jest szczególnie uzasadnione, 
ponieważ związane jest z wstrzymywaniem od-
dechu podczas skurczu mięśni oraz z większym 
wzrostem SBP i DBP.135 Prawidłowo wykony-
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nia i intensywności wysiłku. Trening interwa-
łowy o dużej intensywności może być lepszy 
od umiarkowanego treningu aerobowego w osią-
ganiu efektów metabolicznych i poprawie tole-
rancji wysiłku. Nie wiadomo jednak, czy wyni-
ki długoterminowe są lepsze.165,166

Cukrzyca jest przyczyną dysfunkcji mikrokrą-
żenia wieńcowego (CMD), która wiąże się z mniej-
szą wydolnością wysiłkową i niekorzystnymi 
skutkami zdrowotnymi.167,168 Wpływ ten można 
złagodzić poprzez trening fizyczny.162,169‑171 Duże 
randomizowane badania potwierdziły korzyst-
ny wpływ ćwiczeń fizycznych na kontrolę glike-
mii i czynników ryzyka. Nie potwierdziły jed-
nak ich znaczącego wpływu na poprawę przeży-
cia, częściowo z powodu nieoptymalnego długo
terminowego utrzymania zmian stylu życia.172

Podczas pojedynczej sesji ćwiczeń dochodzi 
do zwiększonego wychwytu glukozy w mię-
śniach utrzymującego się przez ≤2 h po zakoń-
czeniu wysiłku dzięki mechanizmom niezależ-
nym od insuliny. Efekt hipoglikemizujący wy-
wołany wysiłkiem fizycznym można zmniej-
szyć u pacjentów z cukrzycą typu 1 (T1DM), 
wykonując trening oporowy lub trening in-
terwałowy.173 Istnieje zależność typu dawka–
odpowiedź pomiędzy intensywnością oraz ob-
jętością ćwiczeń a czasem trwania wychwytu 
glukozy przez mięśnie szkieletowe, który może 
trwać do 48 h po treningu. Należy to wziąć pod 
uwagę, aby uniknąć hipoglikemii u osób z cu-
krzycą, które intensywnie ćwiczą lub uprawia-
ją sporty wyczynowe.

4.2.5.2. Zalecenia dotyczące aktywności fizycznej 
u osób z cukrzycą
Zarówno trening aerobowy, jak i trening oporo-
wy mają korzystny wpływ na kontrolę glikemii, 
redukcję BP, zmniejszenie masy ciała, szczytową 
wydolność wysiłkową i dyslipidemię.174 Wykaza-
no, że program łączący trening aerobowy i opo-
rowy jest skuteczniejszy pod względem kontro-
li glikemii, nie udowodniono natomiast wpły-
wu na inne parametry.174‑176

Program ćwiczeń, który zapewni chorym 
na cukrzycę optymalne korzyści, opiera się 
na codziennym wykonywaniu ćwiczeń fizycz-
nych o co najmniej umiarkowanej intensywno-
ści, np. energiczny marsz przez ≥30 min, tre-
ning oporowy przez 15 min przez większość dni, 
i ćwiczenia o mniejszej intensywności (stanie, 
chodzenie) co 30 min. Można do tego dołączyć 
ćwiczenia zapewniające giętkość i równowagę, 
szczególnie u osób starszych lub pacjentów z po-
wikłaniami mikronaczyniowymi spowodowa-
nymi cukrzycą.

4.2.5.3. Ocena kardiologiczna przed rozpoczęciem 
wykonywania ćwiczeń fizycznych u osób z cukrzycą
U osób z cukrzycą stwierdza się a priori więk-
sze prawdopodobieństwo wystąpienia bezobja-
wowej CAD. Wszystkie osoby chore na cukrzy-

LDL w surowicy, zwiększona sprawność fizycz-
na klinicznie korzystnie wpływa na zmniejsze-
nie ryzyka zdarzeń CV, niezależnie od stosowa-
nia statyn.147,148

U aktywnych fizycznie osób z dyslipidemią 
mogą wystąpić ból mięśni lub tendinopatia z to-
warzyszącym zwiększonym stężeniem enzy-
mów mięśniowych.149 W takim przypadku nale-
ży czasowo zaprzestać farmakoterapii, a następ-
nie wdrożyć leczenie inną statyną z ewentualną 
zmianą schematu dawkowania lub rozważyć te-
rapię innym lekiem hipolipemizującym, np. eze-
tymibem lub inhibitorem konwertazy proprote-
inowej subtylizyny/keksyny typu 9 (PCSK9).109 
Osobom, u których wystąpiła rabdomioliza spo-
wodowana statyną, należy zalecić alternatyw-
ny lek hipolipemizujący.

4.2.5. Cukrzyca
Brak aktywności fizycznej jest główną przy-
czyną T2DM.150 Ryzyko wystąpienia T2DM jest 
o 50–80% większe u osób nieaktywnych fizycz-
nie w porównaniu z osobami aktywnymi. Wysi-
łek fizyczny nie kompensuje jednak całkowicie 
skutków otyłości.151‑154 Cukrzyca jest również nie-
zależnie związana z przyspieszonym spadkiem 
siły mięśniowej i może prowadzić do zmniej-
szenia ruchomości stawów (częściowo z powo-
du hiperglikemii).

4.2.5.1. Wpływ ćwiczeń na kontrolę cukrzycy, czynniki 
ryzyka i wyniki
Ćwiczenia aerobowe u pacjentów z T2DM po-
prawiają kontrolę glikemii i zmniejszają masę 
trzewnej tkanki tłuszczowej oraz insulinoopor-
ność. Ćwiczenia mają również korzystny wpływ 
na BP i profil lipidowy oraz prowadzą do niewiel-
kiej redukcji masy ciała.155,156 Zarówno trening 
aerobowy, jak i oporowy sprzyjają długotrwa-
łym zmianom adaptacyjnym mięśni szkieleto-
wych, tkanki tłuszczowej i wątroby, związanym 
ze zwiększonym działaniem insuliny.157 Badania 
obserwacyjne wykazały, że ćwiczenia fizycz-
ne zmniejszają śmiertelność zarówno w T1DM, 
jak i w T2DM.

U osób ze stanem przedcukrzycowym lub ze-
społem metabolicznym ćwiczenia (zarówno aero
bowe, jak i oporowe) mogą zapobiegać rozwojo-
wi jawnej cukrzycy.159‑162 Wydaje się, że intensyw-
ność ćwiczeń ma większe znaczenie niż ich ob-
jętość; osoby, które ćwiczą z umiarkowaną lub 
dużą intensywnością, są obciążone mniejszym 
ryzykiem wystąpienia zaburzeń metabolicznych 
w porównaniu z tymi, którzy mają podobny wy-
datek energetyczny przy mniejszej intensywno-
ści ćwiczeń.160,163

Wpływ na wrażliwość mięśni na insulinę ob-
serwuje się przy stosunkowo małej objętości ćwi-
czeń (400 kcal/tydz.) u dorosłych, którzy wcze-
śniej prowadzili siedzący tryb życia, ale zwiększa 
się wraz z większą liczbą ćwiczeń.164 Nie ustalo-
no dotąd optymalnego połączenia czasu trwa-
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wiają w ten sposób utrzymanie równowagi i ko-
ordynację, co zmniejsza ryzyko upadków.195,196

4.3.2. Stratyfikacja ryzyka, kryteria włączenia/
wyłączenia
Ćwiczenia o umiarkowanej intensywności są za-
sadniczo bezpieczne dla starszych, zdrowych 
osób, a konsultacja lekarska przed rozpoczę-
ciem ćwiczeń lub przed zwiększeniem poziomu 
ich intensywności zwykle nie jest wymagana.81,197 
Ogólne zalecenie dotyczące wykonywania ćwi-
czeń w populacji ogólnej dotyczy również zdro-
wych osób starszych. Niemniej ze względu na po-
tencjalne zagrożenia związane z wykonywaniem 
ćwiczeń przez osoby starsze (Tabela 6) Europejskie 
Stowarzyszenie Kardiologii Prewencyjnej (EAPC) 
zaleca samoocenę za pomocą krótkiego kwestio-
nariusza81 w celu określenia potrzeby zasięgnię-
cia porady specjalistycznej, jednak podejście to 
nie zostało ocenione prospektywnie.

Mieszkające we wspólnocie osoby starsze z ze-
społem kruchości lub prowadzące siedzący tryb 
życia mogą mieć nieco zwiększone ryzyko upad-
ków podczas ćwiczeń; nie ma jednak dowodów 
na występowanie poważnych skutków ubocz-
nych, obrażeń lub incydentów CV.195,196,198,199 Ćwi-
czenia fizyczne mające na celu poprawę równo-

cę powinny przejść ocenę układu CV przed roz-
poczęciem programu ćwiczeń o dużej intensyw-
ności, co przedstawiono na rycinie 4. Należy ocenić 
występowanie czynników ryzyka hipoglikemii, 
epizodów hipoglikemii w wywiadzie, obecność 
neuropatii autonomicznej i leczenie przeciw-
cukrzycowe.177

Bezobjawowe osoby z cukrzycą i prawidłową 
funkcją układu CV (w tym prawidłowy wynik 
maksymalnego testu wysiłkowego) mogą upra-
wiać wszystkie sporty, ale należy je ostrzec o po-
tencjalnym ryzyku wystąpienia jatrogennej hipo
glikemii w przypadku niewystarczającego spo-
życia kalorii. Co ważne, wszyscy chorzy na cu-
krzycę powinni znać objawy ostrzegawcze i zwra-
cać uwagę na dyskomfort w klatce piersiowej lub 
nietypową duszność podczas ćwiczeń, ponieważ 
może to wskazywać na CAD.

4.3. Ćwiczenia i sport w starszym wieku
4.3.1. Wprowadzenie
Osoby starsze to osoby w wieku >65 lat. Podob-
nie jak w populacji ogólnej, większa wydolność 
fizyczna w tej grupie wiekowej wiąże się rów-
nież ze zmniejszoną śmiertelnością.179 Utrzy-
mywanie aktywnego stylu życia w średnim 
i starszym wieku przekłada się na lepszy stan 
zdrowia180 i na długowieczność.181‑185 Rozpoczę-
cie nowego schematu ćwiczeń wśród osób star-
szych prowadzących siedzący tryb życia prowa-
dziło do znacznej poprawy stanu zdrowia,180,186 
w tym poprawy funkcji poznawczych.187‑190 Po-
nadto regularne ćwiczenia fizyczne mają ko-
rzystny wpływ na zmniejszenie ryzyka rozwo-
ju chorób CV i metabolicznych dzięki lepszej 
kontroli czynników ryzyka,191‑192 pomagają przy 
tym w utrzymaniu funkcji poznawczych.187‑190 
Ćwiczenia wpływają korzystnie na zachowanie 
sprawności nerwowo‑mięśniowej193,194 i popra-

Specjalne uwagi dla osób z otyłością, nadciśnieniem tętniczym, dyslipidemią lub cukrzycą

Zalecenie Klasaa Poziomb

U osób otyłych (BMI ≥30 kg/m2 lub obwód talii >80 cm u kobiet lub >94 cm u mężczyzn) 
zaleca się trening oporowy ≥3 ×/tydz., w połączeniu z umiarkowanymi lub intensywnymi 
ćwiczeniami aerobowymi (≥30 min, 5–7 dni/tydz.) w celu zmniejszenia ryzyka CVD121

I A

U osób z dobrze kontrolowanym nadciśnieniem tętniczym zaleca się trening oporowy 
≥3 ×/tydz., oprócz umiarkowanych lub intensywnych ćwiczeń aerobowych (≥30 min, 
5–7 dni/tydz.) w celu obniżenia ciśnienia tętniczego i ryzyka CVD132

I A

U osób z cukrzycą, w celu poprawy wrażliwości na insulinę i uzyskania lepszego profilu 
ryzyka chorób sercowo‑naczyniowych, zaleca się trening oporowy ≥3 ×/tydz., w połączeniu 
z umiarkowanymi lub intensywnymi ćwiczeniami aerobowymi (≥30 min, 5–7 dni/tydz.)176,178

I A

U osób dorosłych z dobrze kontrolowanym nadciśnieniem tętniczym, ale z grupy dużego 
ryzyka i/lub powikłaniami narządowymi, nie zaleca się wykonywania ćwiczeń oporowych 
o dużej intensywności

III C

U osób ze źle kontrolowanym nadciśnieniem tętniczym (SBP >160 mm Hg) nie zaleca się 
ćwiczeń o dużej intensywności do czasu uzyskania dobrej kontroli ciśnienia tętniczego

III C

a  klasa zaleceń
b  poziom wiarygodności danych

Skróty: CVD – choroba układu sercowo‑naczyniowego, SBP – skurczowe ciśnienie tętnicze

Tabela 6.  Potencjalne zagrożenia dla osób 
starszych podczas ćwiczeń

zaburzenia rytmu serca, wzrost ciśnienia tętniczego, 
niedokrwienie mięśnia sercowego

urazy mięśniowo‑szkieletowe i złamania

ból mięśni i obrzęki stawów

zwiększone ryzyko upadków i związanych z nimi 
urazów
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wagi u osób z demencją przynoszą liczne ko-
rzyści bez zwiększonego ryzyka pojawienia się 
niekorzystnych następstw.200 Ćwiczenia opo-
rowe u osób starszych rzadko wiążą się ze zda-
rzeniami niepożądanymi.201,202 Nie odnotowa-
no żadnych poważnych zagrożeń u osób star-
szych wykonujących ćwiczenia aerobowe o ma-
łej i umiarkowanej intensywności. Nawet bar-
dziej intensywne ćwiczenia aerobowe wiążą się 
ze stosunkowo niewielkim ryzykiem.203‑205 Czę-
stość występowania incydentów CV podczas in-
tensywnych ćwiczeń szacuje się na ~1/100 lat in-
tensywnej aktywności.206 Ryzyko jest najwięk-
sze w czasie pierwszych kilku tygodni od rozpo-
częcia intensywnych ćwiczeń; dlatego zarówno 
intensywność, jak i czas trwania ćwiczeń nale-
ży zwiększać stopniowo (np. co 4 tyg.).81,197,207‑210 
Wśród osób starszych, dobrze przygotowanych 
i przyzwyczajonych do intensywnych ćwiczeń, 
energiczne uprawianie sportów wyczynowych 
nie wiąże się z większym ryzykiem w porówna-
niu z młodszymi dorosłymi.38,211

4.3.3. Tryby ćwiczeń i zalecenia dotyczące 
wykonywania ćwiczeń fizycznych i uprawiania sportu 
u osób starszych
Ćwiczenia fizyczne przeznaczone dla osób star-
szych powinny być opracowane zgodnie z ich 
wiekiem biologicznym, adaptacją do wysiłku, 
wydolnością czynnościową, zachowaniem za-
sad bezpieczeństwa, trajektorią starzenia się, 
chorobami współistniejącymi, stylem życia 
i wcześniejszym doświadczeniem w wykony-
waniu ćwiczeń.

Osoby starsze powinny wykonywać ćwicze-
nia wytrzymałościowo‑siłowe, a także specjal-
ne ćwiczenia poprawiające giętkość i równowa-
gę (tabela 7).201,212,213 Ćwiczenia wytrzymałościowe 
mają korzystny wpływ na układ krążeniowo

‑oddechowy, a ćwiczenia oporowe zapobiegają 
spadkowi masy mięśniowej i sarkopenii.192 Wy-
konywanie ćwiczeń aerobowych o umiarkowa-
nej intensywności >150 min/tydz. (tj. marszu lub 
innych ćwiczeń aerobowych o umiarkowanej in-
tensywności) wiąże się z ≥30% mniejszym ry-
zykiem zachorowalności, śmiertelności, niepeł-
nosprawności, osłabienia i demencji w porówna-
niu z brakiem aktywności fizycznej.212,214,215 Ćwi-
czenia siłowe dla głównych grup mięśni należy 
wykonywać ≥2 ×/tydz. (8–10 różnych ćwiczeń, 
10–15 powtórzeń).

Przyzwyczajeni do wysiłku fizycznego star-
si sportowcy powinni kontynuować ćwiczenia 
i zajęcia sportowe bez z góry określonego limi-
tu wieku.38,211,216 Aktywności sportowe dla osób 
starszych w zależności od rodzaju i intensyw-
ności ćwiczeń podano w Tabeli 8. Coroczna ocena 
kliniczna obejmująca maksymalny test wysił-
kowy (najlepiej z jednoczesnym CPET) jest za-
lecana u sportowców uprawiających sport i wy-
konujących ćwiczenia fizyczne na wysokim po-
ziomie zaawansowania.217

Tabela 7.  Zalecenia dotyczące ćwiczeń u osób starszych

wysiłek aerobowy
• �częstotliwość: umiarkowane ćwiczenia przez 5 dni/tydz. lub intensywne ćwiczenia 

przez 3 dni/tydz.
• �intensywność: 5–6 pkt (w zmodyfikowanej 10-punktowej skali Borga)  

dla umiarkowanych ćwiczeń lub 7–8 pkt dla intensywnych ćwiczeń
• czas trwania: 30 min/d. przeciętnych ćwiczeń lub ≥20 min ciągłych ćwiczeń

trening siłowy (wszystkie duże grupy mięśniowe)
• częstotliwość: ≥2 ×/tydz.
• liczba ćwiczeń: 8–10
• liczba powtórzeń: 10–15

ćwiczenia na elastyczność i równowagę ≥2 ×/tydz.

Tabela 8.  Aktywności ruchowe dla osób starszych podzielone według rodzaju 
i intensywności ćwiczeń

dostosowane do wieku aktywności związane z umiarkowanym wysiłkiem

• spacer
• aerobik wodny
• taniec
• �jazda na rowerze po płaskim terenie  

lub po niewielkich wzniesieniach

• tenis debel
• koszenie trawnika
• kajakarstwo
• piłka siatkowa

dostosowane do wieku aktywności związane z dużym wysiłkiem

• trucht i bieganie
• aerobik
• szybkie pływanie
• �szybka jazda na rowerze  

lub po wzniesieniach
• tenis

• piłka nożna
• wędrówka pod górę
• energiczny taniec
• sztuki walki

aktywności wzmacniające mięśnie

• �dźwiganie lub przesuwanie ciężkich 
przedmiotów

• �codzienne czynności obejmujące 
stąpanie i skakanie

• taniec
• ciężkie prace ogrodowe, np. kopanie

• �ćwiczenia oporowe z wykorzystaniem 
ciężaru ciała, np. pompki lub brzuszki

• joga
• pilates
• podnoszenie ciężarów

Zalecenia dotyczące wykonywania ćwiczeń u osób starszych

Zalecenie Klasaa Poziomb

U osób dorosłych w wieku ≥65 lat, które są sprawne  
fizycznie i nie mają ograniczeń ruchowych, zaleca się 
ćwiczenia aerobowe o umiarkowanej intensywności 
przez ≥150 min/tydz.212,214,215

I A

U osób starszych narażonych na upadki zaleca się  
ćwiczenia siłowe poprawiające równowagę i koordynację 
przez ≥2 dni/tydz.201,212,214,215

I B

U osób dorosłych w wieku ≥65 lat, prowadzących siedzący 
tryb życia, należy rozważyć pełną ocenę kliniczną, w tym 
maksymalny test wysiłkowy, przed rozpoczęciem aktywności 
fizycznej o dużej intensywności

IIa C

Kontynuację aktywności o dużej i bardzo dużej 
intensywności, w tym sportów wyczynowych, można 
rozważyć u bezobjawowych starszych sportowców 
(mastersów) z małym lub umiarkowanym ryzykiem CV

IIb C

a  klasa zaleceń
b  poziom wiarygodności danych

Skróty: CV – sercowo‑naczyniowy
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ników ryzyka.110 Wyjątkiem jest CAC, który do-
starcza dodatkowych informacji predykcyjnych 
u osób o pośrednim ryzyku,228 dzieląc je na oso-
by z grup małego lub dużego ryzyka. Zgodnie 
z sugestią EAPC najbardziej rozważnym i opła-
calnym sposobem wykorzystania CAC może być 
włączenie go do oceny tradycyjnych czynników 
ryzyka.229,230 Ocena kliniczna osób bezobjawo-
wych z możliwym bezobjawowym CCS powin-
na obejmować (Rycina 4):112

1)	 ocenę ryzyka CVD110 (Tabela 5)
2)	�uwzględnienie intensywności planowanego 

programu ćwiczeń
3)	ocenę kliniczną, w tym test wysiłkowy
4)	�dalsze badania diagnostyczne u wybranych 

osób.
Można się spodziewać, że wiele osób w śred-

nim wieku może mieć bezobjawowy CCS w oce-
nie za pomocą badań obrazowych. Samo ana-
tomiczne obrazowanie naczyń wieńcowych nie 
dostarcza informacji dotyczących przepływu 
wieńcowego i rezerwy wieńcowej, co jest ważne 
w ocenie ryzyka wywołanego wysiłkiem niedo-
krwienia lub SCD/SCA; dlatego też ocena czyn-
nościowa jest konieczna. W celu oceny induko-
wanego niedokrwienia mięśnia sercowego moż-
na wykorzystać kilka rodzajów testów obciąże-
niowych (np. cykloergometria lub test wysiłkowy 
na bieżni), echokardiografię obciążeniową, rezo-
nans magnetyczny serca (CMR) z podaniem ade-
nozyny lub dobutaminy lub pozytonową tomo-
grafię emisyjną (PET) / komputerową tomografię 
emisyjną pojedynczego fotonu (SPECT).231 U spor-
towców preferowana jest echokardiografia wysił-
kowa, ponieważ pozbawiona jest promieniowa-
nia jonizującego i nie wymaga podawania leków.

Test wysiłkowy jest najłatwiej dostępnym 
badaniem czynnościowym i dostarcza infor-
macji o wydolności wysiłkowej, częstości ak-
cji serca i reakcji BP w odpowiedzi na wysiłek 
fizyczny oraz umożliwia wykrywanie arytmii 
wywołanych wysiłkiem,2 jednak ma mniejszą 
niż inne testy czynnościowe swoistość do oce-
ny niedokrwienia mięśnia sercowego, zwłasz-
cza w przypadku osób bezobjawowych i osób 
z grupy małego ryzyka. Zaleca się wykonanie 
maksymalnego testu wysiłkowego232 (z CPET 
lub bez niego) podczas oceny osób z prawdopo-
dobnym subklinicznym (lub klinicznym) CCS, 
które zamierzają rozpocząć aktywność lub wy-
konują systematycznie ćwiczenia, w tym spor-
ty rekreacyjne lub wyczynowe. Wykonanie ba-
dań obrazowych – oprócz testu wysiłkowego – 
zależy od takich czynników jak wyjściowe EKG 
(Tabela 9) i możliwości wykonania czynnościowych 
badań obrazowych w danym ośrodku.
•	 Jeżeli ocena kliniczna, w tym wynik maksy-

malnego testu wysiłkowego, są prawidłowe, 
przyjmuje się, że obecność „istotnej CAD” jest 
mało prawdopodobna (Rycina 4).

•	 W przypadku granicznych lub niemożliwych 
do zinterpretowania wyników testu wysiłko-

5. Ćwiczenia w poszczególnych stanach 
klinicznych
5.1. Programy ćwiczeń rekreacyjnych i sporty 
wyczynowe u pacjentów z przewlekłym zespołem 
wieńcowym
Miażdżycowa CAD jest główną przyczyną zda-
rzeń sercowych związanych z wysiłkiem fizycz-
nym (Ex‑R), w tym ACS, AMI i SCA u osób z roz-
poznanym CCS lub SCD jako pierwotnym obja-
wem u osób w wieku >35 lat.218 Oprócz miażdży-
cowej CAD inne jednostki chorobowe, w tym nie-
prawidłowe odejście tętnic wieńcowych (AOCA), 
mostek mięśniowy (MB)220 i spontaniczne roz-
warstwienie tętnicy wieńcowej (SCAD),221 mogą 
również wywołać niedokrwienie i potencjalnie 
Ex‑R SCD.

Brak aktywności fizycznej jest czynnikiem ry-
zyka CAD, ale paradoksalnie intensywny wysi-
łek fizyczny okresowo zwiększa ryzyko wystąpie-
nia AMI66 i SCD.216 Reasumując, korzyści płynące 
z regularnych ćwiczeń znacznie przewyższają ry-
zyko związane z Ex‑R, nawet u osób z CCS. Ćwi-
czenia o umiarkowanej lub dużej intensywności 
wiążą się ze zmniejszeniem częstości występo-
wania niekorzystnych następstw CAD. Jednak 
długotrwały wysiłek wytrzymałościowy o du-
żej intensywności wiąże się ze zwiększeniem 
uwapnienia tętnic wieńcowych (CAC) – marke-
ra miażdżycy58,222 i blaszek w naczyniach wień-
cowych,58 bez wpływu na wzrost śmiertelności112 
w obserwacji średnioterminowej. Uszkodzenie 
mięśnia sercowego u sportowców jest procesem 
bardziej złożonym, ponieważ intensywny wysi-
łek fizyczny może powodować uwolnienie mar-
kerów uszkodzenia mięśnia sercowego, w tym 
troponiny I i troponiny T.223,224

5.1.1. Osoby zagrożone miażdżycą tętnic wieńcowych 
i osoby bezobjawowe, u których podczas badań 
przesiewowych wykryto chorobę wieńcową
Sportowcy lub osoby uczestniczące w zajęciach 
sportowych lub regularnych ćwiczeniach fizycz-
nych mogą być obciążeni czynnikami ryzyka 
CAD i/lub bezobjawowym CCS.225 Takie osoby 
można zidentyfikować za pomocą rutynowych 
badań przesiewowych przeprowadzonych przed 
rozpoczęciem zajęć sportowych zgodnie z zale-
ceniami ESC21 lub w czasie wstępnej oceny ma-
stersów (seniorów), zgodnie z sugestiami Euro-
pejskiego Stowarzyszenia Prewencji Sercowo

‑Naczyniowej i Rehabilitacji (EACPR) 2011 207 
oraz AHA.226

Oprócz stratyfikacji ryzyka według opisanej 
wcześniej skali SCORE (Tabela 5) coraz większe 
zastosowanie mają techniki obrazowania ser-
ca, pozwalające na identyfikację większej licz-
by osób z bezobjawowym CCS,227 w tym wyczy-
nowych seniorów.227

Nowsze markery predykcyjne, takie jak wyso-
koczułe białko C‑reaktywne i grubość komplek-
su błony środkowej i wewnętrznej (IMT) tętnicy 
szyjnej, niewiele dodają do tradycyjnych czyn-
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stwo, że wywoła niedokrwienie mięśnia serco-
wego, podczas gdy sporty rekreacyjne pozwala-
ją na większą kontrolę intensywności wysiłku 
fizycznego. Osoby z dużym ryzykiem miażdży-
cowej CAD i osoby bezobjawowe, u których wy-
kryto CAD podczas badań przesiewowych, wy-
konujące intensywne ćwiczenia, powinny być 
poddawane corocznej ocenie za pomocą mak-
symalnego testu wysiłkowego lub czynnościo-
wych badań obrazowych.

5.1.2. Rozpoznany (długotrwały) przewlekły zespół 
wieńcowy
Wszystkie osoby z rozpoznanym (długotrwa-
łym) CCS należy zachęcać do wykonywania mi-
nimalnych zaleceń dotyczących aktywności fi-
zycznej niezbędnej dla zachowania zdrowia ogól-
nie i w zakresie układu krążenia.235 Dotyczy to 
osób ze stabilną dławicą piersiową, osób bez
objawowych i objawowych, u których stan usta-
bilizował się <1 roku po ACS, lub osób z niedaw-
ną rewaskularyzacją oraz osób bezobjawowych 
i objawowych >1 rok od rozpoznania lub od rewa-
skularyzacji.110 Poradnictwo dotyczące intensyw-
nych ćwiczeń i uprawiania większości sportów 
wyczynowych u osób bezobjawowych z długo
trwałym CCS powinno opierać się na analizie 
czynników określanych na podstawie wywia-
du klinicznego, obciążeniowych testów wysiłko-
wych lub obrazowania czynnościowego i echo-
kardiografii (Tabela 10).

Osoby z długotrwałym CCS, u których nie 
wykazano żadnych nieprawidłowości w mak-
symalnym teście wysiłkowym lub czynnościo-
wym badaniu obrazowym lub mają prawidło-
wą funkcję LV, można uznać za osoby o małym 
ryzyku wystąpienia zdarzenia niepożądanego 
wywołanego wysiłkiem fizycznym236‑238 (Tabela 11). 
Takie osoby mogą uprawiać wszystkie sporty 
wyczynowe po przeprowadzeniu indywidual-
nej oceny (Rycina 5). Pewne ograniczenia mogą do-
tyczyć sportów siłowych o dużej intensywno-
ści, sportów mieszanych i sportów wytrzyma-
łościowych (zob. Rycina 2, rozdział 4.1.2) w przypadku 
starszych pacjentów (>60 lat) z CCS. Wynika to 
z faktu, że wiek jest dodatkowym, silnym pre-
dyktorem wystąpienia zdarzeń niepożądanych 
związanych z wysiłkiem fizycznym. W przypad-

wego zaleca się wykonanie bardziej szczegó-
łowego czynnościowego badania obrazowe-
go, takiego jak echokardiografia obciążenio-
wa, ocena perfuzji mięśnia sercowego w CMR 
lub SPECT. W zależności od dostępności i do-
świadczenia w danym ośrodku, preferowa-
ne jest wykorzystanie technik SPECT i echo
kardiografii obciążeniowej lub metod z wy-
korzystaniem radioizotopów do oceny nie-
dokrwienia indukowanego wysiłkiem z wy-
korzystaniem wysiłku fizycznego zamiast 
obciążenia farmakologicznego.

•	 Jeśli wynik testu wysiłkowego jest dodatni, 
należy wykonać koronarografię w celu po-
twierdzenia obecności, rozległości i ciężko-
ści CAD (Rycina 4).

5.1.1.1. Zalecenia dotyczące uprawiania sportu
Osoby zagrożone CAD i osoby bezobjawowe, 
u których wykryto CAD podczas badań prze-
siewowych, powinny intensywnie leczyć czyn-
niki ryzyka miażdżycy.6,131,132,202 Biorąc pod uwa-
gę korzyści płynące z wysiłku fizycznego w pro-
filaktyce pierwotnej i wtórnej CCS,6,234 osoby 
z czynnikami ryzyka powinny być wyłączone 
z uprawiania sportu wyczynowego tylko wtedy, 
gdy badania czynnościowe wskazują na duże ry-
zyko zdarzenia niepożądanego lub gdy w kolej-
nych ocenach klinicznych pojawiają się dowody 
na postęp choroby.233 Zalecenia dotyczące ćwi-
czeń należy dostosowywać indywidualnie w za-
leżności od intensywności ćwiczeń i dyscypli-
ny sportu. Uprawianie wyczynowych sportów 
wytrzymałościowych, siłowych i mieszanych 
(zob. rozdziały 4.2 i 5.1.3) na ogół wymaga intensyw-
nego wysiłku i istnieje większe prawdopodobień-

Tabela 9.  Graniczne lub niemożliwe 
do zinterpretowania wyniki EKG

obniżenie odcinka ST o ≤–0,15 mV w jednym 
odprowadzeniu

nietypowe uniesienie odcinka ST skośne do dołu

istniejący wcześniej blok lewej odnogi pęczka Hisa 
(LBBB)

stymulacja komorowa

Zalecenia dotyczące wykonywania ćwiczeń u osób zagrożonych miażdżycą tętnic wieńcowych i osób 
bezobjawowych, u których wykryto chorobę wieńcową podczas badań przesiewowych

Zalecenie Klasaa Poziomb

U osób z bezobjawowym CCS, definiowanym jako CAD bez indukowanego niedokrwienia 
mięśnia sercowego w obrazowaniu czynnościowym lub konwencjonalnym teście 
wysiłkowym,233 należy rozważyć wykonywanie wszystkich rodzajów ćwiczeń, w tym 
uprawianie sportów wyczynowych, na podstawie indywidualnej oceny

IIa C

a  klasa zaleceń
b  poziom wiarygodności danych

Skróty: CAD – choroba tętnic wieńcowych, CCS – przewlekły zespół wieńcowy
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ryzyka mogą stopniowo powracać do uprawia-
nia sportu po upływie 3–6 mies. od udanej re-
waskularyzacji po uzyskaniu prawidłowego wy-
niku testu wysiłkowego lub czynnościowego ba-
dania obrazowego.

Nie zaleca się uprawiania sportów wyczyno-
wych (wyjątkowo możliwe jest uprawianie indy-
widualnie dobranych sportów zręcznościowych 
o małej intensywności) osobom, u których pomi-
mo odpowiedniej terapii, w tym rewaskularyzacji, 
nie udało się przeprowadzić skutecznego lecze-

ku pacjentów małego ryzyka, niezależnie od wie-
ku, nie ma ograniczeń w uprawianiu sportów 
zręcznościowych (Rycina 2).

U osób z indukowanym niedokrwieniem roz-
poznanym w trakcie badań czynnościowych, po-
mimo odpowiedniego leczenia, należy wykonać 
koronarografię; osoby ze zmianami dużego ry-
zyka w koronarografii (Tabela 11) powinny przebyć 
rewaskularyzację przed rozważeniem rozpoczę-
cia intensywnych ćwiczeń fizycznych lub spor-
tu wyczynowego (Rycina 5). Osoby z CAD dużego 

Tabela 10.  Czynniki wpływające na ryzyko wystąpienia zdarzeń niepożądanych podczas intensywnych ćwiczeń 
i uprawiania sportów wyczynowych u bezobjawowych osób z przewlekłym zespołem wieńcowym

rodzaj i poziom rywalizacji sportowej

indywidualny poziom sprawności

profil czynników ryzyka sercowo‑naczyniowego

niedokrwienie mięśnia sercowego wywołane wysiłkiem fizycznym

zaburzenia rytmu serca wywołane wysiłkiem fizycznym

udokumentowana dysfunkcja mięśnia sercowego

Tabela 11.  Czynniki dużego ryzyka wystąpienia niepożądanych zdarzeń sercowo-naczyniowych wywołanych 
wysiłkiem fizycznym u pacjentów z miażdżycą tętnic wieńcowych233

krytyczne zwężenie tętnicy wieńcowej, >70% w dominującej tętnicy wieńcowej lub >50% w pniu lewej tętnicy 
wieńcowej w koronarografii i/lub FFR <0,8 i/lub iFR <0,9

wyjściowa frakcja wyrzutowa lewej komory ≤50% i zaburzenia kurczliwości mięśnia sercowego

indukowane niedokrwienie mięśnia sercowego w maksymalnym teście wysiłkowym

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

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

Skróty: ACS – ostry zespół wieńcowy, FFR – cząstkowa rezerwa przepływu, iFR – rozkurczowa ocena gradientu ciśnienia,  
NSVT – nieutrwalony częstoskurcz komorowy, PCI – przezskórna interwencja wieńcowa

Zalecenia dotyczące wykonywania ćwiczeń u osób z przewlekłym zespołem wieńcowym

Zalecenie Klasaa Poziomb

U osób z rozpoznanym CCS przed rozpoczęciem ćwiczeń zaleca się stratyfikację ryzyka 
zdarzeń niepożądanych wywołanych wysiłkiem fizycznym233

I C

Zaleca się regularną obserwację i stratyfikację ryzyka u pacjentów z CCS233 I B

Zaleca się, aby osoby z dużym ryzykiem zdarzenia niepożądanego w przebiegu CAD były 
leczone zgodnie z aktualnymi wytycznymi dotyczącymi CCS233

I C

Należy rozważyć sporty wyczynowe lub rekreacyjne u osób z małym ryzykiem wystąpienia 
zdarzeń niepożądanych wywołanych wysiłkiem fizycznym (z pewnymi wyjątkami, np. starsi 
sportowcy i sporty z ekstremalnym obciążeniem dla układu krążenia; zob. tabela 11)233

IIa C

Sporty rekreacyjne, z obciążeniem poniżej progu dławicy i niedokrwienia, można rozważyć 
u osób z dużym ryzykiem wystąpienia działań niepożądanych wywołanych wysiłkiem 
fizycznym (zob. tabela 11), w tym u osób z utrzymującym się niedokrwieniem233

IIb C

Nie zaleca się uprawiania sportów wyczynowych u osób z dużym ryzykiem wystąpienia 
zdarzeń niepożądanych wywołanych wysiłkiem fizycznym lub z resztkowym niedokrwieniem, 
z wyjątkiem indywidualnie dobranych sportów zręcznościowych233

III C

a  klasa zaleceń
b  poziom wiarygodności danych

Skróty: CAD – choroba wieńcowa, CCS – przewlekły zespół wieńcowy, CV –sercowo‑naczyniowy
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5.1.3. Niedokrwienie mięśnia sercowego bez istotnych 
zwężeń w tętnicach wieńcowych
Niedokrwienie mięśnia sercowego bez istotnych 
zwężeń w tętnicach wieńcowych (INOCA) jest 
wciąż niedostatecznie rozpoznawaną jednost-
ką chorobową, która wiąże się ze zwiększonym 
ryzykiem zdarzeń niepożądanych,242 a wykry-
wana jest zwykle podczas oceny objawów ste-
nokardialnych. W obciążeniowych badaniach 
CMR i PET można wykryć nieprawidłową rezer-
wę przepływu wieńcowego, co sugeruje CMD, bez 
istotnych zwężeń w naczyniach wieńcowych. Nie 
ma ustalonych metod leczenia dławicy mikro
naczyniowej. Sugeruje się jednak stosowanie 
tych samych zaleceń dotyczących ćwiczeń co 
w przypadku długotrwałego CCS.

5.1.4. Powrót do sportu po ostrym zespole wieńcowym
Rehabilitacja kardiologiczna oparta na wysił-
ku fizycznym (exCR) zmniejsza śmiertelność 
z przyczyn sercowych, ryzyko ponownej hospi-

nia niedokrwienia. Takie osoby mogą regularnie 
ćwiczyć rekreacyjnie, wykonując ćwiczenia o ma-
łej i umiarkowanej intensywności pod warun-
kiem, że czynniki ryzyka i objawy są odpowied-
nio leczone oraz prowadzony jest regularny nad-
zór kliniczny. W wybranych przypadkach, oso-
by te mogą również uprawiać sporty rekreacyjne 
2–3 ×/tydz., jeśli zamierzona aktywność fizyczna 
jest poniżej (~10 uderzeń) progu niedokrwienia 
i poniżej progu wyzwalania arytmii.231

5.1.2.1. Leczenie przeciwzakrzepowe
Osoby z CAD powinny otrzymać typowe lecze-
nie przeciwzakrzepowe w ramach prewencji 
wtórnej, zgodnie z opublikowanymi wytyczny-
mi dla populacji ogólnej.233,239,240 Osoby przyjmu-
jące podwójne leczenie przeciwpłytkowe powin-
ny unikać uprawiania sportów związanych z ry-
zykiem uszkodzenia ciała, zwłaszcza gdy dodat-
kowo w leczeniu stosuje się doustne leki przeciw
zakrzepowe, ze względu na ryzyko krwotoku.241

7

indukowane niedokrwienie mięśnia sercowego

zmiana małego ryzyka

długotrwały CCS bez 
indukowanego niedokrwienia 

mięśnia sercowego

pacjent bezobjawowy
LVEF >50%

bez arytmii wywołanych 
wysiłkiem

pacjent bezobjawowy
LVEF >50%

bez arytmii wywołanych 
wysiłkiem

pacjent bezobjawowy
LVEF >50%

bez arytmii wywołanych 
wysiłkiem

koronarografi a

ryzyko zmian w tętnicach wieńcowych

małe ryzyko

małe ryzyko

pacjent może uczestniczyć w intensywnych programach ćwiczeń, 
chociaż mogą obowiązywać pewne ograniczenia

rewaskularyzacja

pacjent może uczestniczyć 
w sportach zręcznościowych 

i sportach rekreacyjnych 
o łagodnej do umiarkowanej 

intensywności

pacjent może uczestniczyć 
w intensywnych programach 

ćwiczeń, chociaż mogą 
obowiązywać pewne 

ograniczenia

nie tak

zmiana dużego ryzyka
>50% zwężenie LM*

>50% zwężenie proksymalnego odcinka LAD*
choroba dwu‑ i trójnaczyniowa ze zwężeniem >50%* 

>90% zwężenie naczynia

brak możliwości wykonania 
rewaskularyzacji lub 

utrzymujące się objawy/
niedokrwienie pomimo leczenia

rewaskularyzacja możliwa 

Rycina 5.  Ocena kliniczna i zalecenia dotyczące uprawiania sportu 
u osób z rozpoznaną chorobą wieńcową

*  Z udokumentowanym niedokrwieniem lub zmianą istotną 
hemodynamicznie określoną jako FFR <0,8 lub iFR <0,9.

Skróty: CCS – przewlekły zespół wieńcowy, LAD – gałąź przednia zstępująca 
lewej tętnicy wieńcowej, LM – pień lewej tętnicy wieńcowej, LVEF – frakcja 
wyrzutowa lewej komory. 

Rycina 5.  Ocena kliniczna i zalecenia dotyczące uprawiania sportu 
u osób z rozpoznaną chorobą wieńcową

*  Z udokumentowanym niedokrwieniem lub zmianą istotną 
hemodynamicznie określoną jako FFR <0,8 lub iFR <0,9.

Skróty: CCS – przewlekły zespół wieńcowy, LAD – gałąź przednia zstępująca 
lewej tętnicy wieńcowej, LM – pień lewej tętnicy wieńcowej, LVEF – frakcja 
wyrzutowa lewej komory. 
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5.1.4.2. Sportowcy rekreacyjni
W przypadku osób, które nie zamierzają upra-
wiać sportów wyczynowych, a jedynie wykony-
wać ćwiczenia rekreacyjne i spędzać aktywnie 
czas wolny, obowiązują podobne zasady doty-
czące stratyfikacji ryzyka. Powrót do uprawia-
nia sportu powinien być poprzedzony maksy-
malnym testem wysiłkowym limitowanym wy-
stąpieniem objawów. Pacjenci z grupy zwiększo-
nego ryzyka z CCS (Tabela 11) nie powinni być kwa-
lifikowani do uprawiania sportów wyczynowych 
(zob. rozdział 5.1.2); jednakże można rozważyć spor-
ty zręcznościowe o małej intensywności, wyko-
nywane poniżej progu wywołującego dolegliwo-
ści stenokardialne, np. golf. Jeżeli ćwiczenia ae-
robowe nie są tolerowane, zaleca się uprawianie 
sportów siłowych, angażujących w niewielkim 
stopniu pracę mięśni (Rycina 2, rozdział 4.1.2).

5.1.5. Nieprawidłowe odejście tętnic wieńcowych
5.1.5.1. Informacje ogólne
Częstość występowania AOCA (lewej i prawej tęt-
nicy wieńcowej) w ogólnej populacji młodzieży 
wynosi 0,44%.246 Uważa się, że AOCA jest częstą 
przyczyną SCD u młodych sportowców,17,18,247,248 
ale rzadko u osób w wieku >40 lat.249,250

Ból w klatce piersiowej, omdlenia wysiłkowe 
i SCD mogą być pierwszymi objawami AOCA,251 
jednak >⅔ pacjentów nie ma żadnych objawów.252 
Mechanizmy prowadzące do SCD prawdopodob-
nie obejmują powtarzające się napady niedo-
krwienia, co w konsekwencji prowadzi do wzro-
stu włóknienia mięśnia sercowego i skłonności 
do rozwoju VA podczas wysiłku. Niedokrwie-
nie może wynikać z ucisku na naczynie wień-
cowe nieprawidłowo przebiegające między aor-
tą a tętnicą płucną i/lub z ostrego kąta odejścia 
aorty, i/lub ze śródściennego przebiegu naczynia 
w odcinku proksymalnym (Rycina 6).253 Nieprawi-
dłowe odejście zarówno lewej, jak i prawej tętni-
cy wieńcowej wiąże się z Ex‑R SCD, chociaż uwa-
ża się, że ryzyko jest znacznie większe w przy-
padku nieprawidłowego odejścia lewej tętni-
cy wieńcowej.252 Test wysiłkowy rzadko ujaw-
nia niedokrwienie mięśnia sercowego, dlatego 
podstawą rozpoznania jest wielowarstwowa CT, 
CCTA lub CMR.

5.1.5.2. Kwalifikacja do uprawiania sportu
Kwalifikacja do uprawiania sportów wyczyno-
wych opiera się na anatomicznym typie AOCA 
i obecności niedokrwienia. Najlepszym sposo-
bem wykrycia lub wykluczenia niedokrwienia 
jest test wysiłkowy z wybitnie dodatnim efektem 
inotropowym i dodatnim efektem chronotropo-
wym. AOCA z ostrym kątem odejścia od aorty, 
skutkującym szczelinowatym ujściem ze zmniej-
szonym światłem i nieprawidłowym przebie-
giem naczynia między aortą a tętnicą płucną, 
wiąże się z największym ryzykiem wystąpienia 
SCA/SCD niezależnie od tego, czy nieprawidło-
wo przebiegająca tętnica odchodzi z lewej czy 

talizacji234 i poziom lęku.243 Osoby, które prze-
były ACS, operację kardiochirurgiczną lub PCI, 
powinny zostać skierowane do programu wcze-
snej exCR,235,242 wkrótce po wypisaniu ze szpita-
la,6,235,244 na 8–12 tyg. od przebytego incydentu 
sercowego.235,244 Każdy tydzień opóźnienia ćwi-
czeń wymaga dodatkowego miesiąca aktywno-
ści, aby osiągnąć ten sam poziom korzyści.245

Osoby z CAD dotychczas ćwiczące mogą roz-
począć uprawianie sportów rekreacyjnych o ma-
łej do umiarkowanej intensywności równolegle 
z udziałem w zorganizowanych programach ćwi-
czeń progresywnych. Można rozważyć udział 
we wszystkich rodzajach zajęć sportowych na od-
powiednim poziomie intensywności; należy jed-
nak zwrócić szczególną uwagę na wystąpienie 
nowych objawów.218

Zalecany jest udział w  zorganizowanych 
ambulatoryjnych programach ćwiczeń przez 
3–6 mies. w celu osiągnięcia odpowiedniego po-
ziomu aktywności do uprawiania sportu u pa-
cjentów z CAD. U osób z MI bez uniesienia od-
cinka ST lub z CCS, które poddane były komplek-
sowej rewaskularyzacji i nie mają resztkowego 
niedokrwienia, można przyspieszyć zwiększa-
nie obciążenia treningowego, aż do osiągnięcia 
zalecanego poziomu ćwiczeń.

5.1.4.1. Sportowcy wyczynowi
Wymagana jest dokładna ocena indywidualna 
przed powrotem do uprawiania sportów wy-
czynowych o dużej intensywności. U sportow-
ców wyczynowych zaleca się wykonanie bada-
nia echokardiograficznego, maksymalnego te-
stu wysiłkowego z oceną 12‑odprowadzeniowego 
EKG lub CPET w celu stratyfikacji ryzyka przed 
powrotem do uprawiania sportu (zob. rozdział 5.1.2). 
Szczególnie przydatnym badaniem, które po-
maga ustalić zalecenia dotyczące intensywno-
ści ćwiczeń i ich postępu, jest CPET z oceną pro-
gów tlenowych i beztlenowych (zob. rozdział 4.2).

Zalecenia dotyczące powrotu do wykonywania ćwiczeń po ostrym zespole 
wieńcowym

Zalecenie Klasaa Poziomb

U wszystkich osób z CAD zaleca się rehabilitację 
kardiologiczną opartą na wysiłku fizycznym w celu 
zmniejszenia śmiertelności i liczby hospitalizacji z przyczyn 
sercowych234

I A

W początkowym okresie u pacjentów z CAD należy rozważyć 
udzielenie wsparcia motywacyjnego i psychologicznego oraz 
sformułowanie zindywidualizowanych zaleceń dotyczących 
zwiększania liczby i intensywności zajęć sportowych

IIa B

Należy rozważyć wszystkie zajęcia sportowe 
na indywidualnie dostosowanym poziomie intensywności 
u osób z grupy małego ryzyka z CCS

IIa C

a  klasa zaleceń
b  poziom wiarygodności danych

Skróty: CAD – choroba wieńcowa, CCS – przewlekły zespół wieńcowy
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dań nie ma zaleceń dotyczących wykonywania 
ćwiczeń lub uprawiania sportu dla starszych pa-
cjentów (>40 lat) z AOCA. Rekreacyjne ćwiczenia 
o umiarkowanej intensywności wydają się jed-
nak bezpieczne, ale zaleca się ostrożne podejście 
do bardziej intensywnych ćwiczeń.

5.1.6. Mostek mięśniowy
5.1.6.1. Informacje ogólne
Mostki mięśniowe (MB) są to pasma włókien 
mięśniowych przebiegające nad segmentem tęt-
nicy wieńcowej nasierdziowej (nazywanej tętnicą 
tunelowaną) i najczęściej dotyczą gałęzi przed-
niej zstępującej lewej tętnicy wieńcowej (Rycina 7). 
Częstość MB waha się od 0,5–12% do 5–75% w za-
leżności od rodzaju badania diagnostycznego: 
angiografii lub serii skanów CT.254 MB zwykle 
uważa się za łagodne; jednakże powiązanie mię-
dzy niedokrwieniem mięśnia sercowego a MB 
zwiększyło ich znaczenie kliniczne. MB można 
wykryć w obrazowaniu u osób z nieprawidłowym 
wynikiem testu wysiłkowego EKG i należy po-
dejrzewać u osób z dławicą wysiłkową lub omdle-
niem. W diagnostyce stosuje się badania obra-
zowe. Potencjalnymi mechanizmami leżącymi 
u podstaw niedokrwienia wywołanego wysiłkiem 
fizycznym u osób z MB jest ucisk tętnicy wień-
cowej wraz z efektem Venturiego (zasysanie).248

Ocena osób z MB ma na celu przede wszyst-
kim ustalenie cech morfologicznych anomalii 
anatomicznej (tj. liczby MB, głębokości i całko-
witej długości tętnicy tunelowanej) oraz obec-
ność indukowanego niedokrwienia. Najlepszym 
sposobem wykrycia niedokrwienia mięśnia ser-
cowego jest test wysiłkowy z dodatnim efek-
tem inotropowym i dodatnim efektem chrono
tropowym. W przypadku MB bez innych cho-
rób współistniejących (np. kardiomiopatii prze-
rostowej [HCM]) i bez dowodów indukowalne-
go niedokrwienia mięśnia sercowego rokowanie 
jest dobre.255 Jednak u osób dorosłych/senio-
rów wykazano, że ucisk tętnicy przez MB może 

Zalecenia dotyczące wykonywania ćwiczeń u osób młodych/sportowców z nieprawidłowym odejściem tętnic wieńcowych

Zalecenie Klasaa Poziomb

Przed ewentualnym podjęciem aktywności sportowej przez osoby z AOCA, należy rozważyć ocenę za pomocą badań 
obrazowych w celu zidentyfikowania pacjentów z grupy dużego ryzyka oraz wykonanie próby wysiłkowej w celu wykrycia 
niedokrwienia

IIa C

U osób bezobjawowych z nieprawidłową tętnicą wieńcową, która nie przebiega między dużymi naczyniami, nie ma 
szczelinowatego ujścia ze zredukowanym światłem i/lub przebiegu śródściennego, można rozważyć sporty wyczynowe 
po odpowiednim doradztwie w zakresie ryzyka pod warunkiem, że nie występuje indukowane wysiłkiem niedokrwienie

IIb C

Po chirurgicznej naprawie AOCA można rozważyć uprawianie wszystkich sportów najwcześniej 3 mies. po operacji, jeśli 
pacjenci są bezobjawowi i nie ma dowodów na indukowane niedokrwienie mięśnia sercowego lub złożone zaburzenia rytmu 
serca podczas maksymalnego testu wysiłkowego

IIb C

U osób z AOCA z ostrym kątem odejścia naczynia lub nieprawidłowym przebiegiem między dużymi naczyniami nie zaleca się 
udziału w większości sportów wyczynowych obciążających układ krążenia w stopniu umiarkowanym i dużymc

III C

a  klasa zaleceń
b  poziom wiarygodności danych
c  To zalecenie ma zastosowanie niezależnie od tego, czy anomalia została wykryta przypadkowo, czy też w wyniku występowania objawów, oraz u osób w wieku <40 lat.

Skróty: AOCA – nieprawidłowe odejście tętnic wieńcowych

z prawej zatoki Valsalvy. U objawowych pacjen-
tów z takim rodzajem anomalii należy szczegól-
nie rozważyć korektę chirurgiczną. Przed sku-
teczną korektą, niezależnie od występowania ob-
jawów, odradza się uprawianie sportów innych 
niż sporty zręcznościowe o małej intensywno-
ści. Z uwagi na niewielką liczbę dostępnych ba-
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Rycina 6.  Schemat przedstawiający najczęstsze oraz związane z ryzykiem nagłej śmierci 
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Metaanalizy tych badań wykazały znaczną po-
prawę tolerancji wysiłku i jakości życia oraz nie-
wielki wpływ na śmiertelność i hospitalizację 
z jakiejkolwiek przyczyny i związanej z HF.261‑267

5.2.2. Stratyfikacja ryzyka i wstępna ocena
Ćwiczenia fizyczne należy rozpocząć u pacjen-
tów stabilnych klinicznie dopiero po zoptymali-
zowaniu leczenia HF. Kluczowe elementy przed 
rozpoczęciem programu ćwiczeń i uprawiania 
sportów obejmują:
1)	� Wykluczenie przeciwwskazań do ćwiczeń: prze-

ciwwskazaniami do rozpoczęcia programu 
ćwiczeń w przewlekłej HF są: hipotensja lub 
zbyt wysokie wartości ciśnienia tętniczego 
w spoczynku lub podczas wysiłku, niestabilna 
choroba serca, pogarszające się objawy HF, 
niedokrwienie mięśnia sercowego pomimo le-
czenia (ćwiczenia mogą być dozwolone do pro-
gu niedokrwienia) lub ciężka i nieoptymalnie 
leczona choroba płuc.258

2)	�Przeprowadzenie oceny wyjściowej: wymagana 
jest dokładna ocena kardiologiczna, w tym 
ocena chorób współistniejących i ciężkości HF 
(np. ocena stężenia peptydów natriuretycz-
nych i badanie echokardiograficzne). Mak-
symalny test wysiłkowy (najlepiej CPET) jest 
ważnym badaniem w ocenie wydolności czyn-
nościowej, arytmii wywołanych wysiłkiem 
lub zaburzeń hemodynamicznych oraz w celu 
określenia intensywności ćwiczeń na podsta-
wie szczytowego zużycia tlenu (VO2peak) lub 
spoczynkowego i maksymalnego tętna wysił-
kowego (np. HRR lub subiektywna ocena ob-
ciążenia wysiłkiem [RPE] według Borga).265,266

3)	�Optymalizacja leczenia: wszystkie osoby z HF 
powinny być leczone zgodnie z aktualnymi 
wytycznymi,257 włączając wszczepienie urzą-
dzenia w razie potrzeby.267

Sesje ćwiczeń powinny być indywidualnie 
dostosowywane przez kilka tygodni, w zależ-
ności od objawów i obiektywnych wyników te-
stów wysiłkowych, takich jak maksymalna wy-
dolność wysiłkowa, odpowiedź tętna lub wystę-
powanie zaburzeń rytmu. W migotaniu przed-
sionków (AF) wysiłek można monitorować tyl-
ko za pomocą mocy lub RPE Borga.

Pacjenci z grupy dużego ryzyka powinni odby-
wać konsultacje częściej w początkowym okre-
sie wdrażania ćwiczeń. Optymalnie ćwiczenia 
powinny być nadzorowane w ramach progra-
mu rehabilitacji kardiologicznej, podczas gdy 
ćwiczenia w warunkach domowych prowadzo-
ne bez nadzoru powinny być dodawane stop-
niowo.260 Jeżeli przestrzega się tych wszystkich 
zaleceń, ogólne ryzyko związane z wykonywa-
niem ćwiczeń jest małe, nawet podczas ćwiczeń 
o większej intensywności i u pacjentów z bar-
dziej zaawansowaną HF.268,269

Wizyty kontrolne w celu uzyskania dalszych 
zaleceń dotyczących ćwiczeń należy planować co 
najmniej co 3–6 mies. Odstępy między badania-

być bezpośrednio związany ze zmianami miaż-
dżycowymi współistniejącymi proksymalnie 
do MB.256 Osoby te powinny być zaliczane do tej 
samej kategorii co chorzy z CAD i – jeśli to ko-
nieczne – powinny być odpowiednio leczone, 
chociaż zdecydowana większość MB przebiega 
klinicznie bezobjawowo. U pacjentów objawo-
wych lub ze stwierdzonym niedokrwieniem mię-
śnia sercowego należy stosować β‑adrenolityki. 
W leczeniu można rozważyć wykonanie zabie-
gu chirurgicznego, ale odradza się stentowanie 
naczyń wieńcowych.255

5.1.6.2. Kwalifikacja do uprawiania sportu
Pacjentom z MB i z objawami niedokrwienia 
mięśnia sercowego należy zakazać uprawiania 
sportów wyczynowych oraz powinni oni otrzy-
mać odpowiednie zalecenia dotyczące aktywno-
ści w czasie wolnym.

5.2. Zalecenia dotyczące wykonywania ćwiczeń 
u osób z przewlekłą niewydolnością serca
5.2.1. Informacje ogólne: uzasadnienie dla 
wykonywania ćwiczeń w przewlekłej niewydolności 
serca
Większość danych naukowych dotyczących wy-
konywania ćwiczeń w przewlekłej niewydolno-
ści serca (HF) pochodzi z badań wdrażających 
programy ćwiczeń fizycznych, które są uważa-
ne za bezpieczne i wysoce zalecane u stabilnych 
pacjentów stosujących optymalne leczenie.257‑260 

Zalecenia dotyczące wykonywania ćwiczeń / uprawiania sportu u osób z mostkiem 
mięśniowym

Zalecenie Klasaa Poziomb

Uprawianie sportów wyczynowych i rekreacyjnych należy 
rozważyć u osób bezobjawowych z mostkiem mięśniowym, 
które nie mają indukowanego niedokrwienia lub arytmii 
komorowej podczas maksymalnego testu wysiłkowego

IIa C

Nie zaleca się uprawiania sportów wyczynowych u osób 
z mostkiem mięśniowym i utrzymującym się niedokrwieniem 
lub złożonymi zaburzeniami rytmu serca podczas 
maksymalnego testu wysiłkowego

III C

a  klasa zaleceń
b  poziom wiarygodności danych
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Skróty: LAD – gałąź przednia 
zstępująca lewej tętnicy 
wieńcowej
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małego ryzyka.269 Najnowsza metaanaliza wy-
kazała, że HIIT był lepszy od MCE w poprawia-
niu w krótkim okresie VO2peak u osób z HF z ob-
niżoną (<40%) frakcją wyrzutową lewej komory 
(HFrEF).273 Jednak ta przewaga nie była zauwa-
żalna w analizie podgrup dla protokołów izokalo-
rycznych. Programy HIIT mogą być początkowo 
zalecane w celu przygotowania pacjentów małego 
ryzyka ze stabilną HF, którzy chcą powrócić do ae-
robowych i mieszanych sportów wytrzymałościo-
wych o dużej intensywności (Rycina 2, rozdział 4.1.2).

5.2.3.2. Ćwiczenia oporowe
Ćwiczenia oporowe mogą uzupełniać ćwiczenia 
aerobowe, ale ich nie zastępują, ponieważ odwra-
cają utratę masy mięśni szkieletowych oraz po-
prawiają ich kondycję bez nadmiernego obcią-
żenia serca.270,274 Podczas planowania intensyw-
ności treningu należy ustawić taki opór, aby pa-
cjent mógł wykonać 10–15 powtórzeń z wysił-
kiem ocenianym na 15 w skali Borga (Tabela 12).242,270

U pacjentów z osłabioną funkcją mięśni szkie-
letowych i zanikami mięśniowymi trening fi-
zyczny powinien początkowo koncentrować się 
na zwiększaniu masy mięśniowej za pomocą 
programów oporowych.275,276 Treningi oporowe 
można rozważyć szczególnie wśród stabilnych 
pacjentów małego ryzyka, którzy chcą powró-
cić do sportów siłowych, np. podnoszenia cię-
żarów (Rycina 2, rozdział 4.1.2). Metaanaliza wykazała, 
że pacjenci z HFrEF, którzy nie mogą uczestni-
czyć w programach ćwiczeń aerobowych, odno-
szą korzyści z ćwiczeń oporowych jako jedynej 
interwencji, w postaci zwiększenia siły mięśnio-
wej, wydolności tlenowej i jakości życia.277 Ponad-
to w zaawansowanej HF lub u pacjentów z bar-
dzo niską tolerancją wysiłku ćwiczenia oporo-
we można stosować bezpiecznie, jeśli trenowa-
ne są małe grupy mięśni.270,277,278

5.2.3.3. Ćwiczenia oddechowe
Trening mięśni wdechowych poprawia VO2peak 
i siłę mięśniową oraz zmniejsza duszność. Za-
zwyczaj obejmuje on kilka sesji w tygodniu o in-

mi powinny zależeć od stopnia zaawansowania 
choroby i chorób współistniejących, warunków 
ćwiczeń (nadzorowane lub domowe), wieku pa-
cjenta i przestrzegania zaleceń.

5.2.3. Rodzaje ćwiczeń i uprawianie sportów 
w niewydolności serca
Po ocenie czynników ryzyka i optymalizacji tera-
pii należy zachęcać osobę z HF do niezwłoczne-
go rozpoczęcia programu ćwiczeń.242,244,270 Moż-
na również zalecać początkowe treningi domo-
we i monitorować je270,271.

W nieskomplikowanych przypadkach można 
zalecić rekreacyjne ćwiczenia sportowe o małej 
lub umiarkowanej intensywności równolegle 
do zorganizowanego programu ćwiczeń. Jeżeli 
zaleca się ćwiczenia o maksymalnej intensyw-
ności, należy monitorować pacjentów na przy-
kład za pomocą monitorów tętna. Jeżeli moni-
torowanie nie ujawni arytmii wywołanych wy-
siłkiem fizycznym lub innych nieprawidłowości, 
wówczas wszystkie rodzaje rekreacyjnych zajęć 
sportowych są dozwolone (zob. Rycina 2, rozdział 4.1.2).

5.2.3.1. Ćwiczenia aerobowe/wytrzymałościowe
Ćwiczenia aerobowe są zalecane u stabilnych 
pacjentów (w klasie czynnościowej I–III New 
York Heart Association [NYHA]) ze względu 
na ich udowodnioną skuteczność i bezpieczeń-
stwo.260 Zalecenia dotyczące optymalnej ilo-
ści ćwiczeń opisano wcześniej w wytycznych 
ESC i AHA.242,270‑272 Najczęściej ocenianym try-
bem ćwiczeń są umiarkowane ciągłe ćwiczenia 
(MCE).242,270‑272 U pacjentów w III klasie czynno-
ściowej NYHA intensywność wysiłku powinna 
być utrzymywana na niższym poziomie (<40% 
VO2peak) w zależności od obserwowanych objawów 
i stanu klinicznego w ciągu pierwszych 1–2 tyg. 
Następnie należy stopniowo zwiększać intensyw-
ność do 50–70% VO2peak, a jeśli jest dobrze tole-
rowana, do 85% VO2peak jako głównego celu.270,271

Ostatnio programy treningu interwałowego 
o dużej intensywności (HIIT) zostały uznane 
za alternatywną metodę ćwiczeń dla pacjentów 

Tabela 12.  Optymalna dawka treningu wysiłkowego dla pacjentów z przewlekłą niewydolnością serca

ćwiczenia tlenowe ćwiczenia siłowe

częstotliwość 3–5 dni/tydz., optymalnie codziennie 2–3 dni/tydz., ćwiczenia równowagi codziennie

intensywność 40–80% VO2peak RPE w skali Borga <15
(40–60% z 1 RM)

czas 20–60 min 10–15 powtórzeń w przynajmniej jednym zestawie 8–10 
różnych ćwiczeń górnej i dolnej połowy ciała

typ ciągły lub interwałowy

postęp należy zalecić progresywny schemat treningowy z regularnymi 
kontrolami (przynajmniej co 3–6 mies.) w celu dostosowania 
czasu trwania i poziomu ćwiczeń do osiągniętego poziomu 
tolerancji

należy zalecić progresywny schemat treningowy z regularnymi 
kontrolami (przynajmniej co 3–6 mies.) w celu dostosowania 
czasu trwania i poziomu ćwiczeń do osiągniętego poziomu 
tolerancji

Skróty: 1 RM – jedno maksymalne powtórzenie, RPE – subiektywna ocena obciążenia wysiłkiem, VO2peak – szczytowe zużycie tlenu
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(HFmrEF), które są optymalnie leczone, mogą być 
kwalifikowane do uprawiania niektórych sportów 
wyczynowych, jeżeli nie stwierdzono u nich aryt-
mii wywołanych wysiłkiem fizycznym lub reakcji 
hipertensyjnej w odpowiedzi na wysiłek fizycz-
ny. W takich przypadkach zaleca się stopniowe 
zwiększanie jednostek treningowych. Czas trwa-
nia tego procesu zależy od możliwości funkcjonal-
nych i zgłaszanych objawów. Pewne ograniczenia 
dotyczące bardzo intensywnych i wymagających 
sportów wytrzymałościowych, mieszanych i siło-
wych mogą występować zwłaszcza u starszych pa-
cjentów. W przypadku sportów zręcznościowych 
nie powinny obowiązywać żadne ograniczenia.

Pacjenci bezobjawowi z HFrEF, którzy są opty-
malnie leczeni, mogą bezpiecznie uprawiać tyl-
ko określone sporty zręcznościowe o małej in-
tensywności na poziomie wyczynowym (Rycina 2). 
Pacjenci z grupy zwiększonego ryzyka, w tym ci, 
którzy są leczeni suboptymalnie lub pozostają 
w II lub III klasie czynnościowej NYHA pomimo 
optymalnej terapii, oraz ci z zaburzeniami ryt-
mu serca wywołanymi wysiłkiem fizycznym lub 
ze spadkiem BP w odpowiedzi na wysiłek fizycz-
ny nie powinni uprawiać sportów wyczynowych, 
szczególnie tych, które wiążą się z umiarkowa-
nym lub dużym poziomem obciążenia sercowo

‑płucnego podczas treningu lub zawodów.

5.2.4.2. Sporty rekreacyjne
W przypadku pacjentów zamierzających upra-
wiać sport rekreacyjnie lub w czasie wolnym 
obowiązują podobne zasady dotyczące straty-
fikacji ryzyka. Zalecane jest stopniowe zwięk-
szanie jednostek treningowych. U wszystkich 
osób bezobjawowych można rozważyć uprawia-
nie sportów zręcznościowych, siłowych, miesza-
nych i wytrzymałościowych o małej do umiar-
kowanej intensywności.

tensywności 30%–60% maksymalnego ciśnie-
nia wdechowego, trwających od 15–30 min przez 
średnio 10–12 tyg.279 Ta metoda treningu powin-
na być zalecana jako początkowa alternatywa 
u osób w najgorszej kondycji, które mogą na-
stępnie przejść do konwencjonalnego treningu 
fizycznego i uprawiania sportu, aby zoptymali-
zować korzyści sercowo‑oddechowe.280

5.2.3.4. Ćwiczenia w wodzie
Ćwiczenia w wodzie nie były zalecane się u osób 
z HF ze względu na ryzyko dekompensacji wyni-
kającej ze wzrostu centralnej objętości krwi i ob-
ciążenia wstępnego serca w wyniku działania ciś-
nienia hydrostatycznego.283 Jednak niedawna 
metaanaliza wykazała, że trening fizyczny w wo-
dzie może być bezpieczny i klinicznie skuteczny.284

5.2.4. Uprawianie sportu i powrót do uprawiania 
sportu
Oprócz stratyfikacji ryzyka (rozdział 5.2.3) ocena 
pod kątem możliwości uprawiania sportu obej-
muje intensywność i rodzaj sportu (wyczynowy 
vs rekreacyjny) oraz określenie indywidualnego 
poziomu sprawności.

5.2.4.1. Sporty wyczynowe
Uprawianie sportów wyczynowych można roz-
ważyć u wybranych osób z grupy małego ryzyka. 
Przed powrotem do uprawiania sportu, szcze-
gólnie przed rozpoczęciem uprawiania spor-
tów o umiarkowanej lub dużej intensywności, 
mieszanych i siłowych, zaleca się dokładną in-
dywidualną ocenę za pomocą maksymalnego 
testu wysiłkowego (lub najlepiej CPET) – zob. 
Rycina 2, rozdział 4.1.2.

Osoby bezobjawowe z zachowaną (≥50%) frak-
cją wyrzutową lewej komory (HFpEF) lub pośred-
nią (≥40–59%) frakcją wyrzutową lewej komory 

Zalecenia dotyczące wdrażania ćwiczeń w niewydolności serca z obniżoną lub pośrednią frakcją wyrzutową

Zalecenie Klasaa Poziomb

U wszystkich osób z niewydolnością serca zaleca się regularne rozmowy na temat 
wykonywania ćwiczeń i zapewnienie indywidualnego podejścia do wdrażania ćwiczeń 
fizycznych260,261,285

I A

Rehabilitację kardiologiczną opartą na ćwiczeniach zaleca się u wszystkich stabilnych osób 
w celu poprawy wydolności wysiłkowej, jakości życia i zmniejszenia częstotliwości 
ponownych hospitalizacji260,261,285

I A

Poza coroczną oceną kardiologiczną należy rozważyć dodatkową ocenę kliniczną 
w przypadku zwiększania intensywności ćwiczeń

IIa C

Należy rozważyć wsparcie motywacyjne i psychologiczne oraz indywidualizację zaleceń 
podczas zwiększania intensywności i liczby zajęć sportowych

IIa C

U osób stabilnych można rozważyć rekreacyjne zajęcia sportowe o małej do umiarkowanej 
intensywności oraz udział w programach ćwiczeń

IIb C

Programy treningu interwałowego o dużej intensywności można rozważyć u pacjentów 
małego ryzyka, którzy chcą wrócić do aerobowych i mieszanych sportów 
wytrzymałościowych o dużej intensywności

IIb C

a  klasa zaleceń
b  poziom wiarygodności danych
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łościowej profilaktyce i leczeniu HFpEF.260,285 In-
terwencja wysiłkowa przez 12–24 tyg. zwiększa 
wydolność czynnościową i poprawia jakość ży-
cia.286‑292 Wydaje się, że korzystne efekty wyni-
kają z poprawy metabolizmu tlenowego mięśni 
i funkcji naczyń.293 Wykazano, że u pacjentów 
otyłych redukcja masy ciała ma podobne efekty 
jak same ćwiczenia,288 dlatego zaleca się stopnio-
wą redukcję masy ciała o 10% w ciągu 2–4 lat.294

5.2.5.1. Tryby ćwiczeń i uprawianie sportu
Treningi wytrzymałościowe o większej inten-
sywności, takie jak HIIT (4 × 4 min przy 85–90% 
tętna szczytowego, 3 min aktywnej regeneracji) 
wykazały pozytywny wpływ na czynność mię-
śnia sercowego, jednak dane te są ograniczone 
do niewielkiej grupy pacjentów z cukrzycą.295 
HIIT wykonywany przez 4 tyg. znacznie popra-
wił VO2peak i funkcję rozkurczową LV.296 Ćwicze-
nia o większej intensywności należy zalecać sta-
bilnym pacjentom i mogą być wprowadzane stop-
niowo po 4 tyg. MCE.

Podobnie jak w przypadku sportów wyczyno-
wych uprawianie sportów rekreacyjnych o du-
żej intensywności powinno być rozważane tylko 
u osób bezobjawowych z HFmrEF (frakcja wyrzu-
towa [EF] 40–49%), u których nie występują zabu-
rzenia rytmu serca ani spadki BP wywołane wy-
siłkiem fizycznym. Osoby bezobjawowe z HFrEF, 
które są optymalnie leczone, mogą uprawiać rekre-
acyjnie sporty zręcznościowe o małej lub umiar-
kowanej intensywności oraz wybrane sporty wy-
trzymałościowe o małej intensywności (Rycina 2).

U pacjentów z HFrEF z bardzo niską tole-
rancją wysiłku, częstymi zaostrzeniami HF lub 
z urządzeniami wspomagającymi pracę LV (zob. 
Suplement) możliwe jest uprawianie sportów zręcz-
nościowych o małej intensywności, jeżeli jest to-
lerowane przez pacjenta.

5.2.5. Niewydolność serca z zachowaną frakcją 
wyrzutową
Programy rehabilitacji kardiologicznej opartej 
na ćwiczeniach są kluczowym elementem w ca-

Zalecenia dotyczące uprawiania sportu w niewydolności serca

Zalecenie Klasaa Poziomb

Przed rozważeniem aktywności sportowej zaleca się wstępną optymalizację kontroli i terapii 
czynników ryzyka niewydolności serca, w tym wszczepienie urządzenia (jeśli wskazane)

I C

Udział w zajęciach sportowych należy rozważyć u osób z niewydolnością serca z grupy 
małego ryzyka, na podstawie pełnej oceny i wykluczenia wszystkich przeciwwskazań, 
pozostających w stabilnym stanie przez ≥4 tyg., optymalnie leczonych oraz w I klasie NYHA

IIa C

U osób stabilnych, bezobjawowych i optymalnie leczonych z HFmrEF można rozważać sporty 
niewyczynowe (rekreacyjne o małej do umiarkowanej intensywności) zręcznościowe, siłowe, 
mieszane lub wytrzymałościowe

IIb C

U wybranych stabilnych, bezobjawowych i optymalnie leczonych osób z HFmrEF, 
o ponadprzeciętnej wydolności wysiłkowej w odniesieniu do wieku, można rozważyć sporty 
rekreacyjne o dużej intensywności, dostosowanej do możliwości danego pacjenta

IIb C

U stabilnych, optymalnie leczonych osób z HFrEF można rozważyć (jeśli są tolerowane) 
sporty niewyczynowe (sporty rekreacyjne zręcznościowe o małej intensywności)

IIb C

Niezależnie od objawów u pacjentów z HFrEF nie zaleca się uprawiania sportów siłowych 
i wytrzymałościowych o dużej intensywności

III C

a  klasa zaleceń
b  poziom wiarygodności danych

Skróty: HFmrEF – niewydolność serca z pośrednią frakcją wyrzutową lewej komory, HFrEF – niewydolność serca z obniżoną frakcją 
wyrzutową lewej komory, NYHA – New York Heart Association

Zalecenia dotyczące wykonywania ćwiczeń i uprawiania sportu u osób z niewydolnością serca z zachowaną 
frakcją wyrzutową

Zalecenie Klasaa Poziomb

Zaleca się umiarkowane ćwiczenia wytrzymałościowe i dynamiczne ćwiczenia oporowe wraz 
ze zmianą stylu życia i optymalnym leczeniem czynników ryzyka sercowo‑naczyniowego 
(np. nadciśnienia tętniczego i cukrzycy typu 2)287,289 ‑292,299

I C

Sporty wyczynowe można rozważać u wybranych stabilnych pacjentów bez 
nieprawidłowości w maksymalnym teście wysiłkowym

IIb C

a  klasa zaleceń
b  poziom wiarygodności danych

Zapoznaj się również z zaleceniem zawartym w rozdziale 5.2.5.
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5.2.6.1. Tryby ćwiczeń i uprawianie sportu
Za preferowany program ćwiczeń uważa się po-
łączenie ćwiczeń wytrzymałościowych i oporo-
wych. Średnia intensywność ćwiczeń wytrzyma-
łościowych powinna rozpoczynać się od umiar-
kowanej intensywności (60% VO2peak), którą 
można później zwiększyć do 80% VO2peak; jest to 
schemat stosowany w większości badań ocenia-
jących interwencje wysiłkowe po HTx.305 W nie-
powikłanych przypadkach można zwiększyć 
tę intensywność do maksymalnych poziomów.

Zaleca się, aby biorcy przeszczepu wykony-
wali do 5 30‑minutowych sesji ćwiczeń tygo-
dniowo; chociaż w poprzednich badaniach oce-
niających interwencje ćwiczeniowe po HTx czas 
trwania i częstotliwość ćwiczeń wahały się od 30 
do 90 min i od 2 do 5 ×/tydz.305,311

Ćwiczenia oporowe powinny skupiać się 
na dużych grupach mięśniowych z wykonywa-
niem ćwiczeń wykorzystujących ciężar własnego 
ciała lub na maszynach obciążających. Ćwicze-
nia oporowe na górne partie ciała należy rozpo-
cząć ≥3 mies. po zabiegu, a ich intensywność po-
winna stopniowo wzrastać od małej do umiarko-
wanej, ale można je również wykonywać do po-
ziomu submaksymalnego w przypadku niepo-
wikłanego przebiegu choroby (zob. rozdział 4.1.1).

Głównym ograniczeniem w wykonywaniu 
ćwiczeń wytrzymałościowych jest zmniejszona 
odpowiedź chronotropowa na wysiłek z powo-
du odnerwienia serca po przeszczepieniu allo-
genicznym. Oprócz niekompetencji chronotro-
powej należy również uwzględnić inne zmiany 
patofizjologiczne występujące po HTx przy zale-
caniu i prowadzeniu programu ćwiczeń (Tabela 13). 
Należy wziąć pod uwagę niedokrwienie wywoła-
ne wysiłkiem w wyniku waskulopatii przeszcze-
pionego serca, szczególnie podczas wykonywa-
nia ćwiczeń o większej intensywności, które 
mają korzystniejszy wpływ na poprawę wydol-
ności wysiłkowej u tych pacjentów.311,312

Istnieją doniesienia o korzyściach i bezpie-
czeństwie uprawiania sportu u stabilnych bez-
objawowych chorych po HTx po optymalizacji 

Sesje treningowe powinny rozpoczynać się 
krótkimi fazami, po 10 min treningu wytrzy-
małościowego i 10 min ćwiczeń oporowych, i po-
winny być stopniowo wydłużane na przestrze-
ni 4 tyg. Celem jest osiągnięcie ≥30–45 min 
przez ≥3 dni/tydz. Można wprowadzić interwały 
o większej intensywności w zależności od stanu 
pacjenta: objawów i wydolności czynnościowej.

Czas trwania interwencji wydaje się istotny 
w uzyskaniu czynnościowych i strukturalnych 
zmian CV w HFpEF. Interwencje trwające >2 lata 
u osób zdrowych odwróciły wczesne objawy dys-
funkcji rozkurczowej.297,298 Zalecenia dotyczące 
uprawiania sportu zostały zawarte w rozdziale 5.2.3.

5.2.6. Ćwiczenia fizyczne u osób po przeszczepieniu serca
Wydolność wysiłkowa u osób po przeszczepieniu 
serca (HTx), w porównaniu z osobami zdrowy-
mi z populacji ogólnej dobranymi pod względem 
wieku i płci, jest mniejsza o 50–60%.300‑302 Wy-
nika to z kilku czynników (Tabela 13).303 Ćwiczenia 
zmniejszają ryzyko CV indukowane leczeniem 
immunosupresyjnym stosowanym po transplan-
tacji304 i zwiększają wydolność fizyczną,305 umoż-
liwiając pacjentom po HTx osiągnięcie poziomów 
czynnościowych porównywalnych z grupą kon-
trolną dobraną pod względem wieku.306 Osoby 
po HTx uczestniczące w programach rehabilita-
cji kardiologicznej opartej na ćwiczeniach odno-
szą korzyści w zakresie ponownych hospitaliza-
cji i długoterminowego przeżycia.305,307,308

Poprawa wydolności fizycznej zależy przede 
wszystkim od liczby ćwiczeń. Lepsza wydolność 
czynnościowa wynika przede wszystkim z ob-
wodowej adaptacji mięśni szkieletowych, w tym 
zwiększonej zdolności oksydacyjnej i lepsze-
go przepływu włośniczkowego. Ponowne uner-
wienie serca po przeszczepieniu allogenicznym 
również przyczynia się do poprawy wydolności 
funkcjonalnej w pierwszym roku.304,309,310 Gdy to 
nastąpi, pacjenci po HTx mogą odbywać trenin-
gi o dużym stopniu intensywności, co umożliwi 
wybranym pacjentom udział w maratonach lub 
triatlonach.304,309,310

Tabela 13.  Czynniki wpływające na zmniejszenie wydolności wysiłkowej (szczytowe VO2) i pojemności 
minutowej u osób po przeszczepieniu serca

zmniejszona wydolność wysiłkowa (szczytowe VO2) i pojemność minutowa u pacjentów po przeszczepieniu serca są 
uwarunkowane przez:
• odnerwienie serca po przeszczepieniu allogenicznym
• dysfunkcję rozkurczową przeszczepionej lewej komory serca
• �zmniejszenie objętości końcoworozkurczowej i objętości wyrzutowej na szczycie wysiłku o 20%
• �zwiększony stosunek ciśnienia zaklinowania w kapilarach płucnych do wskaźnika objętości końcoworozkurczowej 

podczas maksymalnego wysiłku w ergometrii w pozycji pionowej
• �niedokrwienie mięśnia sercowego na tle waskulopatii po allogenicznym przeszczepieniu serca
• zaburzenia czynności śródbłonka naczyń obwodowych
• zwiększenie obwodowego oporu naczyniowego o 50%
• �zmniejszenie liczby włókien oksydacyjnych mięśni szkieletowych, objętości mitochondriów, aktywności 

enzymatycznej i gęstości naczyń włosowatych
• zmniejszoną różnicę zawartości tlenu we krwi tętniczej i żylnej o 25%
• zwiększoną aktywację współczulną
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wysiłkowego. Wywiad powinien zawierać infor-
macje o objawach kardiologicznych i wydolności 
czynnościowej. Echokardiografia powinna sku-
piać się na ocenie morfologii i czynności zasta-
wek, ze szczególnym uwzględnieniem ciężkości 
wady i jej wpływu na rozmiar i funkcję komór 
serca. Obciążenie podczas testu wysiłkowego 
powinno być porównywalne z intensywnością 
uprawianego sportu. W trakcie testu wysiłko-
wego należy ocenić objawy indukowane wysił-
kiem, obecność arytmii, niedokrwienia mięśnia 
sercowego i odpowiedź hemodynamiczną (BP) 
na wysiłek fizyczny. Niektóre osoby mogą wy-
magać wykonania echokardiografii wysiłkowej 
w celu oceny ciężkości wady zastawkowej.

Uważa się, że osoby bezobjawowe z łagodną 
do umiarkowanej dysfunkcją zastawek, które 
mają prawidłową czynność komór i dobrą wy-
dolność funkcjonalną bez indukowanego wy-
siłkiem niedokrwienia mięśnia sercowego, nie-
prawidłowej odpowiedzi hemodynamicznej lub 
arytmii, należą do grupy małego ryzyka i mogą 
uprawiać wszystkie sporty. Okazuje się, że łagod-
na niedomykalność zastawkowa (głównie trój-
dzielna i płucna) jest powszechna wśród trenu-
jących sportowców i prawdopodobnie jest cechą 
serca sportowca. Z kolei osoby z objawami wy-
siłkowymi, umiarkowaną lub ciężką dysfunk-
cją zastawek, dysfunkcją LV lub RV, nadciśnie-
niem płucnym i zaburzeniami rytmu serca wy-
wołanymi wysiłkiem fizycznym lub nieprawidło-
wą odpowiedzią hemodynamiczną są uważane 
za obarczone dużym ryzykiem i należy u nich 
rozważyć leczenie inwazyjne.

5.3.1.2. Nadzór
Wszystkie osoby z zastawkowymi wadami ser-
ca powinny być poddawane regularnej ocenie. 
Częstotliwość oceny może wynosić od 6 mies. 
do 2 lat w zależności od występowania objawów 
i ciężkości dysfunkcji zastawek.

5.3.2. Zwężenie zastawki aortalnej
Zwężenie zastawki aortalnej (AS) najczęściej 
wynika z zależnego od wieku procesu zwyrod-
nieniowego, który prowadzi do postępującego 

leczenia. Dlatego u wybranych osób można roz-
ważyć uprawianie sportów wyczynowych, jedno-
cześnie należy unikać dyscyplin siłowych i wy-
trzymałościowych o dużej intensywności.

5.3. Zalecenia dotyczące wykonywania ćwiczeń 
u osób z wadami zastawkowymi serca
5.3.1. Wprowadzenie
Zastawkowa choroba serca dotyczy ~1–2% mło-
dych ćwiczących osób w populacji ogólnej. Do-
stępne są nieliczne dane naukowe dotyczą-
ce przebiegu naturalnego zastawkowych cho-
rób serca u sportowców. Teoretycznie prawdo
podobne jest, że duża objętość wyrzutowa w po-
łączeniu z energiczną mechaniczną pracą serca 
i zwiększoną odpowiedzią chronotropową wy-
wołaną wysiłkiem fizycznym może przyspieszyć 
dysfunkcję zastawek. Efekt ten – poprzez nasile-
nie zwężenia bądź niedomykalności zastawek – 
może powodować kompensacyjny przerost mię-
śnia sercowego, upośledzenie funkcji komór, nie-
dokrwienie mięśnia sercowego, zaburzenia ryt-
mu serca i prawdopodobnie SCD.

5.3.1.1. Ogólne zasady oceny i stratyfikacji ryzyka 
u osób z wadami zastawkowymi serca przed 
rozpoczęciem wykonywania ćwiczeń rekreacyjnych 
lub uprawiania sportów wyczynowych
Nie ma prospektywnych badań oceniających 
wpływ ćwiczeń na progresję choroby zastawek. 
W związku z tym ogólne wytyczne przedsta-
wione w tym rozdziale oparte są na zgodnych 
opiniach ekspertów i długoterminowych bada-
niach obserwacyjnych oceniających populację 
osób niebędących sportowcami. Większość osób 
z zastawkowymi chorobami serca jest bezobja-
wowa lub ma łagodne objawy, dlatego mogą one 
dążyć do podejmowania regularnej aktywności 
fizycznej, w tym zajęć rekreacyjnych i sportów 
wyczynowych. Postępowanie z tymi osobami 
wymaga oceny obecności objawów klinicznych, 
wydolności czynnościowej, charakteru zmiany 
zastawkowej i jej wpływu na strukturę i czyn-
ność serca. Wszystkie osoby powinny zostać oce-
nione na podstawie wywiadu klinicznego, bada-
nia fizykalnego, EKG, echokardiografii i testu 

Zalecenia dotyczące wykonywania ćwiczeń i uprawiania sportu u biorców przeszczepu serca

Zalecenie Klasaa Poziomb

Zaleca się regularne ćwiczenia w ramach rehabilitacji kardiologicznej, łączące ćwiczenia 
aerobowe o umiarkowanej intensywności z ćwiczeniami oporowymi, w celu cofnięcia zmian 
patofizjologicznych sprzed przeszczepienia, zmniejszenia ryzyka sercowo‑naczyniowego 
związanego z leczeniem potransplantacyjnym oraz poprawy wyników klinicznych305 ‑312

I B

U osób stabilnych, bezobjawowych, po optymalizacji terapii należy rozważyć uprawianie 
sportów rekreacyjnych (o małej intensywności) i zachęcić je do tego

IIa C

U wybranych, bezobjawowych osób, bez powikłań w trakcie obserwacji można rozważyć 
zezwolenie na uprawianie sportów wyczynowych obejmujących ćwiczenia o małej 
i umiarkowanej intensywności304,309,310

IIb C

a  klasa zaleceń
b  poziom wiarygodności danych
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ciężką AS definiuje się jako: 1) prędkość prze-
pływu przezzastawkowego  ≥4  m/s; 2)  śred-
ni gradient  ≥40  mm  Hg; oraz 3) wyliczone 
pole otwarcia zastawki aortalnej <1,0 cm2 lub 
wartość indeksowana (zalecana dla sportow-
ców)  <0,6  cm2/m2.315 W  przypadkach nisko
przepływowej, niskogradientowej stenozy aortal-
nej z obniżoną EF (pole otwarcia zastawki <1 cm

2
, 

średni gradient <40 mm Hg, EF <50%, indek-
sowana objętość wyrzutowa ≤35 ml/m2), zale-
ca się wykonanie próby dobutaminowej z małą 
dawką dobutaminy w celu odróżnienia prawdzi-
wie ciężkiej stenozy aortalnej od pseudociężkiej 
stenozy aortalnej.315,316 Ocena stopnia zwapnienia 
zastawki aortalnej za pomocą CT może być przy-
datna w przypadkach granicznych, w których 
ocena ciężkości AS jest niejednoznaczna.313,316

zgrubienia, zwapnienia i zmniejszenia ruchomo-
ści płatków.313 AS powoduje wzrost gradientu ci-
śnień i obciążenia LV, co w konsekwencji prowa-
dzi do przerostu LV, zwłóknienia i zwiększone-
go zapotrzebowania mięśnia sercowego na tlen. 
Frakcja wyrzutowa lewej komory (LVEF) jest 
zwykle zachowana. Osoby z AS mogą mieć pra-
widłową pojemność minutową serca w spoczyn-
ku, a nawet podczas ćwiczeń, dlatego niektóre 
osoby z AS są w stanie dobrze wykonywać ćwi-
czenia. Niemniej ciężka AS wiąże się ze zwięk-
szonym ryzykiem HF i SCD w wyniku mecha-
nicznego utrudnienia odpływu, złośliwych VA 
lub hipoperfuzji wieńcowej.18,314

Rozpoznanie i  klasyfikacja ciężkości AS 
podczas echokardiografii opiera się na  ści-
śle określonych kryteriach.315 W szczególności 

Zalecenia dotyczące wykonywania ćwiczeń i uprawiania sportów rekreacyjnych u osób bezobjawowych 
ze zwężeniem zastawki aortalnej

Zwężenie zastawki aortalnejc

Zalecenie Klasaa Poziomb

łagodne Zaleca się uprawianie wszystkich sportów rekreacyjnych I C

umiarkowane U osób z LVEF >50%, dobrą wydolnością wysiłkową i prawidłowym 
wynikiem testu wysiłkowego należy rozważyć uprawianie wszystkich 
sportów rekreacyjnych o małej lub umiarkowanej intensywności

IIa C

ciężkie Uprawianie wszystkich sportów / wykonywanie ćwiczeń rekreacyjnych 
o małej intensywności można rozważyć u osób z LVEF ≥50% 
i prawidłową reakcją ciśnienia tętniczego w odpowiedzi na wysiłek 
fizyczny

IIb C

Nie zaleca się uprawiania sportów wyczynowych lub wykonywania 
ćwiczeń rekreacyjnych o umiarkowanej i dużej intensywności

III C

a  klasa zaleceń
b  poziom wiarygodności danych
c  W przypadku złożonej wady zastawkowej należy postępować zgodnie z zaleceniem dotyczącym wady dominującej.

Skróty: LVEF – frakcja wyrzutowa lewej komory

Zalecenia dotyczące uprawiania sportów wyczynowych u osób bezobjawowych ze zwężeniem zastawki aortalnej

Zwężenie zastawki aortalnejc

Zalecenie Klasaa Poziomb

łagodne Zaleca się uprawianie wszystkich sportów wyczynowych I C

umiarkowane U osób z LVEF >50%, dobrą wydolnością wysiłkową i prawidłową 
reakcją ciśnienia tętniczego w odpowiedzi na wysiłek fizyczny można 
rozważyć uprawianie wszystkich sportów wyczynowych, w których 
wysiłek fizyczny jest niewielki lub umiarkowany

IIb C

ciężkie Uprawianie sportów zręcznościowych o małej intensywności można 
rozważyć w wybranej grupie osób z LVEF ≥50%

IIb C

Nie zaleca się uprawiania sportów ani ćwiczeń o umiarkowanej lub 
dużej intensywności

III C

a  klasa zaleceń
b  poziom wiarygodności danych
c  W przypadku złożonej wady zastawkowej należy postępować zgodnie z zaleceniem dotyczącym wady dominującej (zwężenie lub 
niedomykalność).

Skróty: LVEF – frakcja wyrzutowa lewej komory
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do poszerzenia i przerostu LV. Aby zaadapto-
wać się do jednoczesnego napływu przez za-
stawkę mitralną i wstecznego przepływu z za-
stawki aortalnej podczas rozkurczu, LV stop-
niowo zwiększa rozmiar i masę. Ta przebudo-
wa może czasami sprawiać trudności w różni-
cowaniu ze zmianami adaptacyjnymi, które 
obserwowane są w sercach sportowców, zwłasz-
cza wśród mężczyzn o dużej masie ciała, któ-
rzy angażują się w wykonywanie ćwiczeń wy-
trzymałościowych. Dlatego też rozmiar LV po-
winien być oceniany z uwzględnieniem rodza-
ju uprawianego sportu, płci i powierzchni cia-
ła danej osoby.319 Za patologiczne powiększenie 
LV, niezależnie od poziomu treningu fizycz-
nego, uznaje się następujące wartości: u męż-
czyzn wymiar końcoworozkurczowy lewej komo-
ry (LVEDD) >35 mm/m2 lub wymiar końcowo
skurczowy lewej komory (LVESD) >50 mm oraz 
u kobiet LVEDD >40 mm/m2 lub LVESD >40 mm. 
Osoby te należy uważnie obserwować pod kątem 
postępującego wzrostu LVESD. U osób, u których 
nie udaje się uzyskać optymalnego obrazowa-
nia w echokardiografii, przewagę ma CMR, po-
nieważ umożliwia dokładną ocenę objętości LV 
i EF, ocenę przepływu i wykrywanie obecności 
blizny mięśnia sercowego319 u osób z ciężką AR. 
Ponadto podczas tego samego badania można 
uwidocznić całą aortę piersiową.

Osoby bezobjawowe z łagodną i umiarkowaną 
AR mogą uprawiać wszystkie sporty. Osoby bez-
objawowe z ciężką AR, umiarkowanie poszerzo-
ną LV i dobrą funkcją skurczową LV mogą upra-
wiać sporty o małej i umiarkowanej intensywno-
ści i mogą być kwalifikowane do bardziej inten-
sywnych ćwiczeń na podstawie indywidualnej 
oceny. Takie osoby wymagają częstszego nad-
zoru co 6 mies. w celu oceny funkcji LV. U bez-
objawowych osób z ciężką AR i obniżoną LVEF 

Test wysiłkowy jest szczególnie przydatny 
w ocenie odpowiedzi hemodynamicznej w AS 
i służy jako wskazówka przy zalecaniu ćwiczeń 
w przypadkach bezobjawowego umiarkowane-
go i ciężkiego AS. Postępujące zmniejszanie SBP 
podczas testu wysiłkowego lub brak wzrostu SBP 
o ≥20 mm Hg wskazuje na osoby z większym 
ryzykiem.317 Częstoskurcz komorowy (VT) in-
dukowany wysiłkiem fizycznym również nale-
ży uznać za kryterium przemawiające za ogra-
niczeniem wysiłku.

Osoby bezobjawowe z łagodnym AS mogą 
uprawiać wszystkie sporty. Bezobjawowi spor-
towcy z ciężkim AS nie powinni uprawiać żad-
nych sportów wyczynowych ani rekreacyjnych, 
z wyjątkiem sportów zręcznościowych o małej 
intensywności. Osoby bezobjawowe można za-
chęcać do uprawiania ćwiczeń aerobowych o ma-
łej intensywności w celu poprawy wydolności 
funkcjonalnej i ogólnego samopoczucia.

Osoby z objawowym AS nie powinny uczestni-
czyć w żadnych sportach wyczynowych lub ćwi-
czeniach rekreacyjnych, dlatego u takich pacjen-
tów zaleca się wymianę zastawki. W tej grupie 
pacjentów można rozważyć łagodne ćwiczenia, 
które nie wywołują objawów, w celu uzyskania 
ogólnych korzyści zdrowotnych.

5.3.3. Niedomykalność zastawki aortalnej
Niedomykalność zastawki aortalnej (AR) jest 
zwykle spowodowana wrodzoną wadą zastaw-
ki (np. zastawka dwupłatkowa), zwyrodnieniem 
zastawki aortalnej lub utratą koaptacji z powodu 
poszerzenia opuszki aorty.313,318 Mniej powszech-
ne przyczyny AR obejmują infekcyjne zapalenie 
wsierdzia lub rozwarstwienie aorty.

Hemodynamiczne konsekwencje przewlekłej 
AR charakteryzują się przeciążeniem ciśnienio-
wym i objętościowym, które zwykle prowadzi 

Zalecenia dotyczące uprawiania sportów rekreacyjnych u osób bezobjawowych z niedomykalnością zastawki 
aortalnej

Niedomykalność zastawki aortalnejc

Zalecenie Klasaa Poziomb

łagodna Zaleca się uprawianie wszystkich sportów rekreacyjnych I C

umiarkowana Uprawianie wszystkich sportów rekreacyjnych należy rozważyć u osób 
bezobjawowych z nieposzerzoną LV z LVEF >50% i prawidłowym 
wynikiem testu wysiłkowego

IIa C

ciężka Uprawianie wszystkich sportów rekreacyjnych o małej i umiarkowanej 
intensywności można rozważyć przy lekko lub umiarkowanie 
poszerzonej LV z LVEF >50% i z prawidłowym wynikiem testu 
wysiłkowego

IIb C

Nie zaleca się wykonywania jakichkolwiek ćwiczeń rekreacyjnych 
o umiarkowanej lub dużej intensywności przy LVEF ≤50% i/lub 
zaburzeniach rytmu serca wywołanych wysiłkiem fizycznym

III C

a  klasa zaleceń
b  poziom wiarygodności danych
c  W przypadku złożonej wady zastawkowej należy postępować zgodnie z zaleceniem dotyczącym wady dominującej.

Skróty: LV – lewa komora, LVEF – frakcja wyrzutowa lewej komory
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się ostrożne podejście do zajęć sportowych, je-
śli wymiary aorty wstępującej są powyżej nor-
my (zob. rozdział 5.4). W przypadku braku patologii 
aorty zalecenia dotyczące ćwiczeń u osób z BAV 
są takie same jak u osób z dysfunkcją trójpłat-
kowej zastawki aortalnej.

5.3.5. Pierwotna niedomykalność zastawki mitralnej
U większości osób z chorobą zastawki mitralnej 
występuje pierwotna niedomykalność zastawki 
mitralnej (MR) spowodowana zwyrodnieniem 
śluzakowatym.326 Do rozpoznania i oceny stop-
nia ciężkości MR stosuje się badanie echokar-
diograficzne. Ogólne zalecenia dotyczące wy-
konywania ćwiczeń i uprawiania sportu opie-
rają się na ocenie występowania objawów, cięż-
kości MR, czynności LV, skurczowego ciśnienia 
w tętnicy płucnej (sPAP) oraz obecności lub bra-
ku arytmii podczas wysiłku. Zarówno trening 
sportowy, jak i MR mogą mieć związek z powięk-
szeniem jamy LV. Jednak powiększenie LV, któ-
re jest nieproporcjonalne do poziomu wysiłku, 
może sugerować ciężką MR. W takiej sytuacji 
należy zaprzestać uprawiania wyczynowych lub 
rekreacyjnych sportów o umiarkowanej lub du-
żej intensywności.

Osoby bezobjawowe z  łagodną lub umiar-
kowaną MR mogą uczestniczyć we wszystkich 
dyscyplinach sportowych, jeśli mają dobrą wy-
dolność czynnościową, zachowaną funkcję LV, 
sPAP <50 mm Hg i brak złożonych arytmii pod-
czas wysiłku. Osoby z objawową MR i zmniej-
szoną wydolnością wysiłkową lub osoby z MR 
ze złożonymi zaburzeniami rytmu wywołanymi 
wysiłkiem nie powinny uczestniczyć w sportach 
wyczynowych lub rekreacyjnych. Należy jednak 
zachęcać do ćwiczeń aerobowych o małej inten-
sywności w celu poprawy wydolności funkcjo-
nalnej i ogólnego samopoczucia. Osoby długo-

wskazana jest chirurgiczna wymiana/naprawa 
zastawki. Do tego czasu nie powinny one upra-
wiać sportów wyczynowych, ale mogą uprawiać 
sporty rekreacyjne o małej intensywności. Le-
czenie operacyjne jest zalecane u objawowych 
osób z ciężką AR. Osoby te nie powinny upra-
wiać sportów wyczynowych ani rekreacyjnych. 
Należy je jednak zachęcać do wykonywania ćwi-
czeń aerobowych o małej intensywności w celu 
poprawy wydolności funkcjonalnej i ogólnego 
samopoczucia.

5.3.4. Dwupłatkowa zastawka aortalna
Dwupłatkowa zastawka aortalna (BAV) jest czę-
stą wadą wrodzoną występującą u 1–2% osób 
w populacji ogólnej.320 BAV może wiązać się z AS 
lub AR i zwiększonym ryzykiem tętniaka lub 
rozwarstwienia aorty wstępującej oraz SCD.28,321 
W porównaniu z zespołem Marfana (MFS) ry-
zyko patologii aorty jest mniejsze. Jednak BAV 
występuje znacznie częściej niż MFS, a względ-
ne ryzyko rozwarstwienia aorty jest 8‑krotnie 
większe niż w przypadku trójpłatkowej zastaw-
ki aortalnej.321 BAV może nie zostać zdiagnozo-
wana podczas badania przedmiotowego, jeżeli 
nie powoduje dysfunkcji zastawek.58,322 U mło-
dych osób z BAV bez dysfunkcji zastawki wyni-
ki przeżycia są dobre.323,324

Nie jest jasne, czy intensywne ćwiczenia 
na dłuższą metę przyspieszają poszerzenie aorty. 
W poprzednich badaniach porównujących spor-
towców z BAV, nie‑sportowców z BAV i sportow-
ców z prawidłową zastawką aortalną stwierdzo-
no u sportowców z BAV wzrost wielkości aorty 
o 0,11 ± 0,59 mm/rok w zatokach Valsalvy i 0,21 
± 0,44 mm/rok w proksymalnym odcinku aorty 
wstępującej. Wartości te nie różniły się w grupie 
osób niebędących sportowcami z BAV.325 Obec-
nie na podstawie konsensusu ekspertów zaleca 

Zalecenia dotyczące uprawiania sportów wyczynowych u osób bezobjawowych z niedomykalnością zastawki 
aortalnej

Niedomykalność zastawki aortalnejc

Zalecenie Klasaa Poziomb

łagodna Zaleca się uprawianie wszystkich sportów wyczynowych I C

umiarkowana Uprawianie wszystkich sportów wyczynowych należy rozważyć 
u osób z LVEF >50% i prawidłowym wynikiem testu wysiłkowego

IIa C

ciężka Uprawianie większości sportów wyczynowych o małej 
do umiarkowanej intensywności można rozważać u osób z łagodną 
lub umiarkowanie poszerzoną LV z LVEF >50% i prawidłowym 
wynikiem testu wysiłkowego

IIb C

Nie zaleca się uprawiania sportów wyczynowych o umiarkowanej  
lub dużej intensywności u osób z ciężką niedomykalnością zastawki 
aortalnej i/lub LVEF ≤50%, i/lub zaburzeniami rytmu serca 
wywołanymi wysiłkiem fizycznym

III C

a  klasa zaleceń
b  poziom wiarygodności danych
c  W przypadku złożonej wady zastawkowej należy postępować zgodnie z zaleceniem dotyczącym wady dominującej.

Skróty: LV – lewa komora, LVEF – frakcja wyrzutowa lewej komory
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5.3.5.1. Wypadanie płatka zastawki mitralnej
Wypadanie płatka zastawki mitralnej (MVP) 
charakteryzuje się zmianami włóknisto

‑śluzakowatymi płatków zastawki mitralnej i wy-
stępuje z częstością 1–2,4%.328,329 Rozpoznanie 

trwale stosujące leczenie przeciwzakrzepowe 
w AF nie powinny uprawiać sportów kontakto-
wych związanych z ryzykiem urazu.

Zalecenia dotyczące uprawiania sportów wyczynowych u osób bezobjawowych z niedomykalnością zastawki 
mitralnej

Niedomykalność zastawki mitralnejc,d

Zalecenie Klasaa Poziomb

łagodna Zaleca się uprawianie wszystkich sportów wyczynowych I C

umiarkowana Uprawianie wszystkich sportów wyczynowych należy rozważyć u osób 
spełniających następujące kryteria:
• �LVEDD <60 mm327 lub <35,3 mm/m2 u mężczyzn i <40 mm/m2 u kobiet
• LVEF ≥60%
• spoczynkowe sPAP <50 mm Hg
• prawidłowy wynik testu wysiłkowego

IIa C

ciężka Uprawianie wszystkich sportów wyczynowych o małej intensywności 
można rozważyć u osób spełniających następujące kryteria:
• �LVEDD <60 mm327 lub <35,3 mm/m2 u mężczyzn i <40 mm/m2 u kobiet
• LVEF ≥60%
• spoczynkowe sPAP <50 mm Hg
• prawidłowy wynik testu wysiłkowego

IIb C

Nie zaleca się uprawiania sportów wyczynowych u osób z LVEF <60% III C

a  klasa zaleceń
b  poziom wiarygodności danych
c  W przypadku złożonej wady zastawkowej należy postępować zgodnie z zaleceniem dotyczącym wady dominującej.
d  bez sportów kontaktowych i urazowych u pacjentów stosujących antykoagulanty z powodu migotania przedsionków

Skróty: LVEDD – wymiar końcoworozkurczowy lewej komory, LVEF – frakcja wyrzutowa lewej komory, sPAP – skurczowe ciśnienie 
w tętnicy płucnej

Zalecenia dotyczące uprawiania sportów rekreacyjnych u osób bezobjawowych z niedomykalnością zastawki 
mitralnej

Niedomykalność zastawki mitralnejc,d

Zalecenie Klasaa Poziomb

łagodna Zaleca się uprawianie wszystkich sportów rekreacyjnych I C

umiarkowana Uprawianie wszystkich sportów rekreacyjnych należy rozważyć u osób 
spełniających następujące kryteria:
• LVEDD <60 mm327 lub <35,3 mm/m2 u mężczyzn i <40 mm/m2 u kobiet
• LVEF ≥60%
• spoczynkowe sPAP <50 mm Hg
• prawidłowy wynik testu wysiłkowego

IIa C

ciężka Uprawianie wszystkich sportów rekreacyjnych o małej i średniej 
intensywności można rozważyć u osób spełniających następujące 
kryteria:
• LVEDD <60 mm327 lub <35,3 mm/m2 u mężczyzn i <40 mm/m2 u kobiet
• LVEF ≥60%
• spoczynkowe sPAP <50 mm Hg
• prawidłowy wynik testu wysiłkowego

IIb C

a  klasa zaleceń
b  poziom wiarygodności danych
c  W przypadku złożonej wady zastawkowej należy postępować zgodnie z zaleceniem dotyczącym wady dominującej.
d  bez sportów kontaktowych i urazowych u pacjentów stosujących antykoagulanty z powodu migotania przedsionków

Skróty: LVEDD – wymiar końcoworozkurczowy lewej komory, LVEF – frakcja wyrzutowa lewej komory, sPAP – skurczowe ciśnienie 
w tętnicy płucnej
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co może być potencjalnym mechanizmem zagra-
żających życiu arytmii u niektórych osób.335,336

Zasadniczo ćwiczące osoby z MVP mają bardzo 
dobre rokowanie. W niedawnym włoskim bada-
niu MVP stwierdzono u 2,9% spośród 7449 mło-
dych sportowców wyczynowych. W okresie ob-
serwacji trwającym 8 ± 2 lata nie było zgonów.337 
Zdarzenia niepożądane, w tym postępująca MR 
z poszerzeniem LV, udar niedokrwienny i AF, wy-
stępowały z częstością 0,5%/rok i były częstsze 
u starszych sportowców z wyjściowo stwierdzo-
ną dysjunkcją zastawki mitralnej lub VA.

Osoby z MVP należy oceniać za pomocą testu 
wysiłkowego i 24‑godzinnego monitorowania 
EKG. U osób z odwróceniem załamków T nad ścia-
ną dolną lub przedwczesnymi pobudzeniami ko-
morowymi wywodzącymi się z LV należy dodatko-
wo wykonać CMR w celu oceny charakterystycz-
nego włóknienia mięśnia sercowego w obrębie 
segmentu podstawnego ściany dolnej. Do innych 
markerów potencjalnie dużego ryzyka zalicza się 
zaburzenia mechaniki skurczu oraz odkształce-
nia mięśnia lewej komory oceniane za pomocą 
śledzenia markerów akustycznych w echokardio-
grafii,338 współistniejące wydłużenie odstępu QT 
i dysjunkcję/rozejście pierścienia mitralnego.333

Z uwagi na względnie łagodny charakter MVP 
bezobjawowi pacjenci z łagodną lub umiarkowa-
ną MR mogą uczestniczyć we wszystkich spor-
tach wyczynowych i sportach rekreacyjnych przy 
braku wyżej wymienionych czynników ryzyka 
(Rycina 8). Bezobjawowi pacjenci z ciężką MR, ale 

MVP definiuje się jako przemieszczenie jedne-
go lub obu płatków zastawki mitralnej o >2 mm 
poza pierścień mitralny w kierunku lewego 
przedsionka w końcowej fazie skurczu.330 MVP 
ma zwykle łagodny przebieg, a ryzyko zgonu 
w ciągu 10 lat wynosi 5%.331 W większości MVP 
jest rozpoznawane przypadkowo podczas osłu-
chiwania serca lub w trakcie echokardiografii.

Najczęstszym powikłaniem MVP jest progresja 
do przewlekłej ciężkiej MR u 5–10% osób z MVP. 
Inne powikłania obejmują HF w przebiegu prze-
wlekłej MR, nadciśnienie płucne, infekcyjne za-
palenie wsierdzia, nadkomorowe i komorowe za-
burzenia rytmu, a czasami SCD.313 We włoskim 
rejestrze chorób serca obejmującym 650 przy-
padków SCD u młodych dorosłych 7% przypad-
ków SCD przypisano MVP.332 U większości zmar-
łych wykazano blizny w segmencie podstawnym 
ściany dolnej i w obrębie mięśni brodawkowatych 
oraz wypadanie obu płatków zastawki mitral-
nej. Bliznowacenie mięśnia sercowego, dysjunk-
cja pierścienia zastawki mitralnej (np. nieprawi-
dłowe przemieszczenie w kierunku przedsion-
ka przyczepu płatka zastawki mitralnej podczas 
skurczu),333 odwrócenie załamków T w odprowa-
dzeniach znad ściany dolnej i komorowe zaburze-
nia rytmu wywodzące się z LV (o morfologii bloku 
prawej odnogi pęczka Hisa [RBBB]) były cecha-
mi dużego ryzyka dla SCD.334 Uważa się, że me-
chaniczne przeciążenie mięśni brodawkowatych 
i sąsiedniego miokardium przez MVP jest odpo-
wiedzialne za bliznowacenie mięśnia sercowego, 

10

odwrócenie załamka T 
w odprowadzeniach znad ściany dolnej

udokumentowane arytmie

długi QT

zwłóknienie segmentów 
podstawnych ściany dolno‑bocznej

wypadanie dwóch płatków MV

ciężka MR

wywiad rodzinny obciążony SCD

ciężka dysfunkcja LV

Rycina 8.  Charakterystyczne markery zwiększonego ryzyka nagłego zgonu sercowego (SCD) w wypadaniu płatka zastawki mitralnej. 
Na podstawie Gati i wsp.336

Skróty: LV – lewa komora, MR – niedomykalność mitralna, MV – zastawka mitralna 

Rycina 8.  Charakterystyczne markery zwiększonego ryzyka nagłego zgonu sercowego (SCD) w wypadaniu płatka zastawki mitralnej.  
Na podstawie Gati i wsp.336

Skróty: LV – lewa komora, MR – niedomykalność mitralna, MV – zastawka mitralna 
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konywanie ćwiczeń. Osoby z zaawansowanym 
MS są zwykle objawowe i niezdolne do wykony-
wania schematów ćwiczeń obciążających układ 
CV w dużym stopniu. Stratyfikacja ryzyka dla 
osób ćwiczących z MS opiera się w dużej mie-
rze na szczegółowym badaniu echokardiogra-
ficznym ze szczególnym uwzględnieniem cięż-
kości wady i wartości sPAP. Ponadto ocena po-
winna obejmować maksymalny test wysiłkowy, 
który umożliwi zidentyfikowanie objawów oraz 
ocenę wydolności funkcjonalnej.

Osoby bezobjawowe z  łagodnym MS (po-
wierzchnia ujścia mitralnego [MVA] 1,5–2,0 cm2) 
i umiarkowanym MS (MVA 1,0–1,5 cm2) z ryt-
mem zatokowym i dobrą wydolnością funkcjo-
nalną ocenioną w testach wysiłkowych oraz 
z prawidłowym sPAP mogą uprawiać wszyst-
kie sporty wyczynowe i rekreacyjne.

5.3.7. Niedomykalność zastawki trójdzielnej
Niedomykalność zastawki trójdzielnej (TR) jest 
zwykle wtórna do choroby lewego serca, nad

bez żadnych markerów dużego ryzyka opisanych 
powyżej, mogą uczestniczyć w sportach o ma-
łej lub umiarkowanej intensywności po szcze-
gółowej rozmowie ze specjalistą, jeżeli LVEDD 
wynosi <60 mm (lub <35,5 mm/m2 u mężczyzn 
i <40 mm/m2 u kobiet), LVEF >60%, spoczynko-
we sPAP <50 mm Hg i wynik testu wysiłkowe-
go jest prawidłowy.

Pacjenci z objawami MVP i którymkolwiek 
z wyżej wymienionych markerów dużego ryzy-
ka (Rycina 8) nie powinni uprawiać sportów rekre-
acyjnych ani wyczynowych. Należy zachęcać ich 
jednak do wykonywania ćwiczeń aerobowych 
o małej intensywności w celu poprawy wydol-
ności funkcjonalnej i ogólnego samopoczucia.

5.3.6. Zwężenie zastawki mitralnej
Chociaż reumatyczna choroba zastawkowa jest 
rzadkością w krajach zachodnich, wzrost emi-
gracji oznacza, że kardiolodzy mogą zetknąć się 
z osobami z reumatycznym zwężeniem zastaw-
ki mitralnej (MS), które chciałyby rozpocząć wy-

Zalecenia dotyczące uprawiania sportów wyczynowych u osób bezobjawowych ze zwężeniem zastawki mitralnej

Zwężenie zastawki mitralnej

Zalecenie Klasaa Poziomb

łagodne
(MVA 1,5–2,0 cm2)

Udział we wszystkich sportach wyczynowych zaleca się u osób 
ze spoczynkowym sPAP <40 mm Hg i prawidłowym wynikiem 
testu wysiłkowego

I C

umiarkowane
(MVA 1,0–1,5 cm2)

U osób ze spoczynkowym sPAP <40 mm Hg i prawidłowym 
wynikiem testu wysiłkowego można rozważyć udział 
we wszystkich sportach wyczynowych o małej intensywności

IIb C

ciężkie
(MVA <1 cm2)

Nie zaleca się uprawiania sportów wyczynowych III C

a  klasa zaleceń
b  poziom wiarygodności danych
c  W przypadku złożonej wady zastawkowej należy postępować zgodnie z zaleceniem dotyczącym wady dominującej.
d  bez sportów kontaktowych i urazowych u pacjentów stosujących antykoagulanty z powodu migotania przedsionków

Skróty: MVA – powierzchnia ujścia mitralnego, sPAP – skurczowe ciśnienie w tętnicy płucnej

Zalecenia dotyczące uprawiania sportów rekreacyjnych u osób ze zwężeniem zastawki mitralnej

Zwężenie zastawki mitralnejc,d

Zalecenie Klasaa Poziomb

łagodne
(MVA 1,5 –2,0 cm2)

Uprawianie sportów rekreacyjnych zaleca się u osób 
ze spoczynkowym sPAP <40 mm Hg i prawidłowym wynikiem 
testu wysiłkowego

I C

umiarkowane
(MVA 1,0 –1,5 cm2)

U osób ze spoczynkowym sPAP <40 mm Hg i prawidłowym 
wynikiem testu wysiłkowego można rozważyć udział 
we wszystkich sportach rekreacyjnych o małej i umiarkowanej 
intensywności

IIb C

ciężkie
(MVA <1 cm2)

Nie zaleca się uprawiania sportów rekreacyjnych o umiarkowanej 
lub dużej intensywności

III C

a  klasa zaleceń
b  poziom wiarygodności danych
c  W przypadku złożonej wady zastawkowej należy postępować zgodnie z zaleceniem dotyczącym wady dominującej.
d  bez sportów kontaktowych i urazowych u pacjentów stosujących antykoagulanty z powodu migotania przedsionków

Skróty: MVA – powierzchnia ujścia mitralnego, sPAP – skurczowe ciśnienie w tętnicy płucnej
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ryzykiem poszerzenia aorty i ostrego rozwar-
stwienia tętnicy głównej ze względu na wystę-
pujący w trakcie wysiłku wzrost BP i napięcia 
ściany aorty. Jednak codzienne ćwiczenia są 
ważne dla utrzymania prawidłowych warto-
ści BP, tętna i masy ciała, a siedzący tryb życia 
jest ważnym modyfikowalnym czynnikiem ry-
zyka chorób CV i śmiertelności z przyczyn CV. 
Aktywność fizyczna jest zalecana u wszyst-
kich pacjentów z patologią aorty, nawet z po-
szerzeniem aorty.

Nie ma randomizowanych kontrolowanych 
badań dotyczących uprawiania sportów wyczy-
nowych u pacjentów z chorobą aorty piersiowej 
ani żadnych danych prospektywnych dotyczą-
cych ryzyka związanego z wyczynowym upra-
wianiem sportu u pacjentów po korekcji chi-
rurgicznej. Jednak nawet po leczeniu chirur-
gicznym aorty pacjenci z MFS i innymi HTAD 
są narażeni na ryzyko powikłań aortalnych. 
W jednym małym prospektywnym badaniu 
kohortowym oceniano możliwość wykonania 
i efekty 3‑tygodniowego programu rehabilita-
cyjnego u 19 pacjentów z MFS w średnim wieku 
47 lat. W trakcie rocznej obserwacji nie wystąpi-
ły żadne zdarzenia niepożądane, obserwowano 
jednak poprawę sprawności fizycznej i zmniej-
szenie stresu psychicznego. Efekty te były wi-
doczne po 3 tyg. rehabilitacji i przeważnie utrzy-
mywały się przez 1 rok obserwacji. Niestety nie 
podano informacji o średnicach aorty.348

5.4.3. Dyscypliny sportowe
Ostre rozwarstwienie aorty piersiowej związa-
ne z wysiłkiem fizycznym opisano w piśmiennic-
twie łącznie w 49 opisach przypadków. Spośród 
nich 42 pacjentów doznało rozwarstwienia aor-
ty piersiowej typu A. W większości (26/49) roz-
warstwienie aorty wiązało się z podnoszeniem 
ciężarów.349 Ponadto niedawno opublikowane 
retrospektywne badanie kohortowe obejmujące 
615 pacjentów z ostrym rozwarstwieniem aor-
ty typu A wykazało, że 4,1% przypadków było 
związanych z aktywnością sportową. Najczęściej 
zgłaszanym w badaniu rodzajem uprawianego 
sportu był golf (32%), ale nie zostało to skory-
gowane z odsetkiem osób uprawiających sport 
i prawdopodobnie wynika to z faktu, że golfi-
ści są często starsi i są obciążeni większym ry-
zykiem nadciśnienia tętniczego, a tym samym 
możliwości rozwarstwienia aorty.350

5.4.4. Wpływ na średnicę aorty i napięcie ścian 
naczynia
W jednym z badań przekrojowych, które oce-
niało 58 sportowców wyczynowych z BAV, nie 
wykazano korelacji między czasem trwania tre-
ningu a wymiarami aorty.351 W dwóch innych ba-
daniach porównywano sportowców i osoby pro-
wadzące siedzący tryb życia z BAV i nie stwier-
dzono różnic w tempie poszerzania aorty mię-
dzy obiema grupami.

ciśnienia płucnego lub dysfunkcji RV. U więk-
szości chorych z wtórną TR ograniczenia wy-
siłkowe są związane głównie z leżącą u podło-
ża TR patologią.

Łagodna TR jest powszechna u sportowców i to-
warzyszy jej fizjologiczne poszerzenie żyły głów-
nej dolnej, która łatwo zapada się podczas wdechu. 
Ciężka TR charakteryzuje się postępującym po-
szerzaniem pierścienia trójdzielnego i przebudo-
wą RV, która ostatecznie prowadzi do dysfunkcji 
RV i braku podatności żyły głównej dolnej. Oso-
by z ciężką TR mogą również mieć zmniejszoną 
wydolność wysiłkową z powodu upośledzone-
go rzutu serca w odpowiedzi na wysiłek fizycz-
ny.339 Ponadto podczas wysiłku może występo-
wać zwiększone ciśnienie napełniania prawego 
i lewego serca, co jest spowodowane rozkurczo-
wą interakcją komorową.340 Bezobjawowi pacjen-
ci z TR, którzy mają dobrą wydolność funkcjonal-
ną, nieposzerzoną RV, zachowaną czynność ko-
mory, sPAP <40 mm Hg i brak złożonych aryt-
mii, mogą uprawiać wszystkie sporty wyczyno-
we i rekreacyjne.

5.4. Zalecenia dotyczące wykonywania ćwiczeń 
u osób z patologią aorty
5.4.1. Wprowadzenie
Tętniaki aorty piersiowej przeważnie przebiega-
ją bezobjawowo, aż do wystąpienia nagłego i ka-
tastrofalnego w skutkach zdarzenia, w tym pęk-
nięcia lub rozwarstwienia aorty, które mogą szyb-
ko zakończyć się śmiercią. Podeszły wiek, płeć 
męska, przewlekłe nadciśnienie tętnicze w wy-
wiadzie oraz obecność tętniaka aorty stanowią 
największe populacyjne ryzyko rozwarstwienia 
aorty. Jednak pacjenci z genetycznymi choro-
bami tkanki łącznej, takimi jak zespoły: Mar-
fana (MFS), Loeysa i Dietza, Turnera lub Ehler-
sa i Danlosa (EDS) oraz pacjenci z BAV są obcią-
żeni większym ryzykiem w znacznie młodszym 
wieku. BAV występuje w ogólnej populacji z czę-
stością ~1–2%. U tych chorych ryzyko rozwar-
stwienia aorty jest stosunkowo małe w porówna-
niu z chorymi z dziedziczną chorobą aorty pier-
siowej (HTAD). Rozwarstwienie aorty lub nagła 
śmierć w wywiadzie rodzinnym jest czynnikiem 
ryzyka, a im większa średnica aorty, tym większe 
ryzyko, niemniej rozwarstwienie może wystąpić 
niezależnie od średnicy tętnicy głównej, zwłasz-
cza u pacjentów z EDS nie ma wyraźnego związ-
ku między stopniem ryzyka a średnicą aorty.341‑343

Poszerzenie opuszki aorty (>40 mm) nie jest 
typową cechą serca sportowca, ponieważ tylko 
niewielki odsetek młodych sportowców (0,3%) 
ma poszerzoną aortę.344‑347 Ponadto nie obserwo-
wano poszerzania średnicy aorty u tych sportow-
ców w trakcie dalszych badań, a incydenty aor-
talne nie wystąpiły w okresie 5 lat.347

5.4.2. Ryzyko rozwarstwienia
Intensywne ćwiczenia i uprawianie sportu 
mogą potencjalnie wiązać się ze zwiększonym 
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Większość osób z patologią aorty odnosi korzyści 
z wykonywania określonego minimalnego pro-
gramu ćwiczeń i może przynajmniej uprawiać 
sporty rekreacyjne (Tabela 14). Osoby z niektóry-
mi patologiami aorty nie powinny wykonywać 
treningów wytrzymałościowych i sportów wy-
czynowych ze względu na duże ryzyko rozwar-
stwienia lub pęknięcia aorty. Zalecenia doty-
czące wykonywania ćwiczeń i uprawiania spor-
tu powinny być zindywidualizowane i opierać 
się na rodzaju zdiagnozowanej patologii, śred-
nicy aorty, wywiadzie rodzinnym dotyczącym 
rozwarstwienia aorty lub nagłej śmierci (czyn-
nik ryzyka) oraz wcześniejszej sprawności i do-
świadczeniu. Przed rozpoczęciem uprawiania 
sportu zaleca się wykonanie testu wysiłkowego 
z oceną reakcji presyjnej w odpowiedzi na wy-
siłek fizyczny.

Badano 2 mysie modele MFS, oceniając wpływ 
łagodnych do umiarkowanych dynamicznych 
ćwiczeń na ścianę aorty. Wykazano zmniejsze-
nie tempa wzrostu średnicy aorty u myszy z MFS, 
które wykonywały łagodne lub umiarkowane 
ćwiczenia dynamiczne, w porównaniu z myszami 
z MFS, które nie podejmowały aktywności.352,353 
U myszy ćwiczących ściana aorty stała się moc-
niejsza i do wywołania pęknięcia aorty koniecz-
ne było większe obciążenie mechaniczne. Opty-
malny efekt ochronny stwierdzono przy inten-
sywności treningu na poziomie 55–65% mak-
symalnego zużycia tlenu (VO2max).

5.4.5. Zalecenia
Udokumentowano, że regularne ćwiczenia przy-
noszą korzyści w zakresie sprawności, dobrosta-
nu psychicznego i interakcji społecznych, a także 
mają pozytywny wpływ na nadciśnienie tętnicze 
i związane z nim ryzyko rozwarstwienia aorty. 

Tabela 14.  Ocena ryzyka uprawiania sportu u pacjentów z patologią aorty

małe ryzyko małe pośrednie ryzyko pośrednie ryzyko duże ryzyko

rozpoznanie aorta <40 mm w BAV lub 
trójpłatkowej AV
zespół Turnera bez 
poszerzenia aorty

MFS lub inna HTAD bez 
poszerzenia aorty
aorta 40–45 mm w BAV lub 
trójpłatkowej AV
po skutecznej operacji aorty 
z powodu BAV lub z innego 
powodu o małym ryzyku

umiarkowane poszerzenie 
aorty (40–45 mm w MFS lub 
innej HTAD, 45–50 mm w BAV 
lub trójpłatkowej AV, ASI 
20–25 mm/m2 w zespole 
Turnera, <50 mm w tetralogii 
Fallota)
po skutecznej operacji aorty 
piersiowej z powodu MFS lub 
HTAD

ciężkie poszerzenie aorty 
(>45 mm w MFS lub innej 
HTAD, >50 mm w BAV lub 
trójpłatkowej AV, 
ASI >25 mm/m2 w zespole 
Turnera, >50 mm w tetralogii 
Fallota)
po powikłanych operacjach

porada dozwolone są wszystkie 
sporty, preferuje się sporty 
wytrzymałościowe, nie siłowe

należy unikać intensywnych 
i bardzo intensywnych 
ćwiczeń, sportów 
kontaktowych i siłowych
preferuje się sporty 
wytrzymałościowe, nie siłowe

tylko sporty zręcznościowe lub 
mieszane lub sporty 
wytrzymałościowe o małej 
intensywności

uprawianie sportu jest 
(czasowo) przeciwwskazane

kontrola co 2–3 lata co 1–2 lata co 6–12 mies. ponowna ocena po leczeniu

Skróty: ASI – wskaźnik rozmiaru aorty, AV – zastawka aortalna, BAV– dwupłatkowa zastawka aortalna, HTAD – dziedziczna choroba aorty piersiowej, MFS – zespół Marfana

Zalecenia dotyczące wykonywania ćwiczeń i uprawiania sportu u osób z patologią aorty

Zalecenie Klasaa Poziomb

Przed przystąpieniem do ćwiczeń zaleca się stratyfikację ryzyka z dokładną oceną obejmującą zaawansowane obrazowanie 
aorty (CT/CMR) i test wysiłkowy z oceną ciśnienia tętniczego

I C

Zaleca się regularną kontrolę, w tym ocenę ryzyka I C

Ćwiczenia dynamiczne należy uznać za bardziej odpowiednie niż ćwiczenia statyczne IIa C

U osób z grupy małego ryzyka należy rozważyć uprawianie sportów wyczynowych lub rekreacyjnych (z wyjątkiem sportów 
siłowych) (zob. tabela 14)

IIa C

U osób z grupy dużego ryzyka można rozważyć udział w zindywidualizowanych programach ćwiczeń rekreacyjnych  
(zob. tabela 14)

IIb C

Nie zaleca się uprawiania sportów wyczynowych osobom z grupy dużego ryzyka (zob. tabela 14) III C

a  klasa zaleceń
b  poziom wiarygodności danych

Skróty: CMR – rezonans magnetyczny serca, CT – tomografia komputerowa
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5.5.1.1. Stratyfikacja ryzyka w kardiomiopatii 
przerostowej
Na podstawie obserwacji dużej grupy młodych 
sportowców z SCD w USA sugeruje się, że ćwicze-
nia zwiększają ryzyko SCD/SCA u osób z HCM.18 
Zgodnie z poprzednim konsensusem sportow-
com z HCM nie zalecano uprawiania sportów 
wyczynowych.1,356,357

Nowsze, stosunkowo niewielkie długotermi-
nowe badania kliniczne wskazują na to, że ry-
zyko SCD podczas ćwiczeń może być znacznie 
mniejsze, niż początkowo uważano. Lampert 
i wsp. donoszą, że wśród osób z HCM, które kon-
tynuowały uprawianie sportu po wszczepieniu 
kardiowertera‑defibrylatora (ICD), nie wystę-
powała zwiększona liczba wyładowań podczas 
ćwiczeń.358,359 W badaniu przekrojowym obejmu-
jącym 187 pacjentów z HCM intensywny wy-
siłek fizyczny nie był związany z występowa-
niem VA.358 Pelliccia i wsp. ogłosili wyniki ba-
dań na kohorcie 35 sportowców z HCM, zaan-
gażowanych w treningi i zawody od 5 do 31 lat 
(średnio 15 ± 8). W 9‑letnim okresie obserwacji 
nie było różnic w częstości występowania obja-
wów lub poważnych zdarzeń między sportowca-
mi, którzy zaprzestali ćwiczeń (n = 20), a spor-
towcami, którzy kontynuowali uprawianie spor-
tów wyczynowych (n = 15).360 W serii sekcji zwłok 
tylko 23% ze 194 zgonów z powodu HCM mia-
ło miejsce podczas uprawiania sportu i doty-

5.5. Zalecenia dotyczące wykonywania ćwiczeń 
u osób z kardiomiopatiami, zapaleniem mięśnia 
sercowego i zapaleniem osierdzia
Kardiomiopatie są częstą przyczyną SCD/SCA 
u młodych osób, a wysiłek fizyczny jest czyn-
nikiem wyzwalającym groźne dla życia zabu-
rzenia rytmu.17‑19,28 Wykrycie kardiomiopatii ma 
ważne implikacje w odniesieniu do regularnego 
wykonywania ćwiczeń. Pojawienie się strategii 
zapobiegających SCD doprowadziło do znacz-
nego wzrostu liczby chętnych młodych bez
objawowych pacjentów z kardiomiopatią, któ-
rzy chcieliby podejmować wysiłek fizyczny. Do-
radzając takim osobom, należy zachować rów-
nowagę między ochroną pacjentów przed po-
tencjalnie niekorzystnymi skutkami ćwiczeń 
a pozbawianiem ich wielu korzyści płynących 
z aktywności fizycznej.

5.5.1. Kardiomiopatia przerostowa
Rozpoznanie HCM opiera się na obecności nie-
wyjaśnionego przerostu LV, definiowanego jako 
maksymalna końcoworozkurczowa grubość ścia-
ny ≥15 mm, w dowolnym segmencie mięśnia ser-
cowego w badaniu echokardiograficznym, CMR 
lub CT.355 HCM można również rozważyć u osób 
z mniejszym stopniem przerostu LV (grubość 
ściany ≥13 mm) w przypadku dodatniego wywia-
du rodzinnego z pewnym rozpoznaniem HCM 
lub dodatniego wyniku testu genetycznego.355

Zalecenia dotyczące wykonywania ćwiczeń i uprawiania sportu u osób z kardiomiopatią przerostową

Zalecenia Klasaa Poziomb

Zalecenia dotyczące wykonywania ćwiczeń

Wykonywanie ćwiczeń o dużej intensywności / sportów wyczynowych (z wyjątkiem tych, 
w których wystąpienie omdleń może wiązać się z urazem lub śmiercią) można rozważyć 
u osób, które nie mają żadnych markerów zwiększonego ryzykac po ocenie eksperta

IIb C

Wykonywanie ćwiczeń rekreacyjnych o małej lub umiarkowanej intensywności można 
rozważyć u osób, u których występują jakiekolwiek markery zwiększonego ryzykac po ocenie 
eksperta

IIb C

Można rozważyć uprawianie wszystkich sportów wyczynowych w przypadku osób 
z genetycznym obciążeniem HCM z prawidłowym fenotypem

IIb C

Nie zaleca się wykonywania ćwiczeń o dużej intensywności (w tym uprawiania sportów 
rekreacyjnych i wyczynowych) u osób obciążonych JAKIMIKOLWIEK czynnikami dużego ryzyka

III C

Kontrola i dalsze rozważania dotyczące ryzyka

Zaleca się coroczne kontrole u osób, które regularnie ćwiczą I C

Należy rozważyć obserwację co 6 mies. u nastolatków i młodych dorosłych, którzy są 
bardziej narażeni na SCD związaną z wysiłkiem fizycznym

IIa C

Należy rozważyć coroczną ocenę pod kątem cech fenotypowych i stratyfikacji ryzyka u osób 
z dodatnim genotypem i prawidłowym fenotypem

IIa C

a  klasa zaleceń
b  poziom wiarygodności danych
c  Markery zwiększonego ryzyka obejmują: 1) objawy kardiologiczne lub wywiad zatrzymania krążenia, lub niewyjaśnione omdlenia;  
2) pośredni wynik ryzyka ESC (≥4%) po 5 latach; 3) gradient LVOT w spoczynku >30 mm Hg; 4) nieprawidłową odpowiedź BP na wysiłek 
fizyczny; 5) zaburzenia rytmu serca wywołane wysiłkiem fizycznym.

W tabeli 4 znajdują się różne wskaźniki intensywności ćwiczeń i stref treningowych.

Skróty: BP – ciśnienie tętnicze, ESC – European Society of Cardiology, HCM – kardiomiopatia przerostowa, LVOT – droga odpływu lewej 
komory, SCD – nagła śmierć sercowa
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5.5.1.5. Echokardiografia
W odniesieniu do stratyfikacji ryzyka SCD lekarz 
powinien ocenić następujące wskaźniki echokar-
diograficzne: 1) grubość ściany LV; 2)  gradient 
w drodze odpływu LV (LVOT); oraz 3) wymia-
ry lewego przedsionka.355 Gradient LVOT nale-
ży ocenić u wszystkich osób w spoczynku, pod-
czas manewru Valsalvy, przy nagłym wstawaniu 
i po lekkich ćwiczeniach w miejscu, takich jak po-
wtarzane przysiady. Zgodnie z wytycznymi za-
wężanie LVOT jest definiowane jako szczytowy 
gradient BP ≥30 mm Hg w spoczynku lub pod-
czas prowokacji fizjologicznej. Uważa się, że gra-
dient ≥50 mm Hg ma znaczenie hemodynamicz-
ne. Echokardiografię wysiłkową należy rozważyć 
u osób z objawami wysiłkowymi, u których wy-
stępuje spoczynkowy skurczowy ruch do przodu 
płatków zastawki mitralnej (SAM), ale nie mają 
one rozpoznanego zawężania LVOT lub wykazu-
ją jedynie łagodne do umiarkowanego zawężanie 
LVOT podczas wyżej wymienionych manewrów.

5.5.1.6. Obrazowanie metodą rezonansu 
magnetycznego serca
Obrazowanie CMR jest coraz częściej uznawa-
ne za badanie niezbędne do potwierdzania dia-
gnozy i oceny stratyfikacji ryzyka u osób z HCM. 
Późne wzmocnienie pokontrastowe (LGE), wska-
zujące na zwłóknienie mięśnia sercowego, może 
występować nawet u 75% pacjentów z HCM 
i samo w sobie jest słabym wskaźnikiem pro-
gnostycznym. Jednak obecność rozległego (≥15% 
LV mięśnia sercowego) LGE może wskazywać 
na zwiększone ryzyko tachyarytmii komoro-
wych i SCD.367‑370

5.5.1.7. Test wysiłkowy
Test wysiłkowy (lub CPET) powinien być czę-
ścią rutynowej oceny w celu określenia wydol-
ności funkcjonalnej osoby z HCM, która zamie-
rza ćwiczyć. Ponadto nieprawidłowa odpowiedź 
BP na wysiłek fizyczny (definiowana jako nie-
adekwatny wzrost SBP o <20 mm Hg w stosun-
ku do wartości wyjściowej lub spadek BP wywo-
łany wysiłkiem)371,372 oraz obecność objawów lub 
arytmii wywołanych wysiłkiem fizycznym są 
markerami dużego ryzyka i powinny skutkować 
wydawaniem ostrożniejszych zaleceń dotyczą-
cych możliwości rozpoczęcia wysiłku fizycznego.

5.5.1.8. Testy genetyczne
Obecnie testy genetyczne są zarezerwowane 
do diagnostyki kaskadowej rodzin. Nie wnoszą 
one informacji dotyczących ryzyka SCD/SCA 
i nie powinny być wykonywane w celu stratyfi-
kacji ryzyka ćwiczeń.

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 grubość ściany LV, 

czyło mężczyzn, których średnia wieku wyno-
siła 30 lat.361 Osoby z HCM, które uczestniczy-
ły w programach rehabilitacji, wykazały znacz-
ną poprawę wydolności czynnościowej bez zda-
rzeń niepożądanych.362,363

Podsumowując, istnieją ograniczone dowo-
dy wskazujące, że wszystkie osoby z HCM są 
podatne na śmiertelne zaburzenia rytmu pod-
czas wykonywania ćwiczeń i uprawiania spor-
tu. W związku z tym ograniczanie uprawiania 
sportu wyczynowego u wszystkich dotkniętych 
nią osób jest prawdopodobnie nieuzasadnione, 
a po dokładnej ocenie u niektórych osób rozsąd-
ne jest bardziej liberalne podejście do uprawia-
nia sportu.3 Jest to szczególnie ważne dla więk-
szości osób z HCM, które chcą uprawiać sporty 
amatorskie lub ćwiczyć w czasie wolnym w celu 
zachowania dobrego samopoczucia fizycznego 
i psychicznego.

5.5.1.2. Wyjściowa ocena pacjentów z kardiomiopatią 
przerostową
Podczas oceny pacjenta z HCM, który prosi o po-
radę dotyczącą wykonywania ćwiczeń, wyma-
gane jest kompleksowe podejście. Ocena wyj-
ściowa powinna obejmować obszerny wywiad 
osobisty i rodzinny z uwzględnieniem wieku 
danej osoby i lat ćwiczeń przed postawieniem 
diagnozy, oceny nasilenia fenotypu HCM oraz 
obecności wszelkich typowych czynników ry-
zyka SCD/SCA. U starszych pacjentów z HCM 
lekarz powinien ocenić obecność chorób współ-
istniejących ze strony układu CV, takich jak 
nadciśnienie tętnicze i choroba niedokrwien-
na serca, które mogą wpływać na gorsze roko-
wanie w HCM.364,365

5.5.1.3. Przebieg naturalny
Obecność objawów związanych z HCM powinna 
skłaniać do bardziej konserwatywnych zaleceń 
dotyczących ćwiczeń. Osobom z wywiadem za-
trzymania krążenia lub niespodziewanej utra-
ty przytomności oraz osobom z objawami wy-
wołanymi wysiłkiem fizycznym należy zalecać 
uprawianie wyłącznie sportów rekreacyjnych 
o małej intensywności.

5.5.1.4. EKG spoczynkowe i ambulatoryjne 
monitorowanie EKG
Spoczynkowe 12‑odprowadzeniowe EKG ma 
ograniczoną wartość w stratyfikacji ryzyka. Am-
bulatoryjne monitorowanie EKG, najlepiej przez 
48 h, jest ważnym badaniem w wykrywaniu ko-
morowych i nadkomorowych zaburzeń rytmu. 
Okres monitorowania powinien obejmować se-
sję ćwiczeń. Bezobjawowy nieutrwalony często-
skurcz komorowy (NSVT) wskazuje na znaczne 
ryzyko SCD u osób młodszych (≤35 lat).355 Na-
padowe nadkomorowe zaburzenia rytmu mogą 
mieć znaczący wpływ na wydolność czynnościo-
wą, a w przypadku stwierdzenia AF konieczne 
jest wdrożenie profilaktyki udarów.366
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5.5.1.12. Obserwacja/wizyty kontrolne
W przypadku większości osób z HCM, które re-
gularnie ćwiczą, zalecana jest coroczna kontrola. 
Częstsze (co 6 mies.) kontrole należy rozważyć 
u dorastających osób i młodych dorosłych, któ-
rych fenotyp, a tym samym ryzyko SCD, może 
nadal ewoluować, i którzy są bardziej podatni 
na SCD związane z wysiłkiem fizycznym.58,239 
Ocena podczas wizyty kontrolnej powinna kon-
centrować się na ocenie progresji choroby i stra-
tyfikacji ryzyka. Nowe objawy powinny skłonić 
do przerwania ćwiczeń i przeprowadzenia po-
nownej oceny.

5.5.2. Kardiomiopatia arytmogenna
Arytmogenna kardiomiopatia prawej komory 
(ARVC) jest chorobą mięśnia sercowego polega-
jącą na zastępowaniu kardiomiocytów RV przez 
tkankę włóknistą i tłuszczową, co klinicznie 
prowadzi do groźnych dla życia VA. Stan ten 
został uznany za chorobę dotyczącą głównie 
RV, a diagnostyka opiera się obecnie na Kryte-
riach Grupy Roboczej oceniających prawdopodo-
bieństwo choroby, które obejmują elektrofizjo
logiczne, anatomiczne, czynnościowe i kliniczne 
cechy choroby.375 Od momentu pierwszego opi-
su choroby koncepcja ARVC ewoluowała i obej-
muje obecnie ukryte lub subkliniczne fenotypy 
oraz chorobę dwukomorową. Obecnie powszech-
nie wiadomo, że w większości przypadków cho-
roba ta dotyczy obu komór.376‑378 Doprowadziło 
to do powstania nowego terminu – kardiomio-
patia arytmogenna, który obejmuje szereg ter-
minów diagnostycznych dla różnych patologii 
(genetycznych i nabytych). Chociaż definicja 
kardiomiopatii arytmogennej nie została jesz-
cze ustalona, można ją uznać za ogólny termin 
obejmujący grupę chorób charakteryzujących się 
nieprawidłowościami mięśnia sercowego w za-
kresie obu komór, w tym naciekiem włóknisto

‑tłuszczowym i bliznowaceniem, zidentyfiko-
wanym w badaniu patolomorfologicznym i/lub 
badaniu obrazowym, oraz z występującymi VA.

W niniejszych wytycznych stosowany jest ter-
min „kardiomiopatia arytmogenna” (ACM). Na-
leży jednak pamiętać, że większość piśmien-
nictwa na temat wpływu ćwiczeń na progresję 
choroby i ryzyko SCD pochodzi z kohort z kla-
syczną ARVC. Znajduje to odzwierciedlenie 
w zaleceniach przedstawionych w niniejszych 
wytycznych. Możliwe jest zatem, że zalecenia 
mogą nie odzwierciedlać dokładnie choroby do-
tyczącej głównie LV, która stanowi niewielką 
część spektrum ACM. W wariancie tym wpływ 
ćwiczeń na fenotyp choroby i ryzyko jest gorzej 
wyjaśniony niż w przypadku zajęcia chorobą RV. 
W stosownych przypadkach podano wytyczne 
dotyczące innych schorzeń, które mogą być kla-
syfikowane jako ACM (w tym podtypy kardio-
miopatii rozstrzeniowej [DCM]).

wymiary lewego przedsionka, zawężanie LVOT, 
NSVT) do  oceny ryzyka SCD u  pacjentów 
z HCM.355,373 Dane te można wprowadzić do kal-
kulatora dostępnego online (https://doc2do.com/ 
hcm/webHCM.html) w celu oszacowania zindy
widualizowanego ryzyka 5‑letniego i  oceny 
wskazań do profilaktycznego wszczepienia ICD. 
Dla celów niniejszych wytycznych ryzyko SCD 
definiuje się jako małe, jeśli <4%, umiarkowa-
ne, jeśli od ≥4% do <6%, i duże, jeśli ≥6% w cią-
gu 5 lat.

5.5.1.10. Zalecenie dotyczące wykonywania ćwiczeń
Po zakończeniu wstępnej oceny lekarz powinien 
wziąć po uwagę: 1) obecność objawów; 2) ocenę 
ryzyka w skali ESC; 3) obecność spoczynkowe-
go lub indukowanego zawężania w LVOT pod-
czas ćwiczeń; 4) odpowiedź hemodynamiczną 
(BP) na wysiłek fizyczny; oraz 5) obecność spo-
czynkowych lub wywołanych wysiłkiem aryt-
mii przed zaleceniem odpowiedniej formy i in-
tensywności ćwiczeń.

Chociaż niniejsze wytyczne zalecają bardziej 
liberalne podejście do uprawiania sportu, bez-
sporne jest, że nawet brak wszystkich głównych 
czynników ryzyka nie zapewnia ochrony przed 
SCD.374 Ponadto ocena ryzyka w skali ESC opie-
ra się na danych pochodzących głównie z kohort 
nieuprawiających sportu.373 Chociaż nie ma da-
nych sugerujących, że to podejście do szacowa-
nia ryzyka jest mniej trafne u osób wysportowa-
nych, należy wziąć pod uwagę, że może ono do-
kładnie nie odzwierciedlać ryzyka SCD u osób 
narażonych na stres hemodynamiczny i metabo-
liczny podczas uprawiania sportu o dużej inten-
sywności. Dlatego też doradzając osobie z HCM 
w zakresie udziału w programach ćwiczeń o du-
żej intensywności i uprawiania sportów wyczy-
nowych, kwestia ta powinna stanowić integral-
ną część rozmowy podczas wspólnego procesu 
decyzyjnego.

5.5.1.11. Uwagi szczególne
Wiek pacjenta może mieć wpływ na ryzyko. Śred-
ni wiek zgonów w największym zbiorze SCD 
w USA wynosił 18 lat, przy czym 65% zgonów 
dotyczyło sportowców w wieku ≤17 lat.354 Cho-
ciaż młody wiek nie powinien wykluczać pa-
cjentów z HCM z ćwiczeń o dużej intensywno-
ści przy braku dodatkowych czynników ryzyka, 
należy uwzględnić go w rozmowie z pacjentem 
i rodzicami lub opiekunami. Ponadto uprawia-
nie określonych sportów może stwarzać więk-
sze ryzyko wystąpienia SCD, np. sporty bardzo 
dynamiczne, sporty start–stop, takie jak koszy-
kówka i piłka nożna.17,58

Osoby, które mają dodatni genotyp, ale nie wy-
kazują żadnych fenotypowych cech HCM, takich 
jak zaburzenia strukturalne lub arytmie, mogą 
uprawiać wszystkie sporty. Takie osoby należy 
poddawać corocznej ocenie pod kątem wystą-
pienia cech fenotypowych i stratyfikacji ryzyka.

https://doc2do.com/hcm/webHCM.html
https://doc2do.com/hcm/webHCM.html
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wów i wywiad rodzinny w kierunku SCA lub SCD, 
ocenę nasilenia fenotypu ACM oraz obecność 
wszelkich typowych czynników ryzyka SCD/SCA.

5.5.2.3. Wywiad
Omdlenie z powodu przypuszczalnej arytmii 
jest ważnym markerem ryzyka SCD/SCA i pre-
dyktorem adekwatnych wyładowań ICD w przy-
szłości.390‑394 Obecność objawów przypisywanych 
ACM powinna wzmacniać konserwatywne zale-
cenia dotyczące ćwiczeń. Osobom, u których wy-
stępuje zatrzymanie krążenia lub niewyjaśnio-
ne omdlenie w wywiadzie, oraz osobom z obja-
wami wywołanymi wysiłkiem fizycznym nale-
ży zalecić udział jedynie w programach ćwiczeń 
rekreacyjnych o małej intensywności.

5.5.2.4. EKG spoczynkowe i ambulatoryjne 
monitorowanie EKG
Poza użytecznością diagnostyczną 12‑odpro-
wadzeniowe EKG zapewnia przydatne infor-
macje dotyczące stratyfikacji ryzyka w ACM. 
Obecność rozległego odwrócenia załamków T 
w ≥3 odprowadzeniach przedsercowych lub od-
wrócenie załamków T w 2 z 3 odprowadzeń znad 
ściany dolnej świadczy o dodatkowym ryzyku 
SCD/SCA.395,396

Ambulatoryjne monitorowanie EKG jest waż-
ne przy wykrywaniu VA. Należy dołożyć wszel-
kich starań, aby okres monitorowania obejmo-
wał zaplanowaną sesję ćwiczeń. Obecność NSVT 
lub znaczny ładunek VA (≥1000/d), nawet u osób 
bez objawów, zwiększa ryzyko śmiertelnych za-
burzeń rytmu.392,393,397

5.5.2.5. Echokardiografia i rezonans magnetyczny 
serca
Oceniając ryzyko SCD, lekarz powinien ocenić 
stopień zajęcia RV i LV na podstawie powiększe-
nia wymiarów jam serca i dysfunkcji skurczo-
wej. Obrazowanie CMR jest bardziej użyteczne 
niż echokardiografia do oceny nieprawidłowości 
w ruchomości ścian RV; w badaniu tym można 
także określić ilościowo stopień naciekania mię-
śnia sercowego przez tkankę tłuszczową i/lub 
obecność bliznowacenia. Im rozleglejsze zmia-
ny w badaniu obrazowym, tym większe ryzy-
ko arytmii.398,399

5.5.2.6. Test wysiłkowy
Test wysiłkowy powinien stanowić część ruty-
nowej oceny każdej osoby z ACM, która chce 
rozpocząć ćwiczenia, ponieważ może dostar-
czyć informacji dotyczących wydolności czyn-
nościowej i stratyfikacji ryzyka. Testy wysiłko-
we u pacjentów z ACM nie powinny być wyko-
nywane w „fazach ostrych”, np. kiedy choroba 
staje się bardziej aktywna, co zwiększa ryzyko 
nagłej SCD. Obecność objawów wywołanych wy-
siłkiem fizycznym lub arytmii powinna skutko-
wać bardziej konserwatywnymi zaleceniami do-
tyczącymi możliwości wykonywania ćwiczeń.

5.5.2.1. Stratyfikacja ryzyka w kardiomiopatii 
arytmogennej
ACM jest przyczyną znacznego odsetka SCD 
u młodych i wysportowanych osób.28 Czynniki 
ryzyka SCD, które powinny skłonić do rozwa-
żenia implantacji ICD, obejmują: niezakończo-
ne zgonem SCA, niewyjaśnione omdlenie, wy-
stąpienie VT oraz upośledzenie funkcji skur-
czowej RV i/lub LV.379 Niedawno zaproponowa-
no nowy model przewidywania ryzyka VA, ale 
nie jest jeszcze znana jego wartość.380 Regular-
ne i intensywne programy ćwiczeń wiążą się 
z przyspieszeniem procesu chorobowego i gor-
szym rokowaniem.381‑389

W eksperymentalnym modelu heterozygo
tycznego niedoboru plakoglobiny u myszy tre-
ning fizyczny przyspieszył dysfunkcję RV i wią-
zał się z częstszym występowaniem zaburzeń 
rytmu.382 Podobne wyniki potwierdzono u osób 
będących nosicielami mutacji desmosomalnych, 
które uprawiały intensywne (>70% VO2max) spor-
ty wytrzymałościowe.384 Podobne wyniki odno-
towano u pacjentów z ACM i bezobjawowych 
członków rodzin z dodatnim genotypem, po-
mimo bardziej konserwatywnej definicji spor-
towca (ćwiczenia o  intensywności ≥6  MET 
przez ≥4 h/tydz. przez ≥6 lat).386 Niedawno opu-
blikowane wyniki multidyscyplinarnego bada-
nia przeprowadzonego w Ameryce Północnej 
wykazały, że pacjenci uprawiający sporty wy-
czynowe byli obciążeni 2‑krotnie większym ry-
zykiem wystąpienia tachyarytmii komorowych 
lub zgonu i wcześniejszym wystąpieniem obja-
wów w porównaniu z pacjentami uprawiający-
mi sporty rekreacyjne i prowadzącymi siedzą-
cy tryb życia.385 Wśród pacjentów uprawiających 
sporty wyczynowe wczesny wiek inicjacji spor-
towej wiązał się z przedwczesnym wystąpieniem 
objawów i niekorzystnym profilem klinicznym. 
Zmniejszenie intensywności wysiłku wiązało się 
ze znacznym zmniejszeniem ryzyka wystąpienia 
tachyarytmii komorowych lub zgonu do takie-
go samego poziomu jak u nieaktywnych pacjen-
tów.385 W międzynarodowym rejestrze oceniano 
393 sportowców wyczynowych, którym wszcze-
piono ICD i którzy nadal uczestniczyli regular-
nie w zawodach. Według danych pochodzących 
z tego badania, podczas okresu obserwacji, któ-
rego mediana wynosiła 44 mies. 20% sportow-
ców z ACM doznało wyładowania podczas upra-
wiania sportu, w porównaniu z 10% osób, które 
doznały wyładowania w spoczynku. Rozpozna-
nie ACM było jedyną zmienną związaną z ade-
kwatnymi wyładowaniami urządzenia podczas 
uprawiania sportów wyczynowych.359,389

5.5.2.2. Ocena wyjściowa pacjentów z kardiomiopatią 
arytmogenną
Podczas oceny osób z ACM, które proszą o po-
radę w zakresie wykonywania ćwiczeń, wyma-
gane jest systematyczne podejście. Ocena wyj-
ściowa powinna obejmować pełną historię obja-
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cami należy uwzględnić wiek jako dodatkowy 
czynnik ryzyka. Ponadto należy wziąć pod uwa-
gę, że specyficzne sporty o dużej dynamice, ta-
kie jak koszykówka i piłka nożna, mogą stwarzać 
większe ryzyko SCD, szczególnie u sportowców, 
którzy rywalizują na najwyższym poziomie.17,365

5.5.2.10. Dalsza obserwacja
U większości osób z ACM, które regularnie ćwi-
czą, zalecana jest coroczna kontrola. Należy roz-
ważyć częstsze kontrole (co 6 mies.) u nastolat-
ków i młodych dorosłych, u których fenotyp 
ACM, a tym samym ryzyko SCD, może nadal 
ewoluować, zwłaszcza jeśli wykonują ćwiczenia 
o umiarkowanej lub dużej intensywności. Nale-
ży również rozważyć częstsze kontrole u osób 
z genotypami dużego ryzyka arytmii, takimi 
jak DSP, TMEM43, i u nosicieli wielu patogen-
nych wariantów. Nowe objawy powinny skło-
nić do przerwania ćwiczeń i przeprowadzenia 
ponownej oceny.

5.5.3. Zalecenia dotyczące wykonywania ćwiczeń 
u osób z niescaleniem lewej komory
Niescalenie lewej komory (LVNC) to niesklasy-
fikowana kardiomiopatia charakteryzująca się 
wydatnym beleczkowaniem i głębokimi zachył-
kami, które komunikują się z jamą LV.403,404 Ob-
raz kliniczny LVNC obejmuje postępującą dys-
funkcję skurczową LV, częstoskurcze komorowe 
i powikłania zakrzepowo‑zatorowe.404

5.5.2.7. Testy genetyczne
Genotyp może mieć również znaczenie progno-
styczne. W przypadku ARVC wiele badań wyka-
zało, że nosiciele kilku patogennych wariantów 
w tym samym genie desmosomalnym lub mutacji 
w ≥2 genach mogą mieć prawie 4‑krotnie więk-
sze ryzyko arytmii niż ci z pojedynczą mutacją.400 
Poszczególne genotypy, takie jak DSP i TMEM43, 
ale także LMNA i FLNC, powiązane z innymi 
fenotypami ACM (zob. rozdział 5.5.4), łączą się z du-
żym obciążeniem arytmicznym, które może po-
przedzać fenotyp strukturalny.401,402

5.5.2.8. Zalecenia dotyczące wykonywania ćwiczeń
Dane pochodzące z badań naukowych potwier-
dzają, że pacjentom z ACM należy odradzać upra-
wianie sportów o dużej intensywności, ponieważ 
wiąże się to z przyspieszonym postępem choro-
by, większym ryzykiem VA i poważnych zdarzeń 
niepożądanych. Zalecenie to ma również zasto-
sowanie wśród genetycznych nosicieli patogen-
nych wariantów ACM, nawet przy braku jawne-
go fenotypu choroby.

5.5.2.9. Uwagi szczególne
Młody wiek rozpoznania choroby i płeć męska są 
związane ze zwiększonym ryzykiem złośliwych 
arytmii w ACM.379 Chociaż młody wiek nie po-
winien wykluczać pacjentów z ćwiczeń o umiar-
kowanej intensywności przy braku cech dużego 
ryzyka, to w rozmowie z pacjentem i jego rodzi-

Zalecenia dotyczące wykonywania ćwiczeń i uprawiania sportu u osób z kardiomiopatią arytmogenną

Zalecenia Klasaa Poziomb

Zalecenia dotyczące ćwiczeń

W przypadku wszystkich osób należy rozważyć wykonywanie ćwiczeń o małej intensywności 
przez 150 min/tydz.

IIa C

Wykonywanie ćwiczeń / udział w sportach rekreacyjnych o małej lub umiarkowanej 
intensywności można rozważyć u osób bez wywiadu zatrzymania krążenia/VA 
i niewyjaśnionych omdleń z minimalnymi strukturalnymi nieprawidłowościami serca,  
z <500 PVC/d i w przypadku braku dowodów na złożone VA wywołane wysiłkiem

IIb C

Nie zaleca się wykonywania ćwiczeń / uprawiania sportów rekreacyjnych o dużej 
intensywności lub jakichkolwiek sportów wyczynowych u osób z ACM, w tym u osób 
z dodatnim genotypem i prawidłowym fenotypem38 4,386

III B

Kontrola i dalsze rozważania dotyczące ryzyka

Zaleca się coroczne kontrole u osób, które regularnie ćwiczą I C

Należy rozważyć obserwację co 6 mies. u nastolatków i młodych dorosłych, którzy są  
bardziej podatni na SCD związaną z wysiłkiem fizycznym

IIa C

W przypadku osób z dodatnim genotypem i prawidłowym fenotypem należy rozważyć 
coroczną ocenę pod kątem obecności cech fenotypowych i stratyfikacji ryzyka

IIa C

Należy również rozważyć obserwację co 6 mies. u osób z genotypami dużego ryzyka  
arytmii, takimi jak DSP, TMEM43, i u nosicieli wielu patogennych wariantów

IIa C

a  klasa zaleceń
b  poziom wiarygodności danych

W tabeli 4 znajdują się różne wskaźniki intensywności ćwiczeń i stref treningowych.

Skróty: ACM – kardiomiopatia arytmogenna, PVC – przedwczesne pobudzenie komorowe, SCD – nagła śmierć sercowa, VA – arytmia 
komorowa
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wych w przypadku braku dysfunkcji LV niezależ-
nie od stopnia nasilenia beleczkowania LV.405‑409

5.5.3.2. Dalsza obserwacja
Zaleca się regularne wizyty kontrolne w przy-
padku osób z LVNC. Nowe objawy powinny skło-
nić do przerwania ćwiczeń i przeprowadzenia 
ponownej oceny.

5.5.4. Zalecenia dotyczące wykonywania ćwiczeń 
u osób z kardiomiopatią rozstrzeniową
DCM charakteryzuje się dysfunkcją skurczową 
LV lub obu komór serca, z poszerzeniem lub bez 
poszerzenia jam serca, których nie można wy-
tłumaczyć nieprawidłowymi stanami przeciąże-
nia lub CAD. Wśród możliwych przyczyn DCM 
wymienia się: predyspozycje genetyczne, zapa-
lenie mięśnia sercowego, wpływ leków, dzia-
łanie toksyn, kardiomiopatię połogową oraz, 
w niektórych przypadkach, skumulowany efekt 
>1 czynnika.412

Kliniczne spektrum choroby może obejmować 
od łagodnej ekspresji fenotypowej charaktery-
zującej się brakiem objawów, izolowanym posze-
rzeniem LV i prawidłową lub nieznacznie upośle-
dzoną funkcją skurczową, do jawnego fenotypu 
choroby z objawami ograniczającymi funkcjono-
wanie pacjenta i znaczną dysfunkcją skurczową. 
Komorowe zaburzenia rytmu są częste w DCM, 

Wśród sportowców często występuje wzmo-
żone beleczkowanie (hipertrabekulacja) mię-
śnia LV i aż 8% z nich spełnia echokardiogra-
ficzne kryteria rozpoznania LVNC.405 Przy-
puszcza się, że zwiększenie obciążenia wstęp-
nego może ujawniać morfologię beleczkowania 
mięśnia LV.406 U osób wysportowanych należy 
podejrzewać LVNC, jeżeli spełnione są echo-
kardiograficzne kryteria LVNC, ale występują 
również dysfunkcja skurczowa LV (EF <50%), 
objawy sugerujące chorobę serca lub dodatni 
wywiad rodzinny w kierunku LVNC.407‑409 Do-
datkowe kryteria echokardiograficzne obejmu-
ją ścieńczenie i uciśnięcie warstwy nasierdzio-
wej (5 mm w fazie końcoworozkurczowej w CMR 
lub <8 mm w skurczu) i dysfunkcję rozkurczową 
(średnia E’ <9 cm/s w badaniu doplerem tkan-
kowym).404,405,410,411 Tacy sportowcy wymagają dal-
szej oceny za pomocą CMR, echokardiografii wy-
siłkowej i monitorowania EKG metodą Holtera 
w celu oceny obecności zwłóknienia LV, skrze-
plin w jamach serca, rezerwy skurczowej i zło-
żonych zaburzeń rytmu wywołanych wysiłkiem 
fizycznym.405,406

5.5.3.1. Stratyfikacja ryzyka
Ryzyko w LVNC zależy od obecności objawów, na-
silenia dysfunkcji LV i charakteru VA. Nie odno-
towano żadnych niepożądanych zdarzeń serco-

Zalecenia dotyczące wykonywania ćwiczeń u osób z kardiomiopatią z niescalenia lewej komory

Zalecenia diagnostyczne Klasaa Poziomb

Rozpoznanie LVNC u osób wysportowanych należy rozważyć, jeśli spełniają one kryteria 
obrazowania w połączeniu z objawami kardiologicznymi, wywiadem rodzinnym LVNC lub 
kardiomiopatii, dysfunkcją skurczową (EF <50%) lub rozkurczową (E’ <9 cm/s) LV, cienką, 
ściśniętą warstwą nasierdziową (<5 mm w fazie końcoworozkurczowej w CMR lub <8 mm 
w skurczu w echokardiografii) lub z nieprawidłowym 12‑odprowadzeniowym EKG4 04,4 05,410,411

IIa B

Zalecenia dotyczące wykonywania ćwiczeń

Wykonywanie ćwiczeń o dużej intensywności i uprawianie wszystkich sportów 
wyczynowych, z wyjątkiem aktywności, w których omdlenia mogą spowodować poważne 
obrażenia lub śmierć, można rozważyć u osób bezobjawowych z LVNC i LVEF ≥50% oraz 
brakiem częstych i/lub złożonych VA

IIb C

Udział w programach ćwiczeń rekreacyjnych o małej do umiarkowanej intensywności można 
rozważyć u osób z LVEF 40–49% w przypadku braku omdleń i częstych lub złożonych VA 
stwierdzanych w monitorowaniu metodą Holtera lub teście wysiłkowym

IIb C

Udział w ćwiczeniach o dużej lub bardzo dużej intensywności, w tym sportach wyczynowych, 
można rozważyć u osób z dodatnim genotypem dla LVNC, ale prawidłowym fenotypem 
(z wyjątkiem nosicieli mutacji laminy A/C lub filaminy C)

IIb C

Nie zaleca się wykonywania ćwiczeń o dużej intensywności lub uprawiania sportów 
wyczynowych u osób z którąkolwiek z poniższych cech: objawami, LVEF <40% i/lub częstymi 
i/lub złożonymi VA podczas monitorowania metodą Holtera lub w trakcie testu wysiłkowego

III C

Kontrola i dalsze rozważania dotyczące ryzyka

Coroczną ocenę i stratyfikację ryzyka zaleca się w przypadku osób z LVNC oraz dodatnim 
genotypem i prawidłowym fenotypem, które regularnie ćwiczą

I C

a  klasa zaleceń
b  poziom wiarygodności danych

Skróty: CMR – rezonans magnetyczny serca, E’ – wczesnorozkurczowa prędkość maksymalna ruchu pierścienia mitralnego, EF – frakcja 
wyrzutowa, EKG – elektrokardiogram, LV – lewa komora, LVEF – frakcja wyrzutowa lewej komory, LVNC – kardiomiopatia z niescalenia 
lewej komory, VA – arytmia komorowa
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nianie tlenu podczas CPET może również do-
starczyć pomocnych informacji do diagnostyki 
różnicowej. CMR jest ważnym narzędziem dia-
gnostycznym wykorzystywanym do stratyfi-
kacji ryzyka w DCM. W szczególności obecność 
LGE, z typowym rozmieszczeniem śródścien-
nym, została powiązana ze zwiększonym ryzy-
kiem VA i SCD.319,419,421‑424

5.5.4.1. Wyjściowa ocena pacjentów z kardiomiopatią 
rozstrzeniową
Ocena kliniczna osób dotkniętych chorobą, któ-
re proszą o poradę na temat ćwiczeń, powinna 
mieć na celu: 1) ustalenie potencjalnej etiolo-
gii; 2) ocenę stanu klinicznego, w tym wywiad 
dotyczący ćwiczeń i wydolności funkcjonalnej; 
3) przeanalizowanie stopnia poszerzenia i dys-
funkcji LV; 4) ocenę odpowiedzi hemodynamicz-
nej na wysiłek; i 5) ocenę obecności objawów 
wywołanych wysiłkiem fizycznym lub arytmii.

Osoby z objawami DCM generalnie powinny 
powstrzymać się od wykonywania większości 
sportów wyczynowych i rekreacyjnych lub ćwi-
czeń rekreacyjnych o umiarkowanej lub dużej 
intensywności. W większości sportów wyczy-
nowych może uczestniczyć wybrana grupa osób 
bezobjawowych z DCM, które mają łagodne upo-
śledzenie funkcji LV (LVEF 45–50%) oraz nie 
mają arytmii wywołanych wysiłkiem fizycznym 
lub znacznego zwłóknienia mięśnia sercowego.

szczególnie wśród osób, które przebyły wcze-
śniej zapalenie mięśnia sercowego lub mają po-
twierdzoną mutację laminy A/C i filaminy C.413,414 
Ryzyko SCD w DCM wynosi 2–3% rocznie i jest 
większe u pacjentów z niższą EF i wyższą klasą 
czynnościową NYHA.415 Trening fizyczny popra-
wia wydolność funkcjonalną, funkcję komór i ja-
kość życia u pacjentów z DCM, dlatego powinien 
być traktowany jako integralna część postępo-
wania z osobami chorymi.416,417 Jednak wykony-
wanie intensywnych ćwiczeń i uprawianie spor-
tów wyczynowych wiążą się z częstszym wystę-
powaniem SCD w DCM.28,46,58,413,418

Powiększenie jamy LV u osób wytrenowanych, 
które nie jest związane z dysfunkcją skurczową 
i nie wynika z choroby rodzinnej, świadczy o ła-
godnej adaptacji fizjologicznej na wysiłek, pod 
warunkiem że pokrywa się to z rodzajem upra-
wianego sportu (zwykle sportów wytrzymało-
ściowych) i wielkością ciała sportowca. Z drugiej 
strony nieznacznie zmniejszonej EF (45–50%) 
u sportowca z powiększoną jamą LV nie nale-
ży traktować jedynie jako normalnej adaptacji. 
W takich przypadkach ocena funkcji LV pod-
czas wysiłku może dostarczyć ważnych wska-
zówek diagnostycznych.319 Brak zwiększenia 
EF w szczytowym okresie wysiłku o >10% w po-
równaniu z wartością wyjściową może sugero-
wać patologię.319,419,420 Obecność dysfunkcji roz-
kurczowej lub zmniejszone szczytowe pochła-

Zalecenia dotyczące wykonywania ćwiczeń u osób z kardiomiopatią rozstrzeniową

Zalecenie Klasaa Poziomb

U wszystkich osób z DCM, niezależnie od wartości EF, należy rozważyć wykonywanie ćwiczeń rekreacyjnych o małej lub 
umiarkowanej intensywności, pod warunkiem braku objawów ograniczających i VA wywołanych wysiłkiem fizycznym

IIa C

Wykonywanie ćwiczeń o dużej lub bardzo dużej intensywności, w tym uprawianie sportów wyczynowych (z wyjątkiem  
tych, w których wystąpienie omdleń może wiązać się z urazem lub śmiercią), można rozważyć u osób bezobjawowych,  
które spełniają wszystkie poniższe kryteria: 1) łagodnie zmniejszona funkcja skurczowa LV (EF 45–50%); 2) brak częstych  
i/lub złożonych VA w monitorowaniu metodą Holtera lub w teście wysiłkowym; 3) brak LGE w CMR; 4) zdolność 
do zwiększania EF o 10–15% podczas wysiłku oraz 5) brak potwierdzenia genotypu dużego ryzyka (mutacja laminy  
A/C lub filaminy C)

IIb C

Uprawianie wszystkich sportów wyczynowych można rozważać u osób z DCM, które mają dodatni genotyp i prawidłowy 
fenotyp, z wyjątkiem nosicieli mutacji dużego ryzyka (mutacja laminy A/C lub filaminy C)

IIb C

Nie zaleca się wykonywania ćwiczeń o dużej lub bardzo dużej intensywności, w tym uprawiania sportów wyczynowych, 
osobom z DCM i którymkolwiek z poniższych kryteriów: 1) objawami podmiotowymi, wywiadem zatrzymania krążenia  
lub niewyjaśnionych omdleń; 2) LVEF <45%; 3) częstymi i/lub złożonymi VA podczas monitorowania metodą Holtera lub 
w trakcie testu wysiłkowego; 4) rozległym LGE (>20%) w CMR; lub 5) genotypem dużego ryzyka (mutacja laminy A/C  
lub filaminy C)

III C

Zalecenia dotyczące dalszej obserwacji

Osobom z DCM, które regularnie ćwiczą, zaleca się coroczne wizyty kontrolne I C

Należy rozważyć wizyty kontrolne co 6 mies. u osób z mutacjami dużego ryzyka oraz u osób w wieku dojrzewania i młodych 
dorosłych, u których fenotyp DCM może wciąż ewoluować i którzy są bardziej podatni na SCD związaną z wysiłkiem 
fizycznym

IIa C

W przypadku osób z dodatnim genotypem i prawidłowym fenotypem należy rozważyć coroczną ocenę pod kątem cech 
fenotypowych i stratyfikacji ryzyka

IIa C

a  klasa zaleceń
b  poziom wiarygodności danych

Skróty: CMR – rezonans magnetyczny serca, DCM – kardiomiopatia rozstrzeniowa, EF – frakcja wyrzutowa, LGE – późne wzmocnienie gadolinu, SCD – nagła śmierć 
sercowa, VA – arytmia komorowa
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funkcji LV w ciągu 30 dni, 25% wykazuje trwałą 
dysfunkcję mięśnia sercowego, a u 12–25% do-
chodzi do piorunującej HF. Dysfunkcja LV jest 
ważnym czynnikiem prognostycznym w roko-
waniu długoterminowym.28,434

5.5.5.2. Rozpoznanie
W zapaleniu mięśnia sercowego stężenia tropo-
niny sercowej w surowicy są zwykle zwiększone 
i są czułym markerem martwicy mięśnia serco-
wego wywołanej stanem zapalnym.

EKG ma niską czułość, a odchylenia od nor-
my w badaniu są niespecyficzne. Zmiany w EKG, 
które mogą występować w przypadku wysięku 
w worku osierdziowym, to: niespecyficzne zmia-
ny załamka T i odcinka ST, uniesienia odcinka 
ST naśladujące MI, blok lewej odnogi pęczka 
Hisa (LBBB) lub częste i/lub złożone komoro-
we i nadkomorowe zaburzenia rytmu, lub blok 
przedsionkowo‑komorowy, lub niski woltaż ze-
społów QRS.436

Rozpoznanie echokardiograficzne cech jawne-
go zapalenia mięśnia sercowego obejmuje stwier-
dzenie nieposzerzonej jamy LV ze zwiększoną 
grubością ściany mięśnia sercowego (w przy-
padku obecności obrzęku) lub lekkiego posze-
rzenia jamy LV z cienką ścianą mięśnia sercowe-
go, z towarzyszącymi odcinkowymi zaburzenia-
mi kurczliwości.437 Funkcja skurczowa LV może 
wahać się od prawie prawidłowej do ciężkiej dys-
funkcji. Mogą występować odcinkowe zaburze-
nia w ruchomości ścian.438

CMR jest najbardziej użytecznym narzędziem 
diagnostycznym i ma doskonałą czułość w wykry-
waniu przekrwienia mięśnia sercowego, zapalenia, 
obrzęku i/lub ogniskowego bliznowacenia.439,440 
Kryteria Lake Louise i LGE są teraz uzupełnione 
technikami mapowania T1/T2 i frakcją objętości 
zewnątrzkomórkowej (ECV) w CMR.440‑442 Rozle-
głość i rozmieszczenie LGE bez przyczyny niedo-
krwiennej są niezależnymi predyktorami zdarzeń 
CV podczas obserwacji439,440,443,447 – 10% wzrost ob-
jętości LGE przekłada się na 79% wzrost ryzyka 
poważnych incydentów CV.448,449

Biopsja endomiokardialna jest złotym stan-
dardem w diagnostyce zapalenia mięśnia serco-
wego.450,451 Rozpoznanie histopatologiczne po-
zwala na rozróżnienie między poszczególnymi 
typami procesów zapalnych (np. różnicowanie 
z olbrzymiokomórkowym zapaleniem mięśnia 
sercowego) i ułatwia leczenie w przypadkach 
zagrożenia życia.430,445,452 Diagnostyczną war-
tość biopsji endomiokardialnej można zwiększyć 
poprzez analizę genomu wirusa z wykorzysta-
niem ekstrakcji DNA‑RNA metodą RT‑PCR (re-
akcja odwrotnej transkryptazy i reakcja łańcu-
chowa polimerazy), co ma tę zaletę, że identyfi-
kuje patogen wywołujący chorobę.445

5.5.5.3. Stratyfikacja ryzyka
Analiza serii przypadków wykazała, że zapale-
nie mięśnia sercowego jest czynnikiem ryzyka 

5.5.4.2. Uwagi szczególne
Chociaż przebieg choroby w większości warian-
tów patogenetycznych jest nieznany, rozsąd-
ne byłoby zezwolenie na intensywne ćwiczenia 
i sporty wyczynowe u większości osób z pato-
gennymi odmianami DCM przy braku jawnych 
cech klinicznych choroby. Należy jednak zwró-
cić szczególną uwagę na osoby z patogennymi 
wariantami, takimi jak mutacje laminy A/C lub 
filaminy C, które są związane ze zwiększonym 
ryzykiem arytmii zagrażających życiu. Pojawiają 
się dane naukowe przemawiające za tym, że wy-
siłek fizyczny może mieć niekorzystny wpływ 
na czynność serca i ryzyko potencjalnie śmier-
telnych arytmii u osób z patogennymi odmia-
nami mutacji laminy A/C.425‑427 Osoby dotknięte 
chorobą nie powinny uprawiać sportu wyczyno-
wego ani rekreacyjnego o dużej lub bardzo du-
żej intensywności niezależnie od nasilenia dys-
funkcji i poszerzenia LV.428,429

5.5.4.3. Dalsza obserwacja
Zaleca się regularne wizyty kontrolne u większo-
ści osób z DCM. Nowe objawy powinny skłonić 
do przerwania ćwiczeń i przeprowadzenia po-
nownej oceny.

5.5.5. Zalecenia dotyczące wykonywania ćwiczeń 
u osób z zapaleniem mięśnia sercowego i zapaleniem 
osierdzia
5.5.5.1. Zapalenie mięśnia sercowego
Zapalenie mięśnia sercowego jest nie‑niedo
krwienną chorobą zapalną mięśnia sercowe-
go, która może powodować zaburzenia czynno-
ści serca oraz zaburzenia rytmu serca. Myoperi­
carditis (zapalenie mięśnia sercowego i osierdzia) 
definiuje się jako pierwotne zapalenie osierdzia 
z towarzyszącym zapaleniem mięśnia sercowe-
go z dodatnimi markerami martwicy mięśnia 
sercowego.430,431

Etiologia zapalenia mięśnia sercowego jest 
niejednorodna, ale infekcje wirusowe są naj-
częstszą przyczyną w krajach rozwiniętych. 
Do patogenów, które najczęściej odpowiadają 
za zapalenie mięśnia sercowego, zaliczamy: en-
terowirusy, wirusy Coxsackie typu B, parwo
wirusy B19 i ludzki herpeswirus 6.432,433 W przy-
padku młodych osób w ocenie klinicznej należy 
również uwzględnić toksyny, takie jak kokaina 
i suplementy na bazie amfetaminy.

Obraz kliniczny jest bardzo różnorodny, a po-
stawienie diagnozy może być trudne. Chorobę 
mogą poprzedzać objawy przeziębienia (kataral-
ne), a osoby wysportowane mogą mieć niespecy-
ficzne objawy ogólnego złego samopoczucia, od-
czuwać zmęczenie lub mieć biegunkę.430,431 Z dru-
giej strony zapalenie mięśnia sercowego może 
symulować MI lub objawiać się nadkomorowymi 
i komorowymi objawowymi zaburzeniami ryt-
mu, które nie wynikają z innych przyczyn, HF, 
wstrząsem kardiogennym lub SCD. U ~50% osób 
dochodzi do całkowitego ustąpienia zaburzeń 
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nych informacji do stratyfikacji ryzyka. Obniżo-
na funkcja LV, obecność LGE i złożone VA pod-
czas ćwiczeń lub monitorowania metodą Holtera 
są uznanymi czynnikami ryzyka niekorzystnych 
zdarzeń.455,462,463

Kolejna ocena powinna obejmować pomiar 
troponiny i markerów stanu zapalnego, echo-
kardiografię i przedłużone monitorowanie EKG. 
Osoby bez objawów aktywnego zapalenia powin-
ny mieć wykonany test wysiłkowy. CMR nale-
ży powtórzyć, jeżeli w ostrej fazie choroby był 
obecny obrzęk mięśnia sercowego lub LGE. Nale-
ży rozważyć powrót do zajęć sportowych u osób 
bezobjawowych, z prawidłowymi stężeniami 
troponiny i markerów stanu zapalnego, prawi-
dłową funkcją skurczową LV w echokardiogra-
fii i CMR, bez objawów aktywnego zapalenia lub 
zwłóknienia mięśnia sercowego w CMR, z dobrą 
wydolnością funkcjonalną i bez złożonych aryt-
mii podczas ćwiczeń w długotrwałym monito-
rowaniu EKG.430,434,453,459,460,464

Osoby z przebytym zapaleniem mięśnia ser-
cowego są narażone na ryzyko nawrotu i cichej 
progresji klinicznej, a obecność LGE podczas 
ostrej fazy choroby wiąże się ze zwiększoną czę-
stością występowania poważnych niepożąda-
nych zdarzeń sercowych. W związku z tym za-
leca się wykonywanie okresowej kontroli z po-
nowną oceną co rok.443,445,454,463

Osoby z wyleczonym zapaleniem mięśnia ser-
cowego, u których utrzymuje się LGE w CMR, ale 
bez obrzęku mięśnia sercowego po 3–6 mies., 
które są bezobjawowe, z prawidłowymi stęże-
niami troponiny i markerów stanu zapalne-
go, z prawidłową funkcją skurczową LV, bez 
oznak aktywnego zapalenia w CMR i bez zło-

SCD, który odpowiada za 2–20% nagłych zgonów 
u sportowców.17,18,28,430,453,454 Modele mysie wyka-
zały, że codzienne ćwiczenia u myszy zakażo-
nych wirusem Coxsackie są związane ze zwięk-
szonym mianem wirusa, piorunującym zapa-
leniem mięśnia sercowego i nagłą śmiercią.455 
Te modele zwierzęce zapewniają pewien wgląd 
w mechanizmy SCD podczas ćwiczeń, które wy-
dają się powodować przyspieszoną i postępują-
cą odpowiedź zapalną.455‑458

5.5.5.4. Zalecenia dotyczące wykonywania ćwiczeń 
u osób z zapaleniem mięśnia sercowego
Osobom wysportowanym, z prawdopodobnym 
lub pewnym rozpoznaniem niedawnego zapale-
nia mięśnia sercowego, należy zalecić powstrzy-
manie się od uprawiania sportów wyczynowych 
lub rekreacyjnych, gdy występuje aktywne za-
palenie, bez względu na wiek, płeć lub stopień 
dysfunkcji skurczowej LV.459,460 Czas trwania 
zapalenia mięśnia sercowego może być bardzo 
zróżnicowany i zająć kilka miesięcy do pełnego 
ustąpienia. Zarówno ESC, jak i AHA zalecają po-
wstrzymanie się od ćwiczeń o umiarkowanej lub 
dużej intensywności przez 3–6 mies.,459,460 cho-
ciaż dokładny czas powrotu do sportów wyczy-
nowych lub rekreacyjnych obejmujących ćwi-
czenia o umiarkowanej lub dużej intensywno-
ści może zależeć od obecności zapalenia w obra-
zach T2‑zależnych i od wychwytu LGE w CMR.3,461

U osób z zapaleniem mięśnia sercowego na-
leży przeprowadzić kompleksową ocenę po cał-
kowitym wyzdrowieniu, aby ocenić ryzyko SCD 
związanej z wysiłkiem fizycznym. Badania ob-
razowe, test wysiłkowy i ambulatoryjne moni-
torowanie metodą Holtera dostarczają niezbęd-

Zalecenia dotyczące wykonywania ćwiczeń u osób z zapaleniem mięśnia sercowego

Zalecenie Klasaa Poziomb

Po wyzdrowieniu z ostrej fazy zapalenia mięśnia sercowego zaleca się przeprowadzenie 
kompleksowej oceny z wykorzystaniem badań obrazowych, testu wysiłkowego 
i monitorowania metodą Holtera w celu oceny ryzyka SCD związanego z wysiłkiem 
fizycznym455,4 62,4 63

I B

Powrót do wszystkich form ćwiczeń, w tym sportów wyczynowych, należy rozważyć 
po 3–6 mies. u osób bezobjawowych z prawidłowym stężeniem troponin i markerów stanu 
zapalnego, prawidłową funkcją skurczową LV w badaniu echokardiograficznym i CMR,  
przy braku cech aktywnego zapalenia lub włóknienia mięśnia sercowego w badaniu CMR, 
z dobrą wydolnością czynnościową oraz przy braku licznych i/lub złożonych VA 
w monitorowaniu metodą Holtera lub w trakcie testu wysiłkowego430,434,453,459,4 60,4 6 4

IIa C

U osób z podejrzeniem lub rozpoznaniem świeżego zapalenia mięśnia sercowego 
z aktywnym stanem zapalnym nie zaleca się uprawiania sportów rekreacyjnych lub 
wyczynowych459,4 60

III C

Nie zaleca się wykonywania ćwiczeń o umiarkowanej lub dużej intensywności przez 
3–6 mies. po ostrym zapaleniu mięśnia sercowego459 ‑ 4 61,4 67

III B

U osób z resztkowym uszkodzeniem mięśnia sercowego i utrzymującą się dysfunkcją LV  
nie zaleca się uprawiania sportu rekreacyjnego lub wyczynowego o dużej intensywności

III C

a  klasa zaleceń
b  poziom wiarygodności danych

Skróty: CMR – rezonans magnetyczny serca, LV – lewa komora, SCD – nagła śmierć sercowa, VA – arytmia komorowa
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5.5.6.3. Zalecenia dotyczące wykonywania ćwiczeń 
u osób z zapaleniem osierdzia
Należy unikać ćwiczeń fizycznych u osób z ak-
tywnym zapaleniem osierdzia. Osoby te mogą 
powrócić do ćwiczeń po całkowitym ustąpie-
niu aktywnej fazy choroby.467 Osoby o łagod-
niejszym przebiegu klinicznym i szybkim ustę-
powaniu objawów mogą wrócić do uprawiania 
sportu w ciągu 30 dni. Jednak w cięższych przy-
padkach może być konieczne odczekanie 3 mies. 
na całkowite wyleczenie, a następnie ponowna 
ocena przed powrotem do uprawiania sportu.

Osoby bezobjawowe z niewielkim wysiękiem 
osierdziowym, który wykrywa się przypadko-
wo w badaniu echokardiograficznym, przy bra-
ku korelacji ze stanem klinicznym powinny być 
okresowo monitorowane, ale nie należy nakła-
dać na nie ograniczeń co do uprawiania sportu. 
U osób z zaciskającym zapaleniem osierdzia na-
leży unikać sportów wyczynowych i/lub ćwiczeń 
rekreacyjnych o umiarkowanej lub dużej inten-
sywności. Osoby ze współistniejącym zapaleniem 
mięśnia sercowego należy leczyć zgodnie z zalece-
niami dotyczącymi zapalenia mięśnia sercowego.

5.6. Zalecenia dotyczące ćwiczeń dla osób 
z arytmiami i kanałopatiami
5.6.1. Ogólne zasady postępowania
Kiedy osoby z rozpoznanymi arytmiami lub z po-
tencjalnie arytmogennymi chorobami chcą upra-
wiać sport, należy kierować się 3 głównymi py-
taniami: 1) czy istnieje zwiększone ryzyko wy-
stąpienia zagrażających życiu arytmii? 2) jak 
można kontrolować objawy wynikające z aryt-
mii podczas uprawiania sportu, ale także pod-
czas odpoczynku? oraz 3) jaki jest wpływ upra-
wiania sportu na naturalną progresję zaburzeń 
rytmu serca? Co do zasady uważa się, że ćwicze-
nia fizyczne obniżają próg wystąpienia arytmii 
na podłożu istniejącego wcześniej zaburzenia, 
czy to strukturalnego, elektrycznego, dziedzicz-
nego, czy nabytego. Co więcej, regularne pro-
gramy ćwiczeń mogą wywołać lub przyspieszyć 
progresję ARVC,382,384 nawet wśród osób bez le-

żonych arytmii podczas wysiłku w długotrwa-
łym monitorowaniu EKG (48‑godzinny Holter 
EKG i test wysiłkowy), należy oceniać indywidu-
alnie w każdym przypadku i mogą one powró-
cić do uprawiania sportów wyczynowych. Oso-
by z rozległą blizną mięśnia sercowego (>20% 
LGE) i utrzymującą się dysfunkcją LV powin-
ny natomiast powstrzymać się od ćwiczeń i za-
jęć sportowych o umiarkowanej lub dużej in-
tensywności.

5.5.6. Zapalenie osierdzia
Zapalenie osierdzia definiuje się jako chorobę 
zapalną osierdzia,430,465 która może być poprze-
dzona objawami ze strony górnych dróg odde-
chowych lub przewodu pokarmowego. Podob-
nie jak w przypadku zapalenia mięśnia ser-
cowego, wirusy są najczęstszym czynnikiem 
etiologicznym zapalenia osierdzia w krajach 
rozwiniętych.

5.5.6.1. Rozpoznanie
EKG nie jest badaniem specyficznym w zapale-
niu osierdzia, ale może ujawnić charakterystycz-
ne wklęsłe uniesienie odcinka ST w większości 
odprowadzeń i/lub obniżenie PQ w ostrej fazie 
choroby. Echokardiografia może wykazać obec-
ność wysięku osierdziowego. CMR należy roz-
ważyć u osób ze zwiększonym stężeniem tro-
poniny sercowej w celu oceny współistniejące-
go zapalenia mięśnia 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.430,465,466 Istnieje jed-
nak podgrupa pacjentów, u których może wy-
stępować większe ryzyko nawrotu. Są to oso-
by z gorączką >38°C w momencie rozpoznania, 
dużym wysiękiem w worku osierdziowym oraz 
osoby oporne na leczenie niesteroidowymi le-
kami przeciwzapalnymi.465,466

Zalecenia dotyczące wykonywania ćwiczeń i uprawiania sportu u osób z zapaleniem osierdzia

Zalecenie Klasaa Poziomb

Powrót do wszystkich form ćwiczeń, w tym sportów wyczynowych, zaleca się po 30 dniach 
do 3 mies. u osób, które całkowicie wyzdrowiały z ostrego zapalenia osierdzia, w zależności 
od nasilenia klinicznego459,4 60

I C

Nie zaleca się uprawiania sportów rekreacyjnych lub wyczynowych u osób 
z prawdopodobnym lub ostatecznym rozpoznaniem niedawnego zapalenia osierdzia 
z obecnym aktywnym zapaleniem, bez względu na wiek, płeć czy stopień dysfunkcji 
skurczowej LV459,4 60

III C

U osób z zaciskającym zapaleniem osierdzia nie zaleca się wykonywania ćwiczeń 
o umiarkowanej lub dużej intensywności, w tym sportów wyczynowych

III C

a  klasa zaleceń
b  poziom wiarygodności danych

Skróty: LV – lewa komora
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cą u podłoża arytmii lub preekscytację. Ważne 
jest również wykluczenie nadczynności tarczycy, 
nadużywania alkoholu i (nielegalnego) używa-
nia narkotyków. Intensywne uprawianie spor-
tu należy tymczasowo przerwać do czasu usu-
nięcia zidentyfikowanej przyczyny.

Szybkie przewodzenie przedsionkowo
‑komorowe podczas wysiłku może prowadzić 
do wystąpienia objawów, w tym zawrotów gło-
wy, omdleń, zmęczenia lub upośledzenia spraw-
ności fizycznej. Dlatego należy poinstruować 
pacjenta, aby zaprzestał PA w przypadku poja-
wienia się objawów oraz należy zoptymalizo-
wać kontrolę częstotliwości rytmu. Może wy-
stąpić szybkie przewodzenie przedsionkowo–
komorowe 1:1, zwłaszcza podczas częstoskur-
czu przedsionkowego lub trzepotania przedsion-
ków (AFL). Dlatego też, jeśli udokumentowano 
AFL, należy rozważyć profilaktyczną ablację 
cieśni trójdzielno‑żylnej. Jeśli istnieją dowody 
na odpowiednią kontrolę częstości rytmu pod-
czas AF potwierdzone w teście wysiłkowym 
lub monitorowaniu EKG podczas treningu lub 
zawodów, osoby bezobjawowe mogą uprawiać 
wszystkie sporty.

Jednak osiągnięcie odpowiedniej kontroli czę-
stotliwości rytmu może być trudne. β‑blokery 
są słusznym wyborem, ale mogą być źle tolero-
wane przez pacjentów ze względu na ich wpływ 
na sprawność fizyczną. Antagoniści wapnia i na-

żącej u podłoża choroby mutacji.383,387,468 Istnie-
je koncepcja, że wszystkie strukturalne i funk-
cjonalne zmiany adaptacyjne serca do regular-
nych intensywnych ćwiczeń mogą przyczyniać 
się do rozwoju arytmii na poziomie przedsion-
kowym, węzłowym i komorowym.469 Koncepcja 
ta wyjaśnia, dlaczego zalecenia dotyczące upra-
wiania sportu u osób z zaburzeniami rytmu ser-
ca są tak złożone.

5.6.2. Migotanie przedsionków
5.6.2.1. Pacjenci bez migotania przedsionków
Umiarkowana, regularna PA jest kluczowym 
elementem w zapobieganiu AF poprzez mody-
fikację wielu czynników ryzyka,297,470‑473 dlatego 
pacjentów z ryzykiem wystąpienia AF należy 
motywować do ćwiczeń (zob. rozdział 4.2). Z dru-
giej strony AF występuje częściej u aktywnych 
mistrzów sportowych i mastersów płci męskiej 
oraz wśród osób uprawiających sporty wytrzy-
małościowe o dużej intensywności, co sugeru-
je U‑kształtną zależność między regularnymi 
ćwiczeniami a AF.471,474‑477,478‑481 Zależność ta nie 
została potwierdzona u kobiet.474

5.6.2.2. Znaczenie prognostyczne i objawowe AF 
w sporcie
Przed zaleceniem podjęcia aktywności sporto-
wej osobom z rozpoznanym AF zawsze nale-
ży wykluczyć chorobę strukturalną serca leżą-

Zalecenia dotyczące wykonywania ćwiczeń u osób z migotaniem przedsionków

Zalecenie Klasaa Poziomb

Zaleca się regularną aktywność fizyczną w celu zapobiegania AF297,470 ‑ 473 I A

Przed rozpoczęciem uprawiania sportu zaleca się ocenę i leczenie strukturalnych chorób serca, dysfunkcji tarczycy, 
nadużywania alkoholu lub używania narkotyków lub innych pierwotnych przyczyn AF4 85

I A

U osób z AF, które intensywnie ćwiczą przez dłuższy czas, zaleca się udzielanie porad dotyczących wpływu długotrwałego, 
intensywnego uprawiania sportu na (nawrót) AF, zwłaszcza u mężczyzn w średnim wieku471,475,4 81,490

I B

Ablację AF zaleca się u osób ćwiczących z nawracającym objawowym AF i/lub u tych, które odmawiają stosowania terapii 
farmakologicznej ze względu na jej wpływ na wyniki sportowe4 88,4 89

I B

U każdej ćwiczącej osoby z AF należy rozważyć ocenę częstotliwości rytmu komór w trakcie ćwiczeń (na podstawie objawów 
i monitorowania EKG) i dostosowywać kontrolę tej częstotliwości

IIa C

U osób bez strukturalnej choroby serca, u których AF jest dobrze tolerowane, należy rozważyć aktywność fizyczną bez 
włączania terapii antyarytmicznej

IIa C

U osób z udokumentowanym AFL, które chcą podjąć intensywne ćwiczenia, należy rozważyć ablację cieśni trójdzielno‑żylnej, 
aby zapobiec AFL z przewodzeniem przedsionkowo‑komorowym 1:1

IIa C

U osób z AF, które chcą intensywnie ćwiczyć i u których rozpoczęto terapię lekami klasy I, należy rozważyć profilaktyczną 
ablację cieśni trójdzielno‑żylnej, aby zapobiec AFL

IIa C

Nie zaleca się stosowania leków przeciwarytmicznych klasy I w monoterapii bez udokumentowania odpowiedniej kontroli 
częstotliwości rytmu komór w obrębie AF/AFL podczas intensywnego wysiłku4 82,4 83

III C

Po spożyciu flekainidu lub propafenonu jako tabletki ratunkowej nie zaleca się uprawiania intensywnych sportów, dopóki 
nie upłyną dwa okresy półtrwania leku przeciwarytmicznego (tj. do 2 dni)4 8 4

III C

Nie zaleca się uprawiania sportów kontaktowych lub predysponujących do urazów u osób z AF leczonych 
przeciwkrzepliwie4 85

III A

a  klasa zaleceń
b  poziom wiarygodności danych

Skróty: AF – migotanie przedsionków, AFL – trzepotanie przedsionków, EKG – elektrokardiogram
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wy (AVNRT; najczęściej); 2) częstoskurcz nawrot-
ny przedsionkowo‑komorowy (AVRT) z udzia-
łem drogi dodatkowej (AP); lub 3) częstoskurcz 
przedsionkowy.

Preekscytacja komorowa w spoczynkowym 
EKG jest spowodowana AP z przewodzeniem 
wstępującym. Częstość występowania preeks
cytacji w populacji ogólnej waha się w grani-
cach 0,1–0,3%.491,492 Zespół Wolffa, Parkinsona 
i White’a (WPW) definiuje się jako występowanie 
napadowych arytmii u pacjenta z preekscytacją.

5.6.3.1. Znaczenie prognostyczne i objawowe 
napadowego częstoskurczu nadkomorowego 
bez preekscytacji
PSVT bez preekscytacji i bez towarzyszącej 
strukturalnej choroby serca nie zagraża życiu, 
chociaż arytmia może powodować zawroty gło-
wy i zmęczenie, które wymagają zaprzestania 
ćwiczeń. Omdlenia są rzadkie. Preekscytacja 
może się jednak wiązać z nagłą śmiercią (zob. 
dalej). Dlatego ważne jest, aby wykluczyć obec-
ność utajonej preekscytacji, wykonując masaż za-
toki tętnicy szyjnej lub test z adenozyną w ryt-
mie zatokowym.493

Sportowcy z PSVT powinni przerwać ćwicze-
nia w przypadku odczuwania kołatań serca, po-
nieważ szybkie tętno może spowodować omdle-
nie lub stan przedomdleniowy. Osoby z udo-
wodnionym PSVT bez preekscytacji powinny 
zostać przeszkolone w zakresie bezpiecznego 
wykonywania manewrów nerwu błędnego (ta-
kich jak masaż zatoki tętnicy szyjnej lub najle-
piej manewr Valsalvy) w celu przerwania aryt-
mii.494 Ćwiczenia można wznowić po ustąpieniu 
arytmii. Można rozważyć profilaktyczne lecze-
nie lekami β‑adrenolitycznymi lub antagonista-
mi wapnia o właściwościach blokujących węzeł 
przedsionkowo‑komorowy, chociaż jego sku-
teczność jest ograniczona. Leki klasy I nie od-
grywają żadnej roli w leczeniu PSVT, ponieważ 
mogą powodować zagrażające życiu zaburzenia 
rytmu serca (zob. wcześniej).

W przypadku chęci podjęcia wyczynowej ak-
tywności sportowej należy rozważyć wykona-
nie ablacji. W takich przypadkach ablacja jest 
równie bezpieczna i efektywna u sportowców 
i osób nieuprawiających sportu.495 Jeżeli PSVT 
jest tylko sporadyczny i przemijający i nie wią-
że się z zaburzeniami hemodynamicznymi, na-
wet jeśli występuje podczas ćwiczeń lub w przy-
padkach, gdy ablacja nie jest pożądana lub nie
skuteczna, aktywność sportowa jest dozwolona, 
gdy nie ma zwiększonego ryzyka zgonu związa-
nego z potencjalną utratą przytomności (np. kie-
rowcy samochodów wyścigowych, skoczkowie 
spadochronowi, nurkowie itp.).

5.6.3.2. Znaczenie prognostyczne i objawowe 
preekscytacji
Oszacowano, że u ⅓ pacjentów z WPW może 
rozwinąć się AF i w takich przypadkach szybkie 

parstnica zwykle nie są wystarczająco skutecz-
ne, gdy stosuje się je w monoterapii. Często ko-
nieczne jest połączenie indywidualnie dobra-
nych dawek leków chronotropowo ujemnych. 
Należy jednak unikać doprowadzenia do brady-
kardii zatokowej w spoczynku lub niewydolno-
ści chronotropowej podczas wysiłku.

Kontrola rytmu jest równie skomplikowa-
na. Leki przeciwarytmiczne klasy III są zwykle 
niewystarczające do kontroli częstotliwości ryt-
mu (sotalol) lub stosunkowo przeciwwskazane 
w młodej populacji (amiodaron). Chociaż leki 
klasy I mogą zapobiegać nawrotom AF, nie nale-
ży ich stosować w monoterapii, ponieważ mogą 
one zwiększać skłonność do rozwoju AFL („AFL 
klasy I”), co przy braku odpowiedniej kontro-
li częstości rytmu może prowadzić do przewo-
dzenia przedsionkowo‑komorowego 1:1, wyso-
kiej częstości rytmu komór i bardzo głębokiego 
spowolnienia przewodzenia śródkomorowego, 
z zaburzeniami hemodynamicznymi.482,483 Dla-
tego należy rozważyć profilaktyczną ablację cie-
śni trójdzielno‑żylnej, jeśli sportowcom przepi-
suje się w monoterapii leki klasy I.

U pacjentów z rzadkimi napadami AF leki kla-
sy I można rozważać tylko jako ostrą kardiower-
sję farmakologiczną, np. jako postępowanie „ta-
bletka w kieszeni”. Pacjenci ci powinni powstrzy-
mać się od uprawiania sportu, dopóki utrzymu-
je się AF i do upływu 2 okresów półtrwania leku 
przeciwarytmicznego.484

Przepisywanie doustnych antykoagulan-
tów (OAC) zależy od klinicznego profilu ryzyka 
(głównie oceny w skali CHA2DS2‑VASc).485 Pa-
cjenci stosujący OAC powinni unikać sportów 
kontaktowych i związanych z ryzykiem uszko-
dzenia ciała.486

Izolację żył płucnych (PVI) należy rozważyć, 
jeśli terapia farmakologiczna jest nieskuteczna 
lub jako leczenie pierwszego rzutu, jeśli farma-
koterapia nie jest pożądana.487 Kilka małych ba-
dań wykazało, że wyniki PVI u sportowców z na-
padowym AF są podobne do wyników u pacjen-
tów nieuprawiających sportu.488,489

5.6.2.3. Wpływ kontynuacji uprawiania sportu 
na naturalny postęp migotania przedsionków 
po ablacji
Jeżeli w ciągu miesiąca od pomyślnej ablacji nie 
ma nawrotów AF, można wznowić aktywność 
sportową. Nie wiadomo, czy kontynuowanie 
uprawiania sportu po udanej PVI może przy-
spieszyć proces chorobowy i doprowadzić do na-
wrotu AF niezależnego od żył płucnych w przy-
szłości. Dlatego nie można sformułować stanow-
czych zaleceń dotyczących „bezpiecznej” dawki 
sportu po ablacji.

5.6.3. Tachykardia nadkomorowa i zespół Wolffa, 
Parkinsona i White’a
Termin „napadowy częstoskurcz nadkomorowy” 
(PSVT) obejmuje: 1) częstoskurcz nawrotny węzło-
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testów wysiłkowych, z wykluczeniem preekscy-
tacji na szczycie wysiłku.

Ablacja AP jest zalecana u sportowców wyczy-
nowych i rekreacyjnych z preekscytacją i udo-
kumentowanymi zaburzeniami rytmu serca. 
W przypadku przemijających, rzadkich i dobrze 
tolerowanych zaburzeń rytmu serca (nawet pod-
czas wysiłku), dobrego rokowania w przypadku 
zabiegu ablacji o zwiększonym ryzyku (np. AP 
przednioprzegrodowa) lub niechęci sportowca 
do poddania się ablacji, postępowanie powinno 
opierać się na ocenie przewodzenia zstępującego 
przez AP za pomocą badań nieinwazyjnych lub 
inwazyjnych badań elektrofizjologicznych (EP).

Badania nieinwazyjne oceniają intermitują-
cą preekscytację w EKG lub w monitorowaniu 
metodą Holtera, nagłe ustąpienie preekscyta-
cji po podaniu małej dawki leków klasy I lub jej 
nagłe ustąpienie podczas próby wysiłkowej.497 
W przypadku długiego okresu refrakcji, a tym 
samym małego ryzyka nagłej śmierci, konty-
nuowanie aktywności fizycznej jest dozwolone 
bez ablacji przy założeniu, że należy przerwać 
aktywność sportową w przypadku nawrotu ko-
łatania serca.

U sportowców wyczynowych z bezobjawo-
wą preekscytacją uzasadnione jest wykonanie 
badania EP w celu oceny ryzyka nagłej śmier-
ci. W przypadku stwierdzenia dużego ryzyka 
(Tabela 15) zaleca się ablację AP. W przypadku spor-
towców, którzy odmawiają ablacji lub jeśli zabieg 
wiąże się z dużym ryzykiem, takim jak dodat-
kowa droga przednioprzegrodowa, udział w wy-
czynowych zajęciach sportowych należy omó-
wić indywidualnie w każdym przypadku. Moż-
na rozważyć również zastosowanie terapii far-
makologicznej, chociaż obecnie nie ma danych 
na temat jej skuteczności. Należy odradzać upra-
wianie sportów, w których potencjalna utrata 
przytomności może być śmiertelna.

U sportowców rekreacyjnych z bezobjawo-
wą preekscytacją można najpierw przeprowa-
dzić ocenę ryzyka za pomocą badań nieinwa-
zyjnych.497 Czułość nieinwazyjnych badań prze-
siewowych pod kątem właściwości AP, która to-
ruje szybką odpowiedź komór na AF/AFL, jest 
dobra, ale ich specyficzność jest niska.498 Nale-
ży zauważyć, że u dzieci w wieku >12 lat ryzy-
ko VF i nagłej śmierci wywołanej AF jest bardzo 
małe. W tej grupie wiekowej co do zasady zale-
cane jest podejście zachowawcze, chociaż 1 ba-
danie499 sugerowało, że ocena profilaktyczna 
i ablacja zmniejszają ryzyko nagłej śmierci. Ist-
nieje luka w wiedzy na temat stosunku korzy-
ści do ryzyka w tym podejściu i potrzebne są ba-
dania na dużą skalę, aby rozwiązać ten problem.

Programy ćwiczeń w czasie wolnym i ćwiczeń 
o małej lub umiarkowanej intensywności moż-
na na ogół wznowić po 1 tyg. od ablacji, jeżeli 
nie istnieje szczególne ryzyko nawrotu arytmii.

Wznowienie sportów wyczynowych jest 
możliwe po 1–3 mies., z dalszą obserwacją EKG 

przewodzenie przez AP może prowadzić do mi-
gotania komór (VF) i nagłej śmierci. Biorąc pod 
uwagę fakt, że AF występuje częściej u sportow-
ców, preekscytacja stanowi u nich czynnik ryzyka. 
Ryzyko nagłej śmierci u pacjentów z preekscyta-
cją waha się w badaniach populacyjnych w grani-
cach 0,15–0,20% i zwykle występuje ona podczas 
wysiłku fizycznego lub stresu emocjonalnego.496

W ocenie sportowca z preekscytacją powinno 
się wykluczyć towarzyszącą strukturalną choro-
bę serca, taką jak HCM lub anomalia Ebsteina. 
Minimalną lub „utajoną” preekscytację można 
wykryć w 12‑odprowadzeniowym EKG podczas 
rytmu zatokowego za pomocą manewrów akty-
wujących nerw błędny lub podczas dożylnego po-
dania adenozyny. Wydłużenie odstępu PR bez 
zmiany morfologii zespołów QRS lub przemija-
jący blok przedsionkowo‑komorowy wykluczają 
utajoną preekscytację. Preekscytacja może być 
intermitująca, co zwykle wskazuje na właści-
wości szlaku o małym ryzyku. Jednak niektóre 
dodatkowe ścieżki mogą być wzmacniane przez 
bodźce adrenergiczne. Dlatego przed kwalifika-
cją do uprawiania sportu zaleca się wykonanie 

Tabela 15.  Wyniki badania elektrofizjologicznego z użyciem izoprenaliny 
wskazujące na obecność dodatkowej drogi przewodzenia związanej 
ze zwiększonym ryzykiem nagłej śmierci sercowej

możliwość wzbudzenia AVRT lub AF499

AF z preekscytacją z odstępem R–R ≤250 ms498

okres refrakcji zstępującej drogi dodatkowej ≤250 ms498

obecność wielu dróg dodatkowych493

lokalizacja przegrodowa drogi dodatkowej (głównie tylno- 
i środkowoprzegrodowa)493,497

Skróty: AF – migotanie przedsionków, AVRT – częstoskurcz nawrotowy przedsionkowo‑komorowy

Zalecenia dotyczące wykonywania ćwiczeń i uprawiania sportu u osób 
z napadowym częstoskurczem nadkomorowym i preekscytacją

Zalecenie Klasaa Poziomb

U osób z kołataniem serca zaleca się kompleksową ocenę 
w celu wykluczenia (utajonej) preekscytacji, strukturalnej 
choroby serca i VA500

I B

U osób z PSVT bez preekscytacji zaleca się udział 
we wszystkich zajęciach sportowych500

I C

Zaleca się ablację drogi dodatkowej u sportowców 
wyczynowych i rekreacyjnych z preekscytacją 
i udokumentowanymi zaburzeniami rytmu serca500

I C

U sportowców wyczynowych/zawodowych z bezobjawową 
preekscytacją zaleca się badanie elektrofizjologiczne w celu 
oceny ryzyka nagłej śmierci sercowej497,500

I B

U sportowców wyczynowych z PSVT, ale bez preekscytacji, 
należy rozważyć wykonanie ablacji w celu wyleczenia

IIa C

a  klasa zaleceń
b  poziom wiarygodności danych

Skróty: PSVT – napadowy częstoskurcz nadkomorowy, VA – arytmia komorowa
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fologią LBBB lub RBBB. PVC pochodzące z ukła-
du Hisa i Purkiniego mają zazwyczaj stosunkowo 
wąski zespół QRS z morfologią RBBB i blokiem 
przedniej lub tylnej odnogi pęczka Hisa. Mogą 
również wystąpić ogniska wewnątrzmięśniowe, 
często związane z mięśniami brodawkowatymi 
lub z pasmem moderatora.508

W przypadku PVC o innej morfologii niż po-
chodzące z RV (tj. szerokie LBBB i lewogram) 
u osób z prawidłową czynnością LV należy prze-
prowadzić badania wykluczające ACM lub sar-
koidozę. Podobnie w przypadku morfologii sze-
rokiego RBBB, z lewogramem i wieloognisko-
wymi PVC pochodzącymi z LV, należy wyko-
nać badania w kierunku kardiomiopatii nie

‑niedokrwiennej.
W bardzo rzadkich przypadkach „łagodne” 

PVC powstające we włóknach Purkiniego mogą 
powodować polimorficzny VT lub VF ze wzglę-
du na krótki odstęp sprzężenia.509,510 U takich 
pacjentów obecność złośliwej arytmii wymu-
sza agresywne leczenie.

Ponadto częste, ale poza tym łagodne PVC 
(zwykle definiowane jako >10–15% całkowitej 
liczby pobudzeń na dobę) mogą z czasem upo-
śledzać czynność LV (kardiomiopatia induko-
wana PVC), co może być odwracalne po zastoso-
waniu leczenia lub ablacji przezcewnikowej.511,512

5.6.4.3. Przedwczesne pobudzenia komorowe: reakcja 
na wysiłek
Zmniejszenie lub ustąpienie PVC wraz ze wzro-
stem obciążenia wysiłkiem jest typowe dla idio-
patycznych i łagodnych VA, zwłaszcza tych z mor-
fologią z drogi odpływu.513,514 PVC wywołane wy-
siłkiem fizycznym należy uznać za „czerwoną 
flagę”, ponieważ VA związane z chorobami ser-
ca często nasilają się w wyniku stymulacji adre-
nergicznej.19,502,511,512,515‑520 W badaniu CMR u spor-
towców z PVC wywołanymi wysiłkiem fizycz-
nym stwierdzono większą częstość występowa-
nia substratu arytmii w mięśniu sercowym (głów-
nie blizn śródściennych lub podwsierdziowych LV 
bez niedokrwienia) w porównaniu z tymi VA, któ-
re ulegają zmniejszeniu lub wygaszeniu w trak-
cie wysiłku fizycznego (56% vs 21%).516

Należy zauważyć, że wywołane wysiłkiem izo-
lowane lub powtarzające się PVC o wielu morfo-
logiach, zwłaszcza z naprzemienną morfologią 
z pobudzenia na pobudzenie (tzw. wzór „dwu-
kierunkowy”), mogą być wyrazem wielokształt-
nego VT zależnego od katecholamin, który może 
przekształcić się w VF.518,521

5.6.4.4. Praktyczne postępowanie u pacjentów 
kardiologicznych z przedwczesnymi pobudzeniami 
komorowymi lub nieutrwalonym częstoskurczem 
komorowym, którzy chcą uprawiać sport
Najważniejszym zadaniem u osób z PVC lub 
NSVT, które chcą uprawiać sport, jest wyklu-
czenie chorób strukturalnych lub rodzinnych za-
burzeń rytmu serca, ponieważ aktywność spor-

po 6 mies. i po 1 roku (biorąc pod uwagę bardzo 
małe ryzyko późnego nawrotu preekscytacji).

Chociaż może istnieć związek między (rodza-
jem) AVNRT a uprawianiem sportu w wywiadzie, 
nie ma danych na temat wyższego wskaźnika 
nawrotów po ablacji, gdy uprawianie sportu jest 
wznawiane lub nie, a zatem nie ma uzasadnienia, 
aby ograniczać programy ćwiczeń z tego powodu.

5.6.4. Przedwczesne dodatkowe pobudzenia 
komorowe i nieutrwalony częstoskurcz komorowy
5.6.4.1. Zależność między liczbą przedwczesnych 
dodatkowych pobudzeń komorowych a ryzykiem 
sercowo-naczyniowym
Tylko u nielicznych sportowców występują licz-
ne lub złożone VA, a częstość ich występowania 
jest porównywalna do osób prowadzących sie-
dzący tryb życia.502‑505 Przedwczesne pobudzenia 
komorowe (PVC) mogą być markerem choroby 
serca, której obecność może mieć niekorzystne 
rokowanie nawet u osób bezobjawowych. Specy-
ficzne cechy PVC, w tym morfologia (pochodze-
nie z koniuszka serca lub wolnej ściany LV lub 
RV), duże natężenie arytmii, złożoność (np. pary, 
trójki lub nieutrwalone częstoskurcze), pocho-
dzenie wieloogniskowe i/lub rosnąca częstotli-
wość podczas ćwiczeń powinny zwracać uwagę 
na możliwość występowania elektrycznej, nie
dokrwiennej lub strukturalnej choroby serca.505,506

Nie ma ściśle ustalonego progu dla liczby PVC, 
który można zastosować jako wartość odcięcia 
dla współistniejącej choroby podstawowej. Jed-
no z badań wykazało, że u bezobjawowych spor-
towców z >2000 PVC/d istniało 30% szans na wy-
krycie podstawowej choroby strukturalnej ser-
ca lub genetycznego podłoża choroby serca.503

5.6.4.2. Morfologia przedwczesnych pobudzeń 
komorowych
Morfologia PVC może dostarczyć ważnych in-
formacji prognostycznych, ponieważ niektóre 
ogniska pochodzenia są uznawane za łagodne. 
Najczęściej PVC pochodzą z drogi odpływu pra-
wej lub lewej komory (RVOT/LVOT), z odchyle-
niem osi w dół i z wysokimi woltażem w odpro-
wadzeniach kończynowych znad ściany dolnej. 
Wczesna strefa przejściowa w odprowadzeniach 
przedsercowych (w V2, a na pewno, gdy V1 wy-
kazuje morfologię RBBB) sugeruje lewostronne 
pochodzenie PVC.507 PVC z RVOT/LVOT uważa 
się za wynik wyzwalanej aktywności, np. lokal-
na przyczyna komórkowa, która nie ma nieko-
rzystnych implikacji prognostycznych. Chociaż 
arytmie z RVOT/LVOT zwykle występują w ser-
cach strukturalnie prawidłowych, mogą być wy-
razem bezobjawowej ACM. Badania obrazowe 
serca mogą pomóc w wykluczeniu struktural-
nej choroby serca u takich sportowców.

Mniej powszechne lokalizacje ogniskowych 
PVC znajdują się wokół pierścienia mitralnego 
lub trójdzielnego, najczęściej w lokalizacji tylno-
przegrodowej. Mają one cechy lewogramu z mor-
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wykluczyć bezobjawowe zaburzenia rytmu ser-
ca na podstawie testów wysiłkowych i długo
terminowego zapisu EKG.

Ponieważ ryzyko incydentów sercowych pod-
czas uprawiania sportu jest w dużej mierze za-
leżne od genotypu, powinno się wykonywać te-
sty genetyczne i kaskadowe badania przesie-
wowe członków rodziny po rozpoznaniu kli-
nicznym LQTS. Największe ryzyko występuje 
u osób z LQT1 podczas obciążających ćwiczeń 
fizycznych.527,528

Objawowi sportowcy nie powinni uprawiać 
sportów wyczynowych. Osoby z LQT1 nie po-
winny uprawiać sportów, które wymagają nur-
kowania w zimnej wodzie, ponieważ wiąże się 
to ze zwiększonym ryzykiem arytmii. Ogólne 
środki ostrożności obejmują unikanie leków wy-
dłużających odstęp QT, odwodnienia i zabu-
rzeń elektrolitowych. Stosowanie β‑blokerów 
jest niezwykle skuteczne w LQT1, a dodatkowe 
leczenie jest potrzebne tylko do kontrolowania 
cięższych przypadków lub osób z określonymi 
genotypami.529

Osoby, które przeżyły SCA (z pewnością pod-
czas leczenia β‑adrenolitykami), powinny zostać 
zakwalifikowane do wszczepienia ICD. Podob-
nie osoby, które doświadczyły nagłych omdleń 
pomimo leczenia β‑adrenolitykami, również 
powinny być kwalifikowane do wszczepienia 
ICD lub do odnerwienia współczulnego serca.530 
Wszczepienie ICD nie stanowi wystarczającego 
zabezpieczenia, aby zezwolić na uprawianie in-
tensywnych lub wyczynowych sportów. Konty-
nuacja uprawiania sportu z ICD jest możliwa, ale 
obowiązują szczególne zalecenia (zob. rozdział 5.5.6). 
Amerykańskie wytyczne są bardziej liberalne 
w odniesieniu do uprawiania sportów wyczy-
nowych (z wyjątkiem LQT1) pod warunkiem, 
że środki ostrożności obejmują dostępność au-
tomatycznego defibrylatora zewnętrznego (AED) 

„jako elementu osobistego sportowego wyposa-
żenia ochronnego”.531 Uważa się, że taki obowią-
zek jest jednak niepraktyczny (np. sporty zimo-

towa może wywołać utrwalony VT. Sugerowano, 
że obecność ≥2 PVC w wyjściowym EKG (lub na-
wet ≥1 PVC w przypadku sportowców wyczyno-
wych) powinna skłaniać do dokładniejszej oce-
ny.522 Badanie obejmuje wywiad rodzinny, ocenę 
liczby, morfologii i złożoności PVC w monitoro-
waniu metodą Holtera i 12‑odprowadzeniowym 
EKG, indukowalność arytmii w trakcie wysiłku 
(za pomocą testu wysiłkowego lub długotermi-
nowego zapisu EKG podczas zajęć sportowych) 
oraz odpowiednio dobrane dodatkowe badanie 
obrazowe.1 W wybranych przypadkach, gdy ist-
nieje duże prawdopodobieństwo choroby rodzin-
nej, może być wskazana dalsza ocena diagno-
styczna za pomocą molekularnych testów ge-
netycznych. Należy również rozważyć ponow-
ną ocenę po 6 mies. do 2 lat. Zalecenia dotyczące 
wykonywania ćwiczeń przez sportowców z PVC 
powinny być zindywidualizowane na podstawie 
oceny choroby podstawowej serca (jak opisano 
wcześniej), co często wymaga wspólnego podej-
mowania decyzji.

5.6.5. Zespół długiego QT
Odstępy QT i skorygowane odstępy QTc różnią 
się w zależności od płci i stopnia wytrenowa-
nia fizycznego. Wrodzony zespół długiego QT 
(LQTS) należy odróżnić od postaci nabytych, 
tj. związanych z okolicznościami, które moż-
na usunąć i którym można zapobiec. Po rozpo-
znaniu nabytego LQTS nie zaleca się uprawiania 
sportu do czasu usunięcia przyczyny.

Pewne rozpoznanie wrodzonego LQTS jest 
często trudne.523 Wrodzony LQTS należy po-
dejrzewać na podstawie rutynowego EKG lub 
po 4 min fazy odpoczynku w teście wysiłko-
wym,524 jeśli skorygowany odstęp QTc wyliczo-
ny według wzoru Bazetta wynosi ≥470 ms (męż-
czyźni) lub ≥480 ms (kobiety) u bezobjawowych 
sportowców.525 Wartość QTc ≥500 ms jest dia-
gnostyczna dla rozpoznania LQTS.526 W przy-
padku granicznych wartości QTc oraz ujem-
nego wywiadu osobistego i rodzinnego należy 

Zalecenia dotyczące wykonywania ćwiczeń u osób z przedwczesnymi dodatkowymi pobudzeniami komorowymi 
lub nieutrwalonym częstoskurczem komorowym

Zalecenie Klasaa Poziomb

W przypadku osób ćwiczących z ≥2 PVC w wyjściowym EKG (lub ≥1 PVC w przypadku 
sportowców wytrzymałościowych) zaleca się dokładną ocenę (w tym szczegółowy wywiad 
rodzinny), aby wykluczyć leżącą u podłoża chorobę strukturalną lub arytmogenną503,522

I C

U osób z licznymi PVC i nieutrwalonymi VT zaleca się dokładną ocenę z wykorzystaniem 
monitorowania metodą Holtera, 12‑odprowadzeniowego EKG, testu wysiłkowego 
i odpowiedniego obrazowania503

I C

U osób bez rodzinnej lub strukturalnej choroby podstawowej zaleca się, aby wszystkie 
zawody sportowe i rekreacyjne zajęcia sportowe były dozwolone z okresową ponowną 
oceną503

I C

a  klasa zaleceń
b  poziom wiarygodności danych

Skróty: EKG – elektrokardiogram, PVC – przedwczesne skurcze komorowe, VT – częstoskurcz komorowy
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w wyniku udaru cieplnego.541‑549 Pacjenci, któ-
rzy przeszli SCA lub omdlenie z powodu aryt-
mii, powinni być kwalifikowani do wszczepie-
nia ICD.247,511 Stratyfikacja ryzyka w populacji 
bezobjawowej ze spontanicznym wzorcem EKG 
typu 1 jest trudniejsza.247,511 Istnieją kontrower-
syjne dowody na to, że testy wysiłkowe ujaw-
niające nasilający się fenotyp podczas wysiłku 
lub wczesnej fazy odpoczynku lub badanie EP 
są skuteczne w wykrywaniu osób zagrożonych 
SCD. U bezobjawowych pacjentów jedynie z in-
dukowalnymi zmianami w EKG o charakterze 
BrS typu 1 zaleca się zastosowanie środków za-
pobiegawczych, takich jak unikanie leków wy-
zwalających (www.brugadadrugs.org), zacho-
wanie równowagi elektrolitowej i utrzymywa-
nie temperatury ciała ≤39°C (np. poprzez uni-
kanie kąpieli w jacuzzi, sauny i łaźni parowych; 
unikanie uprawiania sportów w ciepłych/wil-
gotnych warunkach; lub powstrzymywanie się 
od uprawiania długotrwałych sportów wytrzy-
małościowych, takich jak triatlony i maratony). 
Podczas choroby przebiegającej z gorączką nale-
ży agresywnie obniżać temperaturę.247,511

Przypuszcza się, że nasilona reakcja nerwu 
błędnego podczas odpoczynku550 i przeważające 
napięcie nerwu błędnego w spoczynku551 mogą 
zwiększać podatność wysoce wytrenowanych 
sportowców na rozwój arytmii podczas odpo-
czynku lub w spoczynku. Jednak nie ma donie-
sień bezpośrednio łączących odbywanie ćwi-
czeń lub treningu sportowego ze zdarzeniami 
sercowymi i nie ma dużych badań prospektyw-
nych oceniających wpływ wykonywania ćwiczeń 
i uprawiania sportu na BrS.

Bezobjawowi pacjenci ze spontanicznymi 
zmianami w EKG typu I BrS mogą startować 
we wszystkich dyscyplinach sportu z wyjątkiem 
sportów wytrzymałościowych, w których tem-

we, sporty wodne) i nakłada dodatkową odpo-
wiedzialność na kluby sportowe lub inne osoby 
postronne, czego nie można uzasadnić zalece-
niami lekarskimi dla pojedynczego sportowca. 
Co więcej, chociaż zatrzymanie krążenia związa-
ne z LQTS jest rzadkością, nawet podczas spor-
tów wyczynowych,527 skuteczność AED w takich 
przypadkach nie jest stuprocentowa.532

U bezobjawowych nosicieli mutacji LQTS bez 
wydłużonego odstępu QT, tj. <470 ms u męż-
czyzn i <480 ms u kobiet („genotyp dodatni / 
fenotyp ujemny”), konieczne jest wspólne po-
dejmowanie decyzji, równoważące ryzyko aryt-
mii z dobrostanem psychicznym. Negatywny 
wynik testu wysiłkowego nie ma wartości pro-
gnostycznej.

5.6.6. Zespół Brugadów
Zespół Brugadów (BrS) jest dziedzicznym za-
burzeniem w obrębie sercowych kanałów jono-
wych związanym ze zwiększonym ryzykiem 
VF i SCD u osób bez choroby strukturalnej ser-
ca.533,534 Chociaż początkowo BrS opisywano jako 
chorobę czysto elektryczną, opisano drobne nie-
prawidłowości strukturalne RV,535‑538 co sugeru-
je, że choroba może być wynikiem wczesnej re-
polaryzacji lub opóźnionej depolaryzacji.509 Roz-
poznanie opiera się na obecności wzorca Bruga-
dów typu 1 w 12‑odprowadzeniowym EKG (wy-
pukłe uniesienie odcinka ST ≥2 mm i ujemny 
załamek T ≥1 mm w odprowadzeniach przed-
sercowych; elektrody umieszczone w czwartej, 
trzeciej lub drugiej przestrzeni międzyżebro-
wej), spontanicznie lub po prowokacji przez blo-
ker kanału sodowego.523,539,540

Większość osób z BrS nie wykazuje objawów 
przez całe życie. W większości przypadków zda-
rzenia występują podczas snu lub odpoczyn-
ku, podczas stanów gorączkowych lub, czasami, 

Zalecenia dotyczące wykonywania ćwiczeń w zespole długiego QT

Zalecenie Klasaa Poziomb

Zaleca się, aby wszystkie osoby z LQTS z wcześniejszymi objawami lub wydłużonym 
odstępem QTc, które ćwiczą, otrzymywały β‑adrenolityk w dawce docelowej529

I B

Zaleca się, aby osoby z LQTS, które ćwiczą, unikały leków wydłużających odstęp QT (www.
crediblemeds.org). Należy także zapobiegać u nich zaburzeniom gospodarki elektrolitowej, 
takim jak hipokaliemia i hipomagnezemia529

I B

Należy rozważyć wspólne podejmowanie decyzji dotyczących uprawiania sportu u pacjentów 
z LQTS o dodatnim genotypie i prawidłowym fenotypie (tj. <470 ms u mężczyzn i <480 ms 
u kobiet). W tym kontekście należy wziąć pod uwagę typ sportu (indywidualny vs 
zespołowy), rodzaj mutacji oraz rozważyć zakres środków ostrożności

IIa C

Nie zaleca się udziału w sportach rekreacyjnych i wyczynowych o dużej intensywności, nawet 
przy stosowaniu β‑adrenolityków, u osób z QTc >500 ms lub z potwierdzonym genetycznie 
LQTS z QTc ≥470 ms u mężczyzn i ≥480 ms u kobiet

III B

Nie zaleca się uprawiania sportów wyczynowych (z ICD lub bez niego) u osób z LQTS 
i przebytym zatrzymaniem krążenia lub omdleniami z powodu arytmii

III C

a  klasa zaleceń
b  poziom wiarygodności danych

Skróty: ICD – wszczepialny kardiowerter‑defibrylator, LQTS – zespół długiego QT
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sterowanej sensorem oraz żeby wykluczyć możli-
wość nieprawidłowego przyspieszenia pracy ser-
ca w innych okolicznościach (np. jazda konna).553

U wszystkich pacjentów z wszczepionymi 
urządzeniami do elektroterapii serca (PM, urzą-
dzenia do terapii resynchronizującej serca i ICD) 
należy unikać zajęć sportowych, które mogą wią-
zać się z ryzykiem urazu klatki piersiowej.554‑557 
Niektóre dyscypliny sportu, takie jak piłka noż-
na, koszykówka i baseball, mogą być dozwolone 
w przypadku zastosowania odpowiedniej ochro-
ny okolicy implantowanego urządzenia. War-
to zauważyć, że sporty wymagające znacznego 
ruchu ramion, takie jak siatkówka, koszyków-
ka, tenis, golf i wspinaczka, mogą zwiększać ry-
zyko późnego uszkodzenia elektrody w wyniku 
zgniecenia przez obojczyk (z uszkodzeniem izo-
lacji lub przewodnika).554,558,559

Implantacja po przeciwnej stronie niż domi-
nująca, fiksacja urządzenia w loży lub umiesz-
czenie podmięśniowe mogą poprawić trwałość 
systemu. Nie wiadomo, czy implantacja pod-
żebrowa lub lokalizacja nasierdziowa przyno-
szą długoterminowe korzyści. Interferencje 
elektromagnetyczne są mało prawdopodob-
ne w przypadku nowoczesnych urządzeń i nie 
zgłoszono żadnych przypadków, ale zawsze 
należy podejrzewać możliwość ich wystąpie-
nia i dokładnie oceniać w określonych rodza-
jach sportów, np. w tych, które wykorzystują 
sprzęt elektroniczny (szermierka). Zahamo-
wanie przez potencjały mięśniowe może skut-
kować zahamowaniem stymulacji. Problem ten 
występuje częściej w przypadku elektrod jedno
biegunowych i zwykle można go skorygować po-
przez odpowiednie przeprogramowanie urzą-
dzenia.560,561 Elektrody dwubiegunowe są mniej 
wrażliwe na ten problem, ale mogą mieć krót-
szą żywotność.

peratura ciała może wzrosnąć >39°C (np. udział 
w maratonach i triatlonach). Podobne zasady 
dotyczą osób bezobjawowych o genotypie do-
datnim i prawidłowym fenotypie oraz u osób 
z ukrytą postacią BrS.

U osób po wszczepieniu ICD można rozważyć – 
pod warunkiem podjęcia środków ostrożności 
i niewystępowaniu objawów przez >3 mies. – 
wznowienie uprawiania wszystkich sportów, 
w tym sportów wyczynowych, po wspólnym pod-
jęciu decyzji. W ocenie należy również uwzględ-
nić zapisy z pamięci ICD (zob. poniżej).

5.6.7. Pacjenci ze wszczepionymi urządzeniami 
do elektroterapii
5.6.7.1. Stymulatory serca
Implantacja stymulatorów (PM) jest częsta. Oso-
by, którym wszczepiono PM, mają co do zasady 
lżejszą chorobę serca i choroby współistnieją-
ce o mniejszym ryzyku niż pacjenci z implan-
towanym ICD. Ponadto ryzyko nieprawidłowe-
go działania PM podczas uprawiania sportu jest 
mniejsze niż w przypadku ICD.552 Z tych wszyst-
kich powodów zalecenia dotyczące uprawiania 
sportu są bardziej liberalne u pacjentów z PM niż 
u pacjentów z ICD. Pacjenci z PM mogą uprawiać 
sporty wyczynowe lub rekreacyjne w przypad-
ku braku strukturalnej lub innej choroby serca, 
która może stanowić przeciwwskazanie do upra-
wiania sportu.

W pierwszych tygodniach po wszczepieniu 
urządzenia należy unikać zajęć sportowych, któ-
re zwiększają ryzyko przemieszczenia elektrody 
(np. silne ruchy kończyn górnych). Test wysiłko-
wy i/lub monitorowanie metodą Holtera podczas 
uprawiania sportu mogą być przydatne w indy-
widualnym programowaniu maksymalnej czę-
stości stymulacji z przewodzeniem 1:1 w rytmie 
zatokowym i maksymalnej częstości stymulacji 

Zalecenia dotyczące wykonywania ćwiczeń w zespole Brugadów

Zalecenie Klasaa Poziomb

Wszczepienie ICD zaleca się u pacjentów z BrS z epizodami omdleń arytmicznych i/lub 
niezakończonym zgonem SCA247

I C

Po wszczepieniu ICD należy rozważyć wspólne podjęcie decyzji o wznowieniu ćwiczeń 
rekreacyjnych lub sportów wyczynowych u osób, u których nie wystąpiły nawracające 
zaburzenia rytmu serca w ciągu 3 mies. od wszczepienia ICD

IIa C

Można rozważyć udział w sportach, które nie są związane ze wzrostem temperatury 
ciała >39°C (np. sporty wyczynowe w ekstremalnie gorących i/lub wilgotnych warunkach) 
u bezobjawowych osób z BrS, bezobjawowych nosicieli mutacji i bezobjawowych 
sportowców z tylko indukowanymi zmianami w EKG

IIb C

Nie zaleca się stosowania leków, które mogą zaostrzyć BrSc i zaburzenia elektrolitowe, oraz 
uprawiania sportów, które powodują wzrost temperatury ciała >39°C, u osób z jawnym BrS 
lub nosicieli mutacji z prawidłowym fenotypem

III C

a  klasa zaleceń
b  poziom wiarygodności danych
c  na przykład www.brugadadrugs.org

Skróty: BrS – zespół Brugadów, EKG – elektrokardiogram, ICD – wszczepialny kardiowerter‑defibrylator, SCA – nagłe zatrzymanie 
krążenia

http://www.brugadadrugs.org
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a także może pomóc chorym odzyskać autono-
mię i przezwyciężyć obawy związane z ćwicze-
niami bez nadzoru.

Drugą kwestią jest to, że wyładowania ICD, na-
wet jeśli są adekwatne i bezpieczne, będą miały 
psychologiczny wpływ na sportowca. Odnotowa-
no, że 30–40% sportowców z ICD Sports Safety 
Registry, którzy doświadczyli wyładowania urzą-
dzenia, zaprzestało uprawiania sportu, przynaj-
mniej tymczasowo, z obawy przed powtórnym 
wyładowaniem.389 Ponadto odsetek sportowców 
z adekwatnymi i nieadekwatnymi wyładowania-
mi podczas ćwiczeń był większy w sportach wy-
czynowych niż rekreacyjnych, co podkreśla zna-
ny wpływ ćwiczeń o dużej intensywności na wy-
zwolenie arytmii.562 Ze względu na to, że terapia 
ICD trwa przez całe życie, a jakość życia zależy 
nie tylko od możliwości uprawiania sportu, ale 
przede wszystkim od stałego zaufania w moż-
liwości urządzenia, lekarze – mimo swojej wia-
ry w skuteczność i bezpieczeństwo terapii ICD 
podczas uprawiania sportu – nie powinni pod-
świadomie wywierać presji na sportowcu, aby 
kontynuował uprawianie sportu. Przed świa-
domym podjęciem decyzji dotyczącej kontynu-
owania, ograniczenia lub zaprzestania uprawia-
nia sportu należy ocenić ryzyko ponownego wy-
ładowania ICD u sportowca.563,564

Po trzecie, należy unikać sytuacji, w których 
utrata koncentracji lub utrata przytomności mo-
głaby zaszkodzić osobie trzeciej lub sportowcowi 
(np. podczas uprawiania sportów motorowych, 
nurkowania, wspinaczki górskiej, a nawet jaz-
dy na rowerze).

5.6.7.2. Wszczepialne kardiowertery‑defibrylatory
Duży międzynarodowy rejestr, ICD Sports Safe-
ty Registry (Rejestr Bezpieczeństwa Sportowców 
z ICD), oceniający bezpieczeństwo wśród spor-
towców z ICD, wykazał, że w czasie obserwacji, 
której mediana wynosiła 44 mies., nie odnoto-
wano zgonów, arytmii ani obrażeń fizycznych 
związanych z wyładowaniem urządzenia u 440 
sportowców, którzy kontynuowali uprawianie 
sportów wyczynowych lub sportów dużego ryzy-
ka po wszczepieniu ICD.359,389 Dodatkowa analiza 
przeprowadzona na 82 nieprofesjonalnych spor-
towcach rekreacyjnych potwierdziła te wyniki.562 
Są one istotne dla wielu pacjentów z wszczepio-
nym ICD, którzy chcą kontynuować rekreacyjne 
zajęcia sportowe po implantacji. Dlatego wspólne 
podejmowanie decyzji jest właściwe przy udzie-
laniu zaleceń dotyczących kontynuacji uprawia-
nia sportu lub możliwego poziomu zaangażowa-
nia w uprawianie sportu pacjentów z ICD.

W grę wchodzą jednak trzy ważne kwestie. 
Po pierwsze, czy sport nie jest przeciwwskaza-
ny, ponieważ mógłby przyczynić się do progresji 
choroby podstawowej (takiej jak ACM lub muta-
cje laminy A/C).384,425 Wówczas implantacja ICD 
nie może być traktowana jako czynnik zezwala-
jący na ćwiczenia i należy odradzać wykonywa-
nie ćwiczeń o umiarkowanej i dużej intensyw-
ności. Zalecenia w takich sytuacjach powinny 
obejmować prognozę na całe życie osoby cho-
rej i mieć na celu zachowanie strukturalnej in-
tegralności serca. ICD może jednak umożliwiać 
wykonywanie od lekkich do umiarkowanych ćwi-
czeń bez obaw o ryzyko arytmii lub wyładowań, 

Zalecenia dotyczące wykonywania ćwiczeń u osób ze stymulatorem serca i wszczepialnym kardiowerterem
‑defibrylatorem

Zalecenie Klasaa Poziomb

Zaleca się, aby osoby z wszczepionymi urządzeniami z resynchronizacją lub bez niej 
i z chorobą podstawową przestrzegały zaleceń dotyczących choroby podstawowej38 4,425

I B

Udział w zajęciach sportowych i ćwiczeniach fizycznych (z wyjątkiem sportów urazowych) 
należy rozważyć u osób ze stymulatorem serca, u których nie występuje podłoże dla 
śmiertelnych arytmii

IIa C

Należy rozważyć dostosowanie miejsca wszczepienia elektrody i/lub urządzenia lub 
ograniczenie sportów z ryzykiem bezpośredniego uderzenia w celu zapobiegania urazom 
okolicy wszczepionego urządzenia

IIa C

Należy rozważyć monitorowanie metodą Holtera oraz ocenę zapisów z pamięci urządzenia 
podczas aktywności i po jej ponownym podjęciu, aby umożliwić odpowiednie dostosowanie 
parametrów stymulacji zależnych od częstości, wykluczyć hamowanie przez potencjały 
mięśniowe lub elektromagnetyczne oraz wykrywać VA

IIa C

Decyzje dotyczące kontynuacji intensywnego lub wyczynowego uprawiania sportu u osób 
z ICD należy podejmować wspólnie, biorąc pod uwagę wpływ sportu na substrat arytmii, 
fakt, że intensywne uprawianie sportu może spowodować wystąpienie adekwatnych bądź 
nieadekwatnych wyładowań, wpływ wyładowań na stan psychiczny sportowca/pacjenta 
oraz potencjalne ryzyko dla osób trzecich

IIa C

Wszczepienie ICD nie może zastąpić przestrzegania zaleceń związanych z daną chorobą,  
jeśli nakładają one konieczność ograniczenia uprawiania sportu

III C

a  klasa zaleceń
b  poziom wiarygodności danych

Skróty: ICD – wszczepialny kardiowerter‑defibrylator, VA – arytmia komorowa
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Ogółem 90% ACHD znajduje się w I lub II klasie 
czynnościowej NYHA.576 Liczba sportowców wy-
czynowych i rekreacyjnych z CHD jest nieznana, 
ale populacja mistrzów sportowych jest praw-
dopodobnie niewielka. W badaniu przeprowa-
dzonym na 2352 olimpijczykach tylko 9 (0,4%) 
miało CHD.577 Jednak znacznie więcej pacjen-
tów z CHD jest aktywnych fizycznie na pozio-
mie rekreacyjnym. Istnieje prawdopodobieństwo, 
że liczba sportowców z CHD rośnie ze względu 
na poprawę przeżycia, lepsze zrozumienie korzy-
ści płynących z ćwiczeń oraz zwiększoną liczbę 
zawodowych sportowców z krajów, w których 
słabo rozwinięte systemy opieki zdrowotnej 
przyczyniają się do niedostatecznego diagno-
zowania CHD.573,574

5.7.3. Nieprawidłowości pozasercowe we wrodzonych 
wadach serca i sporcie paraolimpijskim
CHD mają wieloczynnikową etiologię, jednak 
komponent genetyczny jest istotny, a ryzyko 
powtórzenia CHD w kolejnym pokoleniu wy-
nosi 2–5%.578 Genetyczne podłoże może wy-
nikać z anomalii chromosomalnych, zespołu 
dziedzicznego przenoszonego według schematu 
mendlowskiego lub sporadycznego ze zmienną 
penetracją.578 Około 14% pacjentów z CHD ma 
dodatkowo wady pozasercowe.579 Przykładowo 
44% pacjentów z grupy ACHD ma zaburzenia 
czynności płuc.580 Może to utrudnić konsulto-
wanie sportowców z grupy ACHD w zakresie 
uprawiania sportu. Nie ma określonej odrębnej 
klasyfikacji dla CHD w sporcie paraolimpijskim.

5.7.4. Ogólne rozważania o sportowcach z wrodzonymi 
wadami serca
Istnieją znaczne różnice w skutkach hemodyna-
micznych i rokowaniu wśród różnych CHD. Po-
nadto nawet w obrębie tej samej wady jej prze-
bieg może się znacznie różnić u konkretnych 
osób. Anomalia Ebsteina może objawiać się 
w okresie niemowlęcym hipoplazją płuc w wy-
niku ucisku przez olbrzymi prawy przedsionek 
lub w późnym średnim wieku częstoskurczem 
nadkomorowym i minimalnymi zmianami he-
modynamicznymi. Podobnie ubytek przegrody 
międzykomorowej może być mały i bezobjawowy 
lub duży z HF w okresie niemowlęcym, lub może 
objawiać się skrajną sinicą, zmniejszoną wydol-
nością wysiłkową i objawami zespołu Eisenmen-
gera u dorosłych. W związku z tym zalecenia te 
opierają się raczej na ocenie fizjologicznej niż 
na podłożu anatomicznym. Niezbędne jest zro-
zumienie zakresu ciężkości CHD i wiedza na te-
mat potencjalnych powikłań w poszczególnych 
wadach. Kardiolog powinien współpracować 
ze specjalistą CHD. Sportowcy z CHD, którzy 
regularnie trenują i uprawiają sporty wyczyno-
we, powinni co roku przechodzić kompleksową 
ocenę obejmującą badanie kliniczne, EKG, ba-
danie echokardiograficzne i próbę wysiłkową, 
a najlepiej CPET.

Sportowiec musi mieć świadomość zaprogra-
mowanych wartości granicznych częstotliwości 
rytmu serca dla wykrywania arytmii, aby uni-
kać docierania do nich podczas ćwiczeń. I od-
wrotnie, strefy detekcji arytmii muszą być za-
programowane na wystarczająco wysokim po-
ziomie, aby umożliwić osiągnięcie odpowiednio 
wysokiego tętna podczas ćwiczeń. Ta praktyka 
okazała się bezpieczna i zmniejszyła występo-
wanie wyładowań w bazie danych ICD Sports Sa-
fety Database.565 Najczęstszą przyczyną nieade-
kwatnych wyładowań u osób z ICD jest występo-
wanie tachykardii zatokowej i nadkomorowych 
zaburzeń rytmu.566,567 Podstawowa choroba serca 
i sport wyczynowy same w sobie niosą ze sobą 
większe ryzyko rozwoju AF.474,480,568 Wszczepie-
nie dwujamowego ICD wyłącznie w celu wykry-
wania i różnicowania arytmii przedsionkowej 
nie jest uzasadnione, ponieważ zwykle nie jest 
skuteczne.565,569‑572 Biorąc pod uwagę, że wielu 
spośród tych sportowców jest młodych, istnie-
je większe ryzyko długoterminowych powikłań 
dotyczących elektrod, jeżeli wszczepionych jest 
ich więcej. Dlatego też implantacja bardziej zło-
żonych systemów ICD i wskazania do niej po-
winny być bardzo dobrze przemyślane w przy-
padku każdego pacjenta. Zdecydowanie zaleca 
się rutynowe włączanie sportowców do progra-
mów zdalnego monitorowania.

5.7. Zalecenia dotyczące wykonywania ćwiczeń 
u osób dorosłych z wrodzonymi wadami serca
5.7.1. Wprowadzenie
Wrodzone wady serca (CHD) występują z czę-
stością 8–9/1000 żywych urodzeń i są najczęst-
szymi wadami wrodzonymi.573 Większość dzie-
ci z CHD przeżywa do dorosłości, w tym >85% 
z wadą złożoną. Regularne ćwiczenia są waż-
ne dla dorosłych z wrodzonymi wadami ser-
ca (ACHD), a wykonywanie ćwiczeń powinno 
być omawiane przy każdym spotkaniu z pacjen-
tem.574 CHD reprezentuje spektrum schorzeń 
o bardzo zróżnicowanych konsekwencjach fi-
zjologicznych. Indywidualna ocena jest niezbęd-
na przed udzieleniem porady dotyczącej upra-
wiania sportu. Wymaga to szczegółowego zro-
zumienia CHD, jej fizjologicznych konsekwen-
cji oraz skutków interwencji chirurgicznej lub 
przezcewnikowej.

5.7.2. Rosnąca liczba sportowców z wadami 
wrodzonymi serca
Do sportowców z CHD zalicza się osoby z nie-
wielkimi nieoperowanymi zmianami oraz 
po przebytych operacjach naprawczych lub palia-
tywnych. U niektórych osób CHD zostaje po raz 
pierwszy zdiagnozowana podczas badań przesie-
wowych przed rozpoczęciem uprawiania spor-
tu. Około 1/150 dorosłych ma CHD. Obserwuje 
się wzrost częstości ich rozpoznawania o >50% 
w ciągu ostatnich 10 lat, co odzwierciedla lep-
szą diagnostykę i długoterminowe przeżycie.575 
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(zob. Suplement, rozdział 4). Jest to szczególnie istot-
ne, jeśli istnieje ryzyko wystąpienia przecieku 
prawo‑lewego. Dostępne są wytyczne dotyczą-
ce oceny i zalecania ćwiczeń zarówno u dzieci, 
jak i dorosłych z CHD, chociaż nie dotyczą kon-
kretnie sportowców.597 598 Wytyczne pediatryczne 
opierają się głównie na podstawowej diagnosty-
ce anatomicznej. Wytyczne dotyczące CHD u na-
stolatków i młodych dorosłych mają podejście 
funkcjonalne oparte na hemodynamice i ryzy-
ku arytmii i są odpowiedniejsze do oceny spor-
towców z grupy ACHD (rycina 9).

5.7.7. Ocena sportowców z wrodzoną wadą serca
Wytyczne dotyczące zalecania ćwiczeń u mło-
dzieży i dorosłych z CHD wykorzystują ustruk-
turyzowaną metodologię opisaną przez Budtsa 
i wsp.597 Można ją zaadaptować do oceny spor-
towców z CHD.

Etap 1. Przeprowadzenie pełnego wywia-
du i badania fizykalnego. Powinno obejmować 
szczegółowe informacje na temat podstawowej 
diagnozy CHD, wszelkich interwencji przezcew-
nikowych lub chirurgicznych, aktualnie stoso-
wanych leków i objawów CV (w spoczynku i pod-
czas ćwiczeń). Należy zwrócić uwagę na wszel-
kie towarzyszące choroby pozasercowe, w tym 
na dysfunkcję płuc. Należy uwzględnić pełną hi-
storię wykonywania ćwiczeń i uprawiania spor-
tu, w tym dokładne informacje o aktualnym 
harmonogramie treningów i ewentualnych su-
plementach diety. Należy podać szczegóły pla-
nowanej lub aktualnej aktywności sportowej 
w celu uwzględnienia oceny składowej statycz-
nej i intensywności, jak opisano w rozdziale 4.1 (zob. 
rycina 2). W razie potrzeby należy zasięgnąć pora-
dy trenera lub specjalisty medycyny sportowej.

Etap 2. Następnie należy ocenić 5 podstawo-
wych parametrów597 (Tabela 16).
1)	 Czynność komór

�Ocenę czynności komór można zwykle prze-
prowadzić za pomocą echokardiografii. Celem 
jest ustalenie, czy czynność jest upośledzona 
(EF <55%), a jeśli tak, to czy jest to upośledze-
nie łagodne (45–55%), umiarkowane (30–45%) 
czy ciężkie (<30%). Służy ona do oceny wyj-
ściowej i późniejszego monitorowania efek-
tów treningu wysiłkowego. W echokardio-
grafii można również ocenić nieprawidłowo-
ści związane z napływem i odpływem krwi, 
które mogą się nasilić podczas ostrego wy-
siłku (np. zawężenie LVOT lub niedomykal-
ność systemowej zastawki przedsionkowo

‑komorowej). CMR może być preferowaną me-
todą w przypadku choroby złożonej. Ma on 
dodatkową zaletę w postaci oceny blizny we-
wnątrzsercowej, która może wpływać na oce-
nę ryzyka arytmii.599,600

2)	Ciśnienie w tętnicy płucnej
�Nadciśnienie płucne (PH) rozpoznaje się, gdy 
średnie PAP wynosi >20 mm Hg.601 PH może 
wystąpić na  podłożu przewlekłego lewo

Wielu sportowców z CHD przeszło napraw-
cze lub paliatywne leczenie operacyjne. U mło-
dych dorosłych po skorygowaniu CHD wystę-
powanie niedomykalności zastawek i zaburzeń 
rytmu serca jest częste. Wraz z wiekiem przewa-
żają zaburzenia rytmu serca i HF. U starszych 
sportowców problemy związane z wcześniejszy-
mi operacjami korekcyjnymi lub paliatywnymi 
stają się powszechne. Należą do nich zaburze-
nia rytmu serca, dysfunkcja komory systemo-
wej, niewydolność aparatu zastawkowego i nie-
drożność protezy. W tej grupie wiekowej częste 
są ponowne operacje zastawek lub protezowa-
nie oraz ablacja z powodu arytmii reentry (wtór-
nych do blizny pooperacyjnej). Ponadto wraz 
z wiekiem może się rozwinąć nabyta CVD.581,582 
Ma to szczególne znaczenie w ocenie sportow-
ca seniora z CHD.

5.7.5. Nagła śmierć podczas uprawiania sportu
SCD w CHD występuje rzadko (<0,1%/rok)583 
i tylko 8% zgonów zdarza się podczas wykony-
wania ćwiczeń.584 Wielu pacjentów ze złożoną 
CHD i największym ryzykiem SCD ma obniżo-
ną tolerancję wysiłku i nie może podejmować 
znaczącej aktywności sportowej. Jednak nie-
które grupy pacjentów, np. po korekcji tetra-
logii Fallota, są obarczone ryzykiem SCD, ale 
nadal mogą uczestniczyć w zawodach sporto-
wych.585 Inne CHD związane z dużym ryzykiem, 
takie jak AOCA, wypadanie płatków zastawki 
mitralnej i patologia aorty, opisano odpowied-
nio w rozdziałach 5.1, 5.3 i 5.4. W dużym badaniu popu-
lacyjnym dotyczącym SCD u pacjentów z CHD 
w wieku <35 lat 87% SCD było spowodowanych 
prawdopodobną arytmią, a 41% wystąpiło u pa-
cjentów z niezdiagnozowaną CHD.586 SCD zwią-
zana z aktywnością była częstsza w grupie nie-
zdiagnozowanej (18% vs 4%), co potwierdza ko-
nieczność przeprowadzania wstępnych badań 
u sportowców.586 Nie wiadomo, czy intensywność 
ćwiczeń jest czynnikiem ryzyka SCD w CHD. 
Istnieją przekonujące dowody na to, że umiar-
kowane lub intensywne ćwiczenia są bezpiecz-
ne u większości ACHD, nawet jeśli są objawowe 
(NYHA II–III).576,587,588 Jednak arytmie są częstą 
przyczyną hospitalizacji wśród ACHD, a eks-
tremalne ćwiczenia mogą ujawnić utajony sub-
strat arytmii.589,590

5.7.6. Ćwiczenia u sportowców z wrodzonymi wadami 
serca: aktualne wytyczne i zalecenia
Regularne zaplanowane ćwiczenia stanowią bez-
pieczną i skuteczną terapię dla większości pa-
cjentów z CHD. Dotyczy to większości grup dia-
gnostycznych, w tym pacjentów objawowych, 
i obejmuje ćwiczenia aerobowe i siłowe.588,591‑596 
Nietolerancja wysiłku w CHD ma duże znacze-
nie rokownicze i jest silnym predyktorem SCD.576 
W ekstremalnych warunkach środowiskowych, 
np. w sportach podwodnych, konieczne jest za-
chowanie szczególnych środków ostrożności 
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Tabela 16.  Podstawowe parametry do oceny wrodzonych wad serca

Parametr Komentarz

funkcja komór Zwykle echokardiografia. W złożonych przypadkach może być preferowany CMR597,599,600

ciśnienie płucne Pomiar prędkości fali zwrotnej niedomykalności trójdzielnej i płucnej w badaniu echokardiograficznym. Może wymagać 
cewnikowania w celu dokładniejszego pomiaru599,604

rozmiar aorty Zwykle echokardiografia lub CMR. Należy wykluczyć koarktację aorty609,618

ocena zaburzeń 
rytmu serca

24‑godzinne monitorowanie 12‑odprowadzeniowego EKG. Wykonanie dodatkowych badań może być konieczne 
u objawowych pacjentów611,612

ocena saturacji Pulsoksymetria spoczynkowa i wysiłkowa602,614

Skróty: CMR – rezonans magnetyczny serca, EKG – elektrokardiogram

11

Rycina 9.  Ocena osób z wrodzonymi wadami serca przed podjęciem aktywności fi zycznej.598 Punkty A–E reprezentują ścieżki łączące składowe statyczne 
i komponenty intensywności dla każdej kolumny. Po ocenie CPET i pięciu zmiennych (TABELA 16) można wydać indywidualne zalecenie (strzałki ciągłe). Przy 
wyborze sportu o wyższym poziomie statycznym zalecany jest niższy poziom intensywności (strzałki przerywane)

Skróty: CPET – sercowo‑oddechowy płucny test wysiłkowy, HR – tętno, HRmax – tętno maksymalne, RPE – subiektywna ocena obciążenia wysiłkiem

A b C D E

względna intensywność 
sportu

duża intensywność
RPE w skali Borga 15–17

HR wysiłkowe: 75–90% osiągniętego 
HRmax podczas CPET

umiarkowana 
intensywność 

RPE w skali Borga 13–14
HR wysiłkowe: 

60–75% osiągniętego 
HRmax podczas CPET

mała intensywność
RPE w skali Borga 11–12

HR wysiłkowe: <60% osiągniętego 
HRmax podczas CPET

Linie ciągłe wskazują zalecenia; w przypadku opcji dla sportów o dużej składowej statycznej zmniejsz intensywność (linie przerywane).

1. komory bez zaburzeń 
kurczliwości

bez przerostu
bez przeciążenia 
ciśnieniowego
bez przeciążenia 
objętościowego

bez zaburzeń 
kurczliwości

bez przerostu

łagodne zaburzenia 
kurczliwości

łagodny przerost

fi zjologia pojedynczej 
komory
prawa komora 
systemowa

umiarkowane 
zaburzenia kurczliwości
umiarkowany przerost
umiarkowane 
przeciążenie 
ciśnieniowe

ciężkie zaburzenia 
kurczliwości

ciężki przerost
ciężkie przeciążenie 
ciśnieniowe
umiarkowane lub 
ciężkie przeciążenie 
objętościowe

łagodne przeciążenie 
ciśnieniowe
łagodne przeciążenie 
objętościowe

2. ciśnienie w tętnicy 
płucnej

niskie ciśnienie 
w tętnicy płucnej

niskie ciśnienie 
w tętnicy płucnej

łagodnie zwiększone 
ciśnienie w tętnicy 
płucnej

umiarkowane lub ciężkie 
zwiększenie ciśnienia 
w tętnicy płucnej

3� aorta bez poszerzenia/
łagodne poszerzenie

umiarkowane 
poszerzenie

ciężkie poszerzenie poszerzenie 
wymagające 
interwencji

4. arytmia bez arytmii bez arytmii niski ładunek arytmii
niezłośliwa arytmia

istotny ładunek arytmii
złośliwa arytmia

5� saturacja 
spoczynkowa/wysiłkowa

bez sinicy centralnej bez sinicy centralnej bez sinicy centralnej sinica centralna

kiedy wszystkie mają 
zastosowanie

kiedy ≥1 ma zastosowanie kiedy ≥1 ma 
zastosowanie

składowa statyczna 
sportu

do wysokiego 
statycznego

do umiarkowanego statycznego niski statyczny

Rycina 9.  Ocena osób z wrodzonymi wadami serca przed podjęciem aktywności fizycznej.598 Punkty A–E reprezentują ścieżki łączące składowe statyczne 
i komponenty intensywności dla każdej kolumny. Po ocenie CPET i pięciu zmiennych (Tabela 16) można wydać indywidualne zalecenie (strzałki ciągłe). Przy 
wyborze sportu o wyższym poziomie statycznym zalecany jest niższy poziom intensywności (strzałki przerywane)

Skróty: CPET – sercowo-oddechowy płucny test wysiłkowy, HR – tętno, HRmax – tętno maksymalne, RPE – subiektywna ocena obciążenia wysiłkiem
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3)	Ocena aorty
�Duża część osób z CHD jest obciążona ryzy-
kiem poszerzenia aorty, w szczególności cho-
rzy z tetralogią Fallota, koarktacją aorty i nie-
którymi zespołami, takimi jak mikrodelecja 
22q11 i zespół Turnera. Jednak w przypadku 
CHD rozwarstwienie aorty występuje bardzo 
rzadko.609 Sportowcy mają nieznacznie zwięk-
szone wymiary aorty w porównaniu z osoba-
mi prowadzącymi siedzący tryb życia. Nie wia-
domo jednak, czy ma to skumulowany wpływ 
na wielkość aorty u sportowców z CHD z po-
szerzeniem aorty.345 Obecność poszerzenia 
aorty wstępującej powinna skłaniać do oceny 
w kierunku koarktacji aorty, ponieważ może 
mieć związek z ciężką koarktacją, która jeże-
li zostanie przeoczona w ocenie klinicznej, to 
może powodować ciężkie nadciśnienie zwią-
zane z wysiłkiem fizycznym.610 Ryzyko zwią-
zane z wysiłkiem fizycznym w patologii aor-
ty opisano szczegółowo w rozdziale 5.4. Pacjenci 
z poszerzeniem aorty >5 cm powinni unikać 
sportów kontaktowych.

4)	Ocena zaburzeń rytmu serca
�Arytmie są odpowiedzialne za 25% przyjęć 
do szpitali pacjentów z CHD. Ponad 80% to 
zaburzenia przedsionkowe, ale mogą wystą-
pić zagrażające życiu VA.611 Niezależne czyn-
niki ryzyka obejmują wiek, płeć męską, dwu-
ujściową prawą komorę, ubytek przegrody 
międzyprzedsionkowo‑komorowej, HF, obtu-
racyjny bezdech senny, skorygowaną wrodzoną 
transpozycję wielkich naczyń i tetralogię Fallo-
ta.599 Ocena sportowca z CHD powinna obejmo-
wać wywiad dotyczący objawów z analizą wy-
stępowania kołatania serca, stanu przedomdle-
niowego i omdlenia, zwłaszcza podczas wysiłku.

Arytmie mogą być pierwszą oznaką ist-
niejącego pogorszenia hemodynamicznego, 
a nowo pojawiające się arytmie powinny skła-
niać do pełnej oceny hemodynamicznej. Do-

‑prawego przecieku (np. ubytku przegrody 
międzyprzedsionkowej, ubytku przegrody 
międzykomorowej, przetrwałego przewodu 
tętniczego), który prowadzi do nieograni-
czonego przeciążenia objętościowego/ciśnie-
niowego. Ostatecznie może to doprowadzić 
do podwyższenia PAP z odwróceniem prze-
cieku i zwiększonym płucnym oporem naczy-
niowym (zespół Eisenmengera). Zwiększone 
obciążenie następcze RV ogranicza zdolność 
do zwiększenia rzutu serca poprzez zwiększe-
nie objętości wyrzutowej i może upośledzać 
funkcję LV poprzez zakłócenie prawidłowej 
interakcji RV–LV.

Z powodu zmniejszonej wydolności wysił-
kowej tylko nieliczni pacjenci z CHD ze znacz-
nym PH mogą uprawiać sporty wyczynowe. 
Jednak u  niektórych sportowców z  CHD 
wzrost płucnego oporu naczyniowego będzie 
łagodny, chociaż może on zostać zaostrzony 
przez określone czynniki, takie jak trening 
wysokościowy.602 PAP podnosi się podczas 
ćwiczeń. Wzrost ten jest wyraźniejszy wraz 
z wiekiem i może być nadmierny u sportow-
ców z CHD z powodu zwiększonego oporu 
w naczyniach płucnych.603 Ponadto zwężenie 
zastawki tętnicy płucnej lub dystalne zwęże-
nia w jej gałęziach mogą powodować nadciś-
nienie RV związane z wysiłkiem fizycznym. 
Nieinwazyjna ocena PH może być trudna, ale 
opublikowano pełne wytyczne dotyczące ta-
kiej oceny.604,605 Więcej informacji można uzy-
skać dzięki CPET. Przy VO2 >25,2 ml/min/kg 
istotne PH jest mało prawdopodobne.606 Po-
nieważ PH może być również późnym powi-
kłaniem pooperacyjnym po chirurgicznej ko-
rekcji CHD,607 ocena PAP powinna być czę-
ścią każdego badania echokardiograficzne-
go u sportowców z CHD. Chociaż trening fi-
zyczny jest ogólnie uważany za bezpieczny 
w PH, sport wyczynowy nie jest zalecany.1,608

Zalecenia dotyczące wykonywania ćwiczeń u osób z wrodzonymi wadami serca

Zalecenia Klasaa Poziomb

U wszystkich osób z CHD zaleca się regularne ćwiczenia o umiarkowanej 
intensywności588,591‑594,619

I B

Rozmowę na temat udziału w ćwiczeniach i zapewnienie indywidualnego programu ćwiczeń 
zaleca się przy każdym spotkaniu z chorym z CHD5 47,597,598,617

I B

Ocenę funkcji komór, ciśnienia w tętnicy płucnej, wymiaru aorty i ryzyka arytmii zaleca się 
wszystkim sportowcom z CHD342,348,573,597

I C

Uczestnictwo w sportach wyczynowych należy rozważyć w przypadku sportowców z CHD 
w I lub II klasie NYHA, którzy nie mają potencjalnie poważnych zaburzeń rytmu serca, oraz 
po indywidualnej, dostosowanej do potrzeb ocenie i przy wspólnym podejmowaniu 
decyzji573,595,597,598

IIa C

Nie zaleca się uprawiania sportów wyczynowych osobom z CHD w III i IV klasie NYHA lub 
z potencjalnie poważnymi zaburzeniami rytmu serca605,608

III C

a  klasa zaleceń
b  poziom wiarygodności danych

Skróty: CHD – wrodzona wada serca, NYHA – New York Heart Association
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Nawet w złożonej chorobie regularne ćwiczenia 
oporowe poprawiają masę mięśniową i regularne 
wykonywanie ćwiczeń jest dominującym czyn-
nikiem w ocenie długoterminowej.593,617

Etap 4. Intensywność ćwiczeń i zalecenia. 
Ocena zaangażowania w uprawianie sportu i wy-
siłek fizyczny powinna odbywać się w sposób 
omówiony we wstępie (Tabela 16). Powinna obejmo-
wać ocenę intensywności, komponentów aerobo-
wych i oporowych (izometrycznych i dynamicz-
nych) oraz ogólną objętość ćwiczeń, obejmującą 
zarówno treningi, jak i zawody. Efekt hemody-
namiczny wysiłku należy rozpatrywać w odnie-
sieniu do znanych konsekwencji poszczególnych 
schorzeń i zmian specyficznych dla indywidual-
nych sportowców, które zostały zidentyfikowa-
ne podczas przeprowadzania oceny.

Etap 5. Kontrola i ponowna ocena. U sportow-
ca z CHD należy przeprowadzać regularne oce-
ny – zwykle co roku – podczas uprawiania sportu. 
Należy rozpoznać zmiany związane z wiekiem, 
które występują u sportowców z CHD, oraz moż-
liwość wystąpienia degeneracyjnej CVD.

6. Kluczowe wiadomości
Badanie układu CV przed rozpoczęciem upra-
wiania sportów rekreacyjnych i wyczynowych 
ma na celu wykrycie zaburzeń związanych z SCD 
i może obniżać ryzyko CV poprzez odpowied-
nie, zindywidualizowane postępowanie w sto-
sunku do pacjenta.

Badania przesiewowe układu CV u dorosłych 
i starszych sportowców powinny być ukierun-
kowane na częstsze występowanie miażdżyco-
wej CAD (ocena czynników ryzyka CVD oraz 
test wysiłkowy). Ocena CAC może być wykony-
wana u bezobjawowych sportowców z umiarko-
wanym ryzykiem miażdżycy.

Zdrowi dorośli w  każdym wieku i  osoby 
ze stwierdzoną chorobą serca powinni wyko-
nywać ćwiczenia przez większość dni, łącz-
nie ≥150 min ćwiczeń o umiarkowanej inten-
sywności tygodniowo.

Osoby z CAD z małym ryzykiem wystąpie-
nia zdarzeń niepożądanych wywołanych wy-
siłkiem fizycznym, mogą uprawiać sporty wy-
czynowe lub rekreacyjne, z kilkoma wyjątkami.

Nie zaleca się uprawiania sportów wyczyno-
wych u osób z CAD, z dużym ryzykiem wystąpie-
nia działań niepożądanych wywołanych wysił-
kiem fizycznym lub z resztkowym niedokrwie-
niem, z wyjątkiem sportów wyczynowych o ma-
łej intensywności.

Programy ćwiczeń w HF poprawiają toleran-
cję wysiłku i jakość życia oraz mają ograniczo-
ny wpływ na śmiertelność z jakiejkolwiek przy-
czyny i związaną z HF, a także na hospitaliza-
cje z jakiejkolwiek przyczyny i hospitalizacje 
związane z HF.

Osoby bezobjawowe z łagodną wadą zastawko-
wą serca mogą uczestniczyć we wszystkich zaję-
ciach sportowych, w tym uprawiać sporty wyczy-

stępne są szczegółowe wytyczne dotyczące 
oceny i leczenia arytmii w przebiegu CHD.612 
U sportowców terapia arytmii może być skom-
plikowana ze względu na konieczność zmini-
malizowania ujemnego efektu chronotropo-
wego leczenia antyarytmicznego, co może 
wpływać na wydolność. Jeśli występują ob-
jawowe arytmie, konieczne może być wyko-
nanie wysiłkowego EKG, przedłużone moni-
torowanie EKG, implantacja rejestratora pę-
tlowego, a nawet badanie EP. Przebieg proce-
su diagnostycznego powinien być koordyno-
wany przez elektrofizjologa z doświadczeniem 
w leczeniu CHD.

5)	�Ocena saturacji/czynności płuc
�Sportowcy z CHD powinni być oceniani pod 
kątem występowania wewnątrzsercowych 
przecieków prawo‑lewych. Można to ocenić 
za pomocą pulsoksymetrii, ale saturacja spo-
czynkowa >95% nie wyklucza sinicy central-
nej związanej z wysiłkiem fizycznym, a oce-
na wysiłkowa jest niezbędna. Należy wziąć 
pod uwagę możliwość płucnej przyczyny si-
nicy; czynność płuc należy oceniać w ramach 
wysiłkowego testu spirometrycznego (CPET). 
Nawet po chirurgicznej korekcji wady serca 
może dochodzić do resztkowego przecieku 
wewnątrzsercowego.
Etap 3. Sercowo‑płucny test wysiłkowy. CPET 

jest nieoceniony w stratyfikacji ryzyka u ACHD 
i ma wysoką wartość predykcyjną.613,614 Jest rów-
nież niezwykle przydatny w ocenie sportowców 
z CHD, ponieważ umożliwia ocenę PAP, proble-
mów oddechowych, rzutu serca, hemodynami-
ki związanej z wysiłkiem fizycznym i arytmii. 
Powinno się go stosować w połączeniu z oce-
ną ciężkości wysiłku, np. skalą Borga.615 Warto-
ści referencyjne wyniku CPET są dostępne dla 
pacjentów z CHD niebędących sportowcami.616 
CPET należy wykonywać w połączeniu z 12‑od-
prowadzeniowym EKG, aby umożliwić wykrycie 
arytmii i ocenić niewydolność chronotropową. 
Zmniejszone VO2max i maksymalny puls tleno-
wy mogą odzwierciedlać zmniejszoną objętość 
wyrzutową i występują w złożonej CHD, a tak-
że w innych postaciach CHD, w tym w skorygo-
wanej tetralogii Fallota, niedomykalności aor-
ty i koarktacji aorty.

W przypadku CHD wentylacyjny próg beztle-
nowy może być obniżony, co pogarsza wydaj-
ność wymiany gazowej w sportach dynamicz-
nych i wytrzymałościowych. Może to wynikać 
z wcześniejszej torakotomii lub choroby płuc. 
Może również wystąpić zwiększone nachylenie 
zależności wentylacji minutowej / produkcji dwu-
tlenku węgla (VE/VCO2slope),

601 wskazujące na za-
burzenia łożyska naczyniowego płuc.610,611,613‑616 
Zmniejszona masa mięśni szkieletowych jest po-
wszechna u dorosłych z CHD i może się przyczy-
niać do zmniejszonego poboru tlenu przez tkan-
ki. Zakres, w jakim ta zależność jest modyfiko-
wana u sportowców z CHD, nie został oceniony. 
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podejmowania decyzji, z uwzględnieniem więk-
szego prawdopodobieństwa adekwatnych i nie-
adekwatnych wyładowań podczas uprawiania 
sportu oraz potencjalnych konsekwencji krót-
kich epizodów utraty przytomności.

Pacjentów z CHD należy zachęcać do wyko-
nywania ćwiczeń i powinni oni otrzymać zin-
dywidualizowane zalecenia odnośnie do wysił-
ku fizycznego.

7. Luki w danych naukowych
Wyniki u aktywnych fizycznie osób z choroba‑
mi układu krążenia. Historia naturalna i bez-
względne ryzyko występowania chorób związa-
nych z SCD u sportowców zidentyfikowanych 
podczas przesiewowych badań układu CV są 
w dużej mierze nieznane. Utrudnia to oszacowa-
nie ryzyka krótko- i długoterminowego. Potrzeb-
ne są prospektywne badania dotyczące m.in. wy-
stępowania poważnych incydentów CV i innych 
chorób CV, aby lepiej ukierunkować stratyfika-
cję ryzyka, postępowanie i zalecenia dotyczą-
ce kwalifikacji sportowców, u których zdiagno-
zowano CVD.

Ocena sercowo‑naczyniowa u starszych 
sportowców (mastersów). Obecne metody ba-
dań przesiewowych w kierunku miażdżycowej 
CAD opierają się na objawach i wyniku maksy-
malnego testu wysiłkowego. Nie identyfikują 
one jednak osób z łagodnym i umiarkowanym 
nasileniem miażdżycy naczyń wieńcowych. Po-
trzebne jest przeprowadzenie większej liczby ba-
dań, aby ustalić optymalny algorytm przesie-
wowy przed rozpoczęciem aktywności fizycz-
nej do identyfikacji osób narażonych na niepo-
żądane zdarzenia sercowe podczas wykonywa-
nia ćwiczeń.

Bezpieczeństwo wykonywania ćwiczeń 
o dużej intensywności w chorobach układu 
krążenia. Istnieją ograniczone dane na temat 
bezpieczeństwa wykonywania ćwiczeń fizycz-
nych o dużej intensywności i uprawiania spor-
tu u osób zdrowych z licznymi czynnikami ry-
zyka; więcej informacji będzie można uzyskać 
w przyszłości dzięki wysokiej jakości badaniom 
prospektywnym.

Ryzyko związane z nieprawidłowym odej‑
ściem tętnic wieńcowych u osób starszych. 
Chociaż AOCA z przeciwległej zatoki Valsalvy 
jest uznaną przyczyną śmiertelności u młodych 
sportowców, konieczne jest zdobycie większej 
ilości danych na temat ryzyka wykonywania 
ćwiczeń o dużej intensywności u osób z tą wro-
dzoną wadą po 40. roku życia.

Ryzyko związane z mostkiem mięśniowym.
Dokładne znaczenie MB w patogenezie zawa-
łu serca lub nagłej śmierci podczas wysiłku nie 
jest znane.

Wpływ regularnych ćwiczeń na przeżycie 
w przewlekłej niewydolności serca. Ćwicze-
nia poprawiają wydolność funkcjonalną i jakość 
życia osób z HF, jednak nadal brakuje mocnych 

nowe. W wybranej grupie osób bezobjawowych 
z chorobą zastawkową o umiarkowanym nasi-
leniu, które mają dobrą wydolność funkcjonal-
ną i nie wykazują objawów niedokrwienia mię-
śnia sercowego, złożonych arytmii lub zaburzeń 
hemodynamicznych podczas maksymalnego te-
stu wysiłkowego, można rozważyć sporty wy-
czynowe po przeprowadzeniu dokładnej anali-
zy z udziałem eksperta w dziedzinie kardiologii. 
Wdrażanie zachowań związanych ze zdrowym 
stylem życia, w tym uprawiania sportu, zmniej-
sza ryzyko zdarzeń CV i śmiertelności u osób 
z chorobami aorty.

Osoby z ostrym zapaleniem mięśnia sercowe-
go lub zapaleniem osierdzia powinny powstrzy-
mywać się od uprawiania wszelkich sportów, do-
póki mają aktywny stan zapalny. Osoby z kar-
diomiopatią lub przebytym zapaleniem mięśnia 
sercowego lub zapaleniem osierdzia, które chcą 
uprawiać regularnie sport, powinny przejść kom-
pleksową ocenę, w tym test wysiłkowy, w celu 
oceny ryzyka wystąpienia arytmii wywołanych 
wysiłkiem fizycznym. Osoby z genotypem dodat-
nim / fenotypem ujemnym lub z łagodnym feno-
typem kardiomiopatii i bez objawów lub jakich-
kolwiek czynników ryzyka mogą być zakwalifi-
kowane do uprawiania sportów wyczynowych. 
Istotnym wyjątkiem jest ACM, w której należy 
odradzać ćwiczenia i sporty wyczynowe o du-
żej intensywności.

W kwalifikacji do uprawiania sportu osób z za-
burzeniami rytmu serca należy się kierować 3 za-
sadami: 1) zapobieganie zagrażającym życiu za-
burzeniom rytmu serca podczas wykonywania 
ćwiczeń; 2) ocena objawów przed umożliwie-
niem uprawiania sportu; oraz 3) zapobieganie 
indukowanej sportem progresji choroby arytmo
gennej. W każdym przypadku należy ocenić te 
3 podstawowe kwestie.

U wszystkich sportowców z PSVT należy wy-
kluczyć preekscytację, a jeśli występuje, zaleca 
się usunięcie AP.

U osób z PVC, które chcą uprawiać sport, na-
leży wykluczyć strukturalne lub rodzinne cho-
roby arytmogenne, ponieważ aktywność spor-
towa może wywołać u tych osób bardziej złośli-
we zaburzenia rytmu serca.

Sportowcy z chorobami elektrycznymi serca 
pochodzenia genetycznego, takimi jak dziedzicz-
ne kanałopatie, wymagają oceny i wspólnego po-
dejmowania decyzji, z zaangażowaniem kardio
genetyków, którzy wezmą pod uwagę złożoną 
wzajemną zależność między genotypem, feno
typem, potencjalnymi modyfikatorami a ćwi-
czeniami.

Osób z rozrusznikami serca nie należy znie-
chęcać do uprawiania sportu ze względu na obec-
ność urządzenia, ale uprawianie sportu musi być 
dostosowane do choroby podstawowej.

U pacjentów z ICD można rozważyć uprawia-
nie sportów rekreacyjnych i wyczynowych, ale 
wymaga to wspólnego i zindywidualizowanego 
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z bezobjawową preekscytacją i profilaktycznej 
ablacji pozostaje niejasny i wymaga szeroko za-
krojonych badań w celu wyjaśnienia.

Ćwiczenia z wszczepialnym kardiowerterem- 
‑defibrylatorem. Międzynarodowy rejestr nie 
wykazał związanych ze sportem nagłych śmier-
ci lub urazów u osób z ICD, które uprawiają spor-
ty wyczynowe, sporty rekreacyjne o dużej inten-
sywności lub sporty dużego ryzyka. Dane na ten 
temat są skąpe i nie badano określonych popula-
cji sportowców z obniżoną czynnością LV lub ka-
techolaminergicznym polimorficznym VT. Nie-
znany jest ponadto długoterminowy wpływ fi-
zyczny i psychiczny adekwatnych i nieadekwat-
nych wyładowań, które stają się częstsze wraz 
ze wzrostem intensywności uprawiania sportu.

Ryzyko arytmii podczas ćwiczeń u doro‑
słych z wrodzonymi wadami serca. Związek 
między intensywnością wysiłku a ryzykiem aryt-
mii u osób z CHD jest nieznany i potrzebne są 
dalsze badania. Chociaż pacjentom z CHD zale-
ca się wykonywanie ćwiczeń, konieczne są dal-
sze badania w celu określenia optymalnego po-
dejścia, które poprawi przestrzeganie zaleceń 
dotyczących ćwiczeń.

8. Różnice związane z płcią
Przez wiele lat uprawianie sportu, zwłaszcza 
na najwyższych szczeblach, było zdominowa-
ne przez mężczyzn. W ostatnich 4 dekadach 
rośnie liczba kobiet uprawiających wiele dys-
cyplin sportowych na najwyższym poziomie. 
Kobiety stanowiły 45% wszystkich sportow-
ców na igrzyskach olimpijskich w Rio de Jane-
iro w 2016 r. Brały udział w 26 z 28 różnych dys-
cyplin sportowych, w tym w dyscyplinach tra-
dycyjnie uznawanych za „męskie”, takich jak 
futbol, rugby i boks. Chociaż wytyczne zawar-
te w tym dokumencie dotyczą obu płci, istnie-
ją pewne istotne różnice między płciami w od-
niesieniu do wykonywania ćwiczeń i uprawiania 
sportu, w tym: 1) częstość występowania SCD 
podczas ćwiczeń; 2) ilościowe różnice w adapta-
cji układu CV do regularnych intensywnych ćwi-
czeń z nakładaniem się kardiomiopatii; 3) pre-
dyspozycja do zdarzeń niepożądanych związa-
nych z określonymi CVD u kobiet; oraz 4) addy-
tywny hemodynamiczny wpływ ćwiczeń u ko-
biet w ciąży ze strukturalną wadą serca.

Aktualne dane wskazują na znacznie mniej-
szą częstość występowania SCD związanych 
z wysiłkiem fizycznym u kobiet. Proporcja męż-
czyzn do kobiet w odniesieniu do SCD wynosi 
od 3 do 10:1.17,18,46,49,52,620 Ta nieproporcjonalnie 
mniejsza częstość występowania SCD wśród 
młodych zawodniczek uprawiających sporty wy-
czynowo przekłada się również na starsze za-
wodniczki uprawiające sporty rekreacyjne, u któ-
rych SCD są 20‑krotnie rzadsze niż u mężczyzn.

Oprócz mniejszej częstości występowania 
SCD związanego z wysiłkiem fizycznym istnie-
ją różnice między płciami związane z częstością 

dowodów naukowych świadczących o korzyst-
nym wpływie regularnego wysiłku fizycznego 
na przeżywalność.

Rola ćwiczeń o dużej intensywności w prze‑
wlekłej niewydolności serca. Wpływ ćwiczeń 
o dużej intensywności na bezobjawowe osoby 
z HF z obniżoną i zachowaną funkcją skurczo-
wą LV jest nieznany i wymagane są duże wielo-
ośrodkowe badania, aby ułatwić formułowanie 
zaleceń w przyszłości.

Rozpoczęcie programu ćwiczeń po zaostrze‑
niu niewydolności serca. Nieznany jest czas 
rozpoczęcia programu ćwiczeń o umiarkowanej 
i dużej intensywności oraz powrotu do sportu 
po zaostrzeniu HF.

Ćwiczenia w wodzie u osób z niewydolno‑
ścią serca. Bezpieczeństwo ćwiczeń w wodzie 
w HF musi zostać potwierdzone przez więk-
sze badania.

Wpływ ćwiczeń na przebieg zastawkowych 
chorób serca. Istnieje niewiele danych dotyczą-
cych skutków regularnych, intensywnych ćwi-
czeń fizycznych u osób z wadami zastawkowy-
mi serca. Konieczne są szeroko zakrojone bada-
nia długoterminowe w celu dostarczenia więk-
szej liczby wytycznych opartych na danych na-
ukowych dotyczących zaleceń ćwiczeniowych 
u osób z wadami zastawkowymi serca.

Wpływ ćwiczeń na przebieg chorób aorty. 
Brakuje wiedzy na temat wpływu sportu na pro-
gresję chorób aorty i ryzyko rozwarstwienia 
lub pęknięcia aorty u osób z patologią aorty. 
Wpływ β‑adrenolityków na progresję chorób 
aorty u osób z jej patologią, które regularnie 
ćwiczą, jest nieznany i powinien zostać zbadany 
w randomizowanym badaniu kontrolowanym.

Optymalna bezpieczna dawka wysiłku 
w kardiomiopatii. Z wyjątkiem ACM, obec-
na praktyka dotycząca zaleceń ćwiczeń u osób 
z kardiomiopatią lub po zapaleniu mięśnia ser-
cowego i osierdzia jest w dużej mierze oparta 
na przypuszczeniach. Duże randomizowane pro-
spektywne badania z odpowiednią mocą staty-
styczną są niezbędne dla opracowania opartych 
na danych naukowych rekomendacji dotyczą-
cych optymalnego zalecania ćwiczeń bez nara-
żania chorych. Takie badania powinny również 
okazać się przydatne do walidacji obecnych pro-
tokołów stratyfikacji ryzyka opracowanych dla 
populacji o raczej siedzącym trybie życia.

Wykonywanie ćwiczeń a migotanie przed‑
sionków. Próg aktywności sportowej w ciągu ca-
łego życia zwiększający ryzyko wystąpienia AF 
jest nieznany. Nie wiadomo również, czy kon-
tynuacja energicznych ćwiczeń o tej samej in-
tensywności po skutecznej ablacji AF wiąże się 
z większym ryzykiem nawrotu AF.

Korzyści z inwazyjnych badań elektrofizjo‑
logicznych u młodzieży z dodatkowymi droga‑
mi przewodzenia. Stosunek korzyści do ryzyka 
wczesnej inwazyjnej oceny właściwości przewo-
dzenia AP u młodych sportowców (<12–14 lat) 
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wu hormonów płciowych na repolaryzację ser-
ca – poza danymi, że androgeny mogą skracać 
odstęp QTc – są skąpe. Na podstawie tych roz-
ważań zaleca się szczególną ostrożność podczas 
poradnictwa w zakresie uprawiania sportu wy-
czynowego przez kobiety z prawdopodobnym 
lub rozpoznanym LQTS.

Ciąża wiąże się z 50% wzrostem objętości oso-
cza i rzutu serca. Stres związany z ćwiczeniami 
u kobiet w ciąży ze strukturalną chorobą serca 
może potencjalnie powodować zaburzenia hemo-
dynamiczne. Umiarkowane ćwiczenia aerobowe 
są co do zasady bezpieczne u wszystkich kobiet 
i wiążą się z mniejszą częstością występowania 
nadmiernego przyrostu masy ciała, otyłości po-
porodowej, cukrzycy ciążowej i stanu przedrzu-
cawkowego. Zawodniczki mogą kontynuować in-
tensywne treningi w okresie ciąży, chociaż zale-
ca się utrzymywanie częstości akcji serca <90% 
maksymalnego przewidywanego dla wieku, aby 
zmniejszyć ryzyko bradykardii u płodu. Kobiety 
w ciąży z rozpoznaną strukturalną chorobą ser-
ca wymagają oceny klinicznej przed rozpoczę-
ciem intensywnych programów ćwiczeń. Ćwicze-
nia lub sporty związane z silnym kontaktem fi-
zycznym, ryzykiem upadku lub urazu brzucha, 
podnoszenie ciężarów, nurkowanie z akwalun-
giem i ćwiczenia na dużych wysokościach (bez 
aklimatyzacji) nie są zalecane.

Kobiety stanowią największą populację osób 
otyłych na całym świecie, a kobiety z T2DM są 
obciążone większym ryzykiem wystąpienia po-
wikłań CV i zgonów w porównaniu z mężczy-
znami. W związku z tym wszystkie kobiety na-
leży zachęcać do regularnego wysiłku fizyczne-
go i wykonywania ćwiczeń, bez względu na wiek, 
pochodzenie etniczne i towarzyszące CVD.

9. Co należy, a czego nie należy robić – 
przesłania z wytycznych
Zob. s. 77–80.

10. Suplement
Dane uzupełniające wraz z dodatkowymi ry-
cinami i tabelami stanowiącymi uzupełnienie 
całego tekstu udostępniono 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. Załącznik
Afiliacje autorów/członków 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 Bäck, Unit of 
Physiotherapy, Department of Health, Medici-
ne and Caring Sciences, Linköping University, 
Linköping, Szwecja, and Department of Molecu-

występowania chorób predysponujących do SCD. 
W przeciwieństwie do mężczyzn, u kobiet rzad-
ko zdarza się SCD z powodu HCM. Według ame-
rykańskiego krajowego rejestru kobiety stano-
wiły tylko 3% z 302 osób, które zmarły z powo-
du HCM.621 Potencjalne przyczyny tej dyspropor-
cji obejmują mniejszą bezwzględną objętość i in-
tensywność obciążenia treningowego u kobiet, 
a przez to mniejszą podatność na tachyarytmie 
komorowe. Równie prawdopodobne jest, że pew-
ne ochronne mechanizmy metaboliczne lub hor-
monalne mogą zmniejszać ryzyko arytmii pod-
czas intensywnego wysiłku fizycznego u kobiet 
z HCM. Ta obserwacja ma znaczenie dla zaleca-
nia intensywnych ćwiczeń lub sportów wyczyno-
wych w HCM, które to podejście jest stosunko-
wo konserwatywne, ale w przyszłości może być 
zliberalizowane u dotkniętych nią kobiet. Roz-
poznanie HCM u sportowca jest bardzo ważne, 
ponieważ u sportowców płci męskiej, zwłasz-
cza zawodników sportów wytrzymałościowych, 
występuje więcej zmian strukturalnych w sercu, 
w tym przerost LV. Około 2% sportowców płci 
męskiej rasy białej i 13% sportowców płci mę-
skiej rasy czarnej wykazuje grubość ściany LV 
12–15 mm, która pokrywa się morfologicznie 
z łagodną HCM i może stanowić dylemat diagno-
styczny. U sportsmenek z kolei rzadko stwier-
dza się grubość ściany LV >12 mm lub koncen-
tryczną przebudowę LV, stąd rozpoznanie HCM 
jest jednoznaczne.3

W przypadku kobiet z MVP zalecenie udzia-
łu w intensywnych ćwiczeniach musi być po-
parte bardziej szczegółową stratyfikacją ryzy-
ka. We włoskim rejestrze patologii spośród 650 
przypadków SCD 7% dotyczyło MVP. Większość 
(60%) stanowiły kobiety, u których stwierdzono 
wyraźne wydłużenie obu płatków na tle rozle-
głego zwyrodnienia śluzakowatego.332

Warto również zauważyć, że większość przy-
padków SCD związanych z wysiłkiem fizycz-
nym u młodych kobiet jest związana z prawidło-
wą budową serca stwierdzaną w czasie autopsji. 
Ta obserwacja z kilku rejestrów sugeruje, że ge-
netycznie uwarunkowane elektryczne choroby 
serca (mianowicie LQTS, BrS lub katecholami-
nergiczny polimorficzny VT) są prawdopodob-
nie odpowiedzialne za znaczną część tych zgo-
nów. Odnotowano różnice w repolaryzacji mię-
śnia sercowego między mężczyznami a kobieta-
mi wśród osób zdrowych i osób z LQTS.622 Zdro-
we kobiety mają również dłuższy odstęp QTc 
w porównaniu z mężczyznami, dlatego częściej 
są dotknięte klinicznie jawnym zespołem LQT 
niż mężczyźni, pomimo równego rozmieszcze-
nia genotypu choroby wśród płci. Kobiety są 
również bardziej narażone na wystąpienie za-
burzeń rytmu serca w odpowiedzi na leki wy-
dłużające odstęp QT i zaburzenia elektrolito-
we w porównaniu z mężczyznami. Płeć żeńska 
jest niezależnym czynnikiem ryzyka incyden-
tów sercowych w LQTS.623 Dane na temat wpły-

http://www.escardio.org/guidelines
https://www.mp.pl/kardiologiapolska/zeszyty-edukacyjne/wytyczne-esc
https://www.mp.pl/kardiologiapolska/zeszyty-edukacyjne/wytyczne-esc
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ogólne zalecenia dotyczące wykonywania ćwiczeń i uprawiania sportu przez osoby zdrowe

U wszystkich dorosłych w każdym wieku zaleca się ≥150‑minutowy wysiłek o umiarkowanej intensywności tygodniowo 
lub 75‑minutowy intensywny, tlenowy wysiłek fizyczny, lub połączenie stanowiące ekwiwalent obu ww. form wysiłku

I A

W celu promocji aktywności fizycznej i w razie konieczności, w celu wspierania zwiększenia poziomu aktywności fizycznej 
w czasie zaleca się regularną ocenę i poradnictwo dotyczące aktywności fizycznej

I B

Zaleca się rozłożenie treningów na kilka dni w tygodniu, np. na 4–5 dni/tydz., a najlepiej odbywać treningi codziennie I B

specjalne uwagi dla osób z otyłością, nadciśnieniem tętniczym, dyslipidemią lub cukrzycą

U osób otyłych (BMI ≥30 kg/m2 lub obwód talii >80 cm u kobiet i >94 cm u mężczyzn) zaleca się trening oporowy ≥3 ×/tydz. 
w połączeniu z umiarkowanymi lub intensywnymi ćwiczeniami aerobowymi (≥30 min, 5–7 dni/tydz.) w celu zmniejszenia 
ryzyka CVD

I A

U osób z dobrze kontrolowanym nadciśnieniem tętniczym zaleca się trening oporowy ≥3 ×/tydz. w połączeniu z umiarkowanymi 
lub intensywnymi ćwiczeniami aerobowymi (≥30 min, 5–7 dni/tydz.) w celu obniżenia BP i zmniejszenia ryzyka CVD

I A

U osób z cukrzycą, w celu poprawy wrażliwości na insulinę i uzyskania lepszego profilu ryzyka CVD, zaleca się trening 
oporowy ≥3 ×/tydz. w połączeniu z umiarkowanymi lub intensywnymi ćwiczeniami aerobowymi (≥30 min, 5–7 dni/tydz.)

I A

U osób ze źle kontrolowanym nadciśnieniem tętniczym (SBP >160 mm Hg) nie zaleca się ćwiczeń o dużej intensywności 
do czasu uzyskania dobrej kontroli BP

III C

zalecenia dotyczące wykonywania ćwiczeń u osób starszych

U osób dorosłych w wieku ≥65 lat, które są sprawne fizycznie i nie mają ograniczeń ruchowych, zaleca się ćwiczenia 
aerobowe o umiarkowanej intensywności przez ≥150 min/tydz.

I A

U osób starszych narażonych na upadki zaleca się ćwiczenia siłowe poprawiające równowagę i koordynację przez  
≥2 dni/tydz.

I B

zalecenia dotyczące wykonywania ćwiczeń u osób z chorobą wieńcową

zalecenia dotyczące wykonywania ćwiczeń u osób z długotrwałym przewlekłym zespołem wieńcowym

U osób z rozpoznanym CCS zaleca się przed rozpoczęciem ćwiczeń stratyfikację ryzyka zdarzeń niepożądanych wywołanych 
wysiłkiem fizycznym

I C

Nie zaleca się uprawiania sportów wyczynowych u osób z dużym ryzykiem wystąpienia działań niepożądanych wywołanych 
wysiłkiem fizycznym lub z resztkowym niedokrwieniem, z wyjątkiem indywidualnie dobranych sportów zręcznościowych

III C

zalecenia dotyczące powrotu do wykonywania ćwiczeń po wystąpieniu ostrego zespołu wieńcowego

U wszystkich osób z CAD zaleca się rehabilitację kardiologiczną opartą na wysiłku fizycznym w celu zmniejszenia 
śmiertelności i liczby hospitalizacji z przyczyn sercowych

I A

zalecenia dotyczące wykonywania ćwiczeń u osób młodych/sportowców z nieprawidłowym odejściem tętnic wieńcowych

U osób z AOCA z ostrym kątem odejścia naczynia lub nieprawidłowym przebiegiem między dużymi naczyniami nie zaleca się 
uprawiania większości sportów wyczynowych obciążających układ krążenia w stopniu umiarkowanym i dużym

III C

zalecenia dotyczące wykonywania ćwiczeń / uprawiania sportu u osób z mostkiem mięśniowym

Nie zaleca się uprawiania sportów wyczynowych u osób z MB i utrzymującym się niedokrwieniem lub złożonymi 
zaburzeniami rytmu serca podczas maksymalnego testu wysiłkowego

III C

zalecenia dotyczące wykonywania ćwiczeń w niewydolności serca

zalecenia dotyczące wdrażania ćwiczeń w niewydolności serca ze zmniejszoną lub pośrednią frakcją wyrzutową

U wszystkich osób z HF zaleca się regularne rozmowy na temat wykonywania ćwiczeń i zapewnienie indywidualnego 
podejścia do wdrażania ćwiczeń fizycznych

I A

Rehabilitację kardiologiczną opartą na ćwiczeniach zaleca się u wszystkich stabilnych osób w celu poprawy wydolności 
wysiłkowej i jakości życia oraz zmniejszenia częstości ponownych hospitalizacji

I A

zalecenia dotyczące uprawiania sportu w niewydolności serca

Przed rozważeniem powrotu do aktywności sportowej zaleca się wstępną optymalizację kontroli i terapii czynników ryzyka 
HF, w tym wszczepienie urządzenia (jeśli wskazane)

I C

Niezależnie od objawów u pacjentów z HFrEF nie zaleca się uprawiania sportów siłowych i wytrzymałościowych o dużej 
intensywności

III C

zalecenia dotyczące wykonywania ćwiczeń i uprawiania sportu u osób z niewydolnością serca z zachowaną frakcją wyrzutową

Zaleca się umiarkowane ćwiczenia wytrzymałościowe i dynamiczne ćwiczenia oporowe wraz ze zmianą stylu życia 
i optymalnym leczeniem czynników ryzyka CV (np. nadciśnienia tętniczego i T2DM)

I C
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zalecenia dotyczące wykonywania ćwiczeń i uprawiania sportu u biorców przeszczepu serca

Zaleca się regularne ćwiczenia w ramach rehabilitacji kardiologicznej, łączące ćwiczenia aerobowe o umiarkowanej 
intensywności z ćwiczeniami oporowymi, w celu cofnięcia zmian patofizjologicznych sprzed przeszczepienia, zmniejszenia 
ryzyka CV związanego z leczeniem potransplantacyjnym oraz poprawy wyników klinicznych

I B

zalecenia dotyczące wykonywania ćwiczeń u bezobjawowych osób z wadami zastawek serca

Nie zaleca się uprawiania sportów wyczynowych lub wykonywania ćwiczeń rekreacyjnych o umiarkowanej i dużej 
intensywności u pacjentów z ciężkim zwężeniem zastawki aortalnej

III C

Nie zaleca się wykonywania jakichkolwiek ćwiczeń rekreacyjnych o umiarkowanej lub dużej intensywności u pacjentów 
z ciężkim zwężeniem zastawki aortalnej przy LVEF ≤50% i/lub zaburzeniach rytmu wywołanych wysiłkiem fizycznym

III C

Nie zaleca się uprawiania sportów wyczynowych u osób z ciężkim zwężeniem zastawki mitralnej z LVEF <60% III C

Nie zaleca się uprawiania sportów wyczynowych lub sportów rekreacyjnych o łagodnej do umiarkowanej intensywności 
u osób z ciężkim (MVA <1 cm2) zwężeniem zastawki mitralnej

III C

zalecenia dotyczące wykonywania ćwiczeń i uprawiania sportu u osób z patologią aorty

Przed przystąpieniem do ćwiczeń zaleca się stratyfikację ryzyka z dokładną oceną obejmującą zaawansowane obrazowanie 
aorty (CT/CMR) i test wysiłkowy z oceną BP

I A

Nie zaleca się uprawiania sportów wyczynowych osobom z grupy dużego ryzyka (zob. tabela 14) III C

zalecenia dotyczące wykonywania ćwiczeń u osób z kardiomiopatią

zalecenia ogólne

Zaleca się coroczne kontrole u osób, które ćwiczą regularnie I C

zalecenia dotyczące wykonywania ćwiczeń i uprawiania sportu u osób z kardiomiopatią przerostową

Nie zaleca się wykonywania ćwiczeń o dużej intensywności (w tym uprawiania sportów rekreacyjnych i wyczynowych) 
u osób obciążonych JAKIMIKOLWIEK czynnikami dużego ryzyka: 1) objawy kardiologiczne lub historia zatrzymania krążenia, 
lub niewyjaśnione omdlenia; 2) pośredni wynik ryzyka ESC [≥4%] po 5 latach; 3) gradient LVOT w spoczynku >30 mm Hg;  
4) nieprawidłowa odpowiedź BP na wysiłek fizyczny; 5) zaburzenia rytmu serca wywołane wysiłkiem fizycznym)

III C

zalecenia dotyczące wykonywania ćwiczeń i uprawiania sportu u osób z kardiomiopatią arytmogenną

Nie zaleca się wykonywania ćwiczeń / uprawiania sportów rekreacyjnych o dużej intensywności lub jakichkolwiek sportów 
wyczynowych u osób z ACM, w tym u osób z dodatnim genotypem i prawidłowym fenotypem

III B

zalecenia dotyczące wykonywania ćwiczeń u osób z kardiomiopatią z niescalenia lewej komory

Nie zaleca się wykonywania ćwiczeń o dużej intensywności lub uprawiana sportów wyczynowych u osób z którąkolwiek 
z poniższych cech: objawami, LVEF <40% i/lub częstymi i/lub złożonymi VA podczas monitorowania metodą Holtera lub 
w trakcie testu wysiłkowego

III C

zalecenia dotyczące wykonywania ćwiczeń u osób z kardiomiopatią rozstrzeniową

Nie zaleca się wykonywania ćwiczeń o dużej lub bardzo dużej intensywności, w tym uprawiania sportów wyczynowych, 
osobom z DCM i którymkolwiek z poniższych kryteriów: 1) objawy podmiotowe lub wywiad zatrzymania krążenia lub 
niewyjaśnionego omdlenia; 2) LVEF <45%; 3) częste i/lub złożone VA podczas monitorowania metodą Holtera lub w trakcie 
testu wysiłkowego; 4) rozległe LGE (>20%) w CMR; lub 5) genotyp dużego ryzyka (mutacja laminy A/C lub filaminy C)

III C

zalecenia dotyczące wykonywania ćwiczeń u osób z zapaleniem mięśnia sercowego

Po wyzdrowieniu z ostrej fazy zapalenia mięśnia sercowego zaleca się przeprowadzenie kompleksowej oceny 
z wykorzystaniem badań obrazowych, testu wysiłkowego i monitorowania metodą Holtera w celu oceny ryzyka SCD 
związanej z wysiłkiem fizycznym

I B

Powrót do wszystkich form ćwiczeń, w tym sportów wyczynowych, zaleca się po 30 dniach do 3 mies. u osób, które 
całkowicie wyzdrowiały z ostrego zapalenia osierdzia, w zależności od nasilenia klinicznego

I C

U osób z podejrzeniem lub rozpoznaniem świeżego zapalenia mięśnia sercowego z aktywnym stanem zapalnym nie zaleca 
się uprawiania sportów rekreacyjnych lub wyczynowych

III C

Nie zaleca się wykonywania ćwiczeń o umiarkowanej lub dużej intensywności przez 3–6 mies. po ostrym zapaleniu mięśnia 
sercowego

III B

U osób z zaciskającym zapaleniem osierdzia nie zaleca się wykonywania ćwiczeń o umiarkowanej lub dużej intensywności, 
w tym sportów wyczynowych

III C

zalecenia dotyczące wykonywania ćwiczeń u osób z zaburzeniami rytmu serca i wszczepialnymi urządzeniami do elektroterapii serca

zalecenia dotyczące wykonywania ćwiczeń u osób z migotaniem przedsionków

Zaleca się regularną aktywność fizyczną w celu zapobiegania AF I A
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Przed rozpoczęciem uprawiania sportu zaleca się ocenę i leczenie strukturalnych chorób serca, dysfunkcji tarczycy, 
nadużywania alkoholu albo używania narkotyków lub innych pierwotnych przyczyn AF

I A

Ablację AF zaleca się u osób ćwiczących z nawracającym objawowym AF i/lub u tych, które odmawiają stosowania terapii 
farmakologicznej ze względu na jej wpływ na wyniki sportowe

I B

Nie zaleca się uprawiania sportów kontaktowych lub predysponujących do urazów u osób z AF leczonych przeciwkrzepliwie III C

zalecenia dotyczące wykonywania ćwiczeń i uprawiania sportu u osób z napadowym częstoskurczem nadkomorowym i preekscytacją

U osób z kołataniem serca zaleca się kompleksową ocenę w celu wykluczenia (utajonej) preekscytacji, strukturalnej choroby 
serca i VA

I B

Zaleca się ablację drogi dodatkowej u sportowców wyczynowych i rekreacyjnych z preekscytacją i udokumentowanymi 
zaburzeniami rytmu

I C

U sportowców wyczynowych/zawodowych z bezobjawową preekscytacją zaleca się badanie elektrofizjologiczne w celu 
oceny ryzyka nagłej śmierci sercowej

I B

zalecenia dotyczące wykonywania ćwiczeń u osób z przedwczesnymi dodatkowymi pobudzeniami komorowymi lub nieutrwalonym częstoskurczem 
komorowym

W przypadku osób ćwiczących z ≥2 PVC w wyjściowym EKG (lub ≥1 PVC w przypadku sportowców wytrzymałościowych) 
zaleca się dokładną ocenę (w tym szczegółowy wywiad rodzinny), aby wykluczyć leżącą u podłoża chorobę strukturalną 
lub arytmogenną

I C

U osób z licznymi PVC i nieutrwalonymi VT zaleca się dokładną ocenę z wykorzystaniem monitorowania metodą Holtera, 
12‑odprowadzeniowego EKG, testu wysiłkowego i odpowiedniego obrazowania

I C

zalecenia dotyczące wykonywania ćwiczeń w zespole długiego QT

Zaleca się, aby wszystkie osoby z LQTS z wcześniejszymi objawami lub wydłużonym odstępem QTc, które ćwiczą, 
otrzymywały β‑adrenolityk w dawce docelowej

I B

Zaleca się, aby osoby z LQTS, które ćwiczą, unikały leków wydłużających odstęp QT (www.crediblemeds.org). Należy też 
zapobiegać u nich zaburzeniom gospodarki elektrolitowej, takim jak hipokaliemia i hipomagnezemia

I B

Nie zaleca się uprawiania sportów rekreacyjnych i wyczynowych o dużej intensywności, nawet przy stosowaniu 
β‑adrenolityków, u osób z QTc >500 ms lub z potwierdzonym genetycznie LQTS z QTc ≥470 ms u mężczyzn i ≥480 ms u kobiet

III B

Nie zaleca się uprawiania sportów wyczynowych (z ICD lub bez niego) u osób z LQTS i przebytym zatrzymaniem krążenia lub 
omdleniami z powodu zaburzeń rytmu serca

III C

zalecenia dotyczące wykonywania ćwiczeń w zespole Brugadów

Wszczepienie ICD zaleca się u pacjentów z BrS z epizodami omdleń arytmicznych i/lub niezakończonego zgonem SCA I C

Stosowanie leków, które mogą zaostrzyć BrSc i zaburzenia elektrolitowe, oraz uprawianie sportów, które powodują wzrost 
temperatury ciała >39°C, u osób z jawnym BrS lub nosicieli mutacji z prawidłowym fenotypem nie są zalecane

III C

zalecenia dotyczące wykonywania ćwiczeń u osób z wszczepialnymi urządzeniami do elektroterapii serca

Zaleca się, aby osoby z wszczepionymi urządzeniami z resynchronizacją lub bez niej i chorobą podstawową przestrzegały 
zaleceń dotyczących choroby podstawowej

I B

Wszczepienie ICD nie może zastąpić przestrzegania zaleceń związanych z daną chorobą, jeśli nakładają one konieczność 
ograniczenia uprawiania sportu

III C

zalecenia dotyczące wykonywania ćwiczeń u osób z wrodzonymi wadami serca

U wszystkich osób z CHD zaleca się regularne ćwiczenia o umiarkowanej intensywności I B

Zaleca się rozmowę na temat wykonywania ćwiczeń i zapewnienie indywidualnego programu ćwiczeń przy każdym 
spotkaniu z chorym z CHD

I B

Nie zaleca się uprawiania sportów wyczynowych osobom z CHD w III i IV klasie NYHA lub z potencjalnie poważnymi 
zaburzeniami rytmu serca

III C

zalecenia dotyczące wykonywania ćwiczeń w ciąży

U kobiet bez przeciwwskazań internistycznych lub położniczych zaleca się ćwiczenia aerobowe o umiarkowanym 
nasileniu, ≥150 min/tydz., zarówno przed ciążą i w jej w trakcie, jak i po niej

I B

Zaleca się ponowną ocenę przed kontynuacją ćwiczeń lub treningów u kobiet w ciąży, jeśli występują u nich: nasilona 
duszność, silny ból w klatce piersiowej, zawroty głowy lub omdlenia, regularne bolesne skurcze macicy, krwawienie z dróg 
rodnych lub odpływanie płynu owodniowego

I A

U kobiet z CVD, które przed ciążą regularnie wykonywały trening siłowy lub uprawiały sporty siłowe, zaleca się konsultację 
z zespołem medycznym przed kontynuowaniem treningów i unikanie manewru Valsalvy

I A

http://www.crediblemeds.org
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cular and Clinical Medicine, Institute of Medi-
cine, Sahlgrenska Academy, University of Go-
thenburg, and Sahlgrenska University Hospi-
tal, Göteborg, Szwecja, and Center for Health 

lar and Clinical Medicine, Institute of Medicine, 
Sahlgrenska Academy, University of Gothenburg, 
and Sahlgrenska University Hospital, Göteborg, 
Szwecja; Mats Börjesson, Department of Mole-

Wykonywanie ćwiczeń i uprawianie sportu przez osoby zdrowe – co należy, a czego nie należy robić, cd.

Zalecenie Klasaa Poziomb

Nie zaleca się wykonywania ćwiczeń oraz uprawiania sportów związanych z silnym kontaktem fizycznym, ryzykiem upadku 
lub urazu brzucha, podnoszeniem ciężarów, nurkowaniem, a także wykonywania ćwiczeń na dużych wysokościach bez 
aklimatyzacji

III C

Nie zaleca się wykonywania w trakcie ciąży intensywnych ćwiczeń związanych z maksymalnym tętnem >90% 
przewidywanego

III B

Nie zaleca się wykonywania ćwiczeń w pozycji leżącej na twardej powierzchni po I trymestrze ciąży ze względu na ryzyko 
zmniejszenia powrotu żylnego i przepływu krwi do macicy

III B

zalecenia dotyczące wykonywania ćwiczeń w przewlekłej chorobie nerek

U osób z CKD zaleca się trening aerobowy o małej do umiarkowanej intensywności (do 150 min/tydz.) oraz trening siłowy 
o małej do umiarkowanej intensywności (2 ×/tydz., 8–12 ćwiczeń, 12–15 powtórzeń), oraz ćwiczenia poprawiające 
elastyczność

I A

Nie zaleca się uprawiania sportów kontaktowych u pacjentów z rozpoznaną osteodystrofią/osteoporozą lub koagulopatią III C

Nie zaleca się uprawiania sportu w następujących okolicznościach: zaburzenia elektrolitowe, niedawne zmiany w EKG, 
nadmierny przyrost masy ciała między dializami, zmiana lub dostosowanie dawkowania leków, zastój w krążeniu małym 
i narastanie obrzęków obwodowych

III C

zalecenia dotyczące ćwiczeń u osób chorych na nowotwór

Zaleca się regularne ćwiczenia w trakcie leczenia onkologicznego i po nim, aby zmniejszyć zmęczenie związane z chorobą 
nowotworową i poprawić jakość życia, kondycję fizyczną i rokowanie

I A

U osób leczonych lekami kardiotoksycznymi zaleca się wykonanie badania echokardiograficznego przed przystąpieniem 
do ćwiczeń o dużej intensywności

I A

zalecenia dotyczące wykonywania ćwiczeń u osób po urazie rdzenia kręgowego

U osób dorosłych z urazem rdzenia kręgowego zaleca się uczestnictwo w 20‑minutowych ćwiczeniach aerobowych 
o umiarkowanej lub dużej intensywności ≥3 ×/tydz. oraz trening oporowy o umiarkowanej intensywności 2–3 ×/tydz.  
w celu poprawy wydolności krążeniowo‑oddechowej i kardiometabolicznej oraz zwiększenia siły mięśniowej

I A

Sztuczne metody wywoływania dysrefleksji autonomicznej poprzez powodowanie umyślnego bólu dolnej połowy ciała 
(„pobudzanie”) za pomocą czasowego zamknięcia odpływu założonego na stałe cewnika moczowego, ciasnych opasek 
na nogi i elektrycznego pobudzenia lub innych metod wywoływania bólu narządów płciowych lub kończyn dolnych mogą 
zagrażać życiu i nie są zalecane

III C

zalecenia dotyczące wykonywania ćwiczeń u osób z urządzeniami wspomagającymi pracę komór

U osób z VAD zaleca się regularne ćwiczenia w ramach rehabilitacji kardiologicznej, łączące ćwiczenia aerobowe 
o umiarkowanej intensywności z ćwiczeniami oporowymi

I A

Nie zaleca się uprawiania sportów, które mogą mieć wpływ na którykolwiek z elementów VAD (np. sporty kontaktowe) III C

zalecenia dotyczące aktywności fizycznej i uprawiania sportu u pacjentów i sportowców z chorobą tętnic obwodowych

Zaleca się, aby pacjenci z miażdżycową PAD wykonywali regularne ćwiczenia (≥150 min/tydz. umiarkowanych ćwiczeń 
aerobowych lub 75 min/tydz. energicznych ćwiczeń aerobowych, lub ich kombinację) jako część strategii profilaktyki 
wtórnej

I A

U pacjentów z objawową LEAD zaleca się nadzorowane programy ćwiczeń fizycznych, w tym chodzenie do maksymalnego 
lub submaksymalnego dystansu przez ≥3 h/tydz.

I A

Kontynuację uprawiania sportów wyczynowych zaleca się u sportowców z pourazowymi lub nieurazowymi PAD 
po zakończeniu rekonwalescencji po skutecznym leczeniu chirurgicznym lub przezskórnej rewaskularyzacji

I C

a  klasa zaleceń
b  poziom wiarygodności danych

Skróty: ACM – kardiomiopatia arytmogenna, AF – migotanie przedsionków, AOCA – nieprawidłowe odejście tętnic wieńcowych, BMI – wskaźnik masy ciała, BP – ciśnienie 
tętnicze, BrS – zespół Brugadów, CAD – choroba wieńcowa, CCS – przewlekły zespół wieńcowy, CHD – wrodzona wada serca, CKD – przewlekła choroba nerek,  
CMR – rezonans magnetyczny serca, CT – tomografia komputerowa, CVD – choroba sercowo‑naczyniowa, DCM – kardiomiopatia rozstrzeniowa, EKG – elektrokardiogram, 
ESC – Europejskie Towarzystwo Kardiologiczne, HFrEF – niewydolność serca z obniżoną frakcją wyrzutową lewej komory, ICD – wszczepialny kardiowerter‑defibrylator, 
LEAD – choroba tętnic kończyn dolnych, LGE – późne wzmocnienie pokontrastowe, LQTS – zespół długiego QT, LVEF – frakcja wyrzutowa lewej komory, LVOT – droga 
odpływu lewej komory, MVA – powierzchnia ujścia mitralnego, NYHA – New York Heart Association, PAD – choroba tętnic obwodowych, PVC – przedwczesne pobudzenie 
komorowe, SCA – nagłe zatrzymanie krążenia, SCD – nagła śmierć sercowa, SBP – skurczowe ciśnienie tętnicze, VA – arytmia komorowa, VAD – urządzenie wspomagające 
pracę komór, VT – częstoskurcz komorowy
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