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Streszczenie

Sportowcy wyczynowi powinni podlega¢ badaniom przesiewowym w kierunku choréb zwigzanych z pod-
wyzszonym ryzykiem naglego zgonu sercowego. Szczegdlng grupe pacjentéw stanowiq chorzy z zaburzenia-
mi rytmu serca, kanalopatiami, kardiomiopatiami oraz wszczepialnymi urzadzeniami kardiologicznymi, u kté-
rych poziom dopuszczalnej aktywnosci fizycznej powinien by¢ poprzedzony doktadna oceng kliniczng. Ko-
nieczna jest personalizacja zaleceri oraz Scista wspoétpraca lekarza i pacjenta.

Z uwagi na rozlegtos¢ materiatu temat podzielono na dwie czesci. W ponizszym artykule przedstawiono prze-
glad zaleceri dotyczacych uprawiania sportu u pacjentéw z wybranymi zaburzeniami rytmu serca i kanalopa-
tiami, na podstawie najnowszych wytycznych Europejskiego Towarzystwa Kardiologicznego. W czesci drugiej
zostang przedstawione zalecenia dotyczace aktywnosci fizycznej u pacjentéw z kardiomiopatiami i wszczepial-
nymi urzadzeniami kardiologicznymi.

Stowa kluczowe: sport, zaburzenia rytmu serca, kanalopatie, kardiomiopatie, kardiologiczne urzadzenia
wszczepialne

Abstract

Competitive athletes should be screened for cardiovascular diseases associated with an increased risk of sud-
den cardiac death. Patients with arrhythmias, channelopathies, cardiomyopathies and cardiac implantable elec-
tronic devices should be assessed, and the level of acceptable physical activity should be established. It is cru-
cial to personalize the guidelines and involve the patients in shared decision making.

The following article provides an overview of exercise recommendations for patients with arrhythmias and car-
diac implantable electronic devices on the basis of the 2020 ESC Guidelines on Sports Cardiology and Exercise.
It was divided into two parts.

Key words: sports cardiology, arrhythmias, channelopathies, cardiomyopathies, cardiac implantable electronic
devices

109% i 87%), a przecietna diugos¢ zycia jest mniej-

( jhoroby sercowo-naczyniowe (ang. car-
diovascular diseases — CVD) sa najczestsza
przyczyna zgonéw na $wiecie [1, 2]. Szacu-

je sie, ze powodu tego rodzaju schorzenn umiera

rocznie 17,9 mIn o0séb [2]. Polskie dane epidemio-
logiczne wskazuja, ze CVD sa najczestsza przy-
czyna zgonéw wsréd mezczyzn powyzej 45. roku
zycia oraz kobiet powyzej 70. roku Zycia. Smier-
telnos¢ w Polsce jest wyzsza niz w krajach Unii
Europejskiej (u mezczyzn i kobiet odpowiednio o
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sza o 3+7 lat [2].

Jeden z podstawowych elementéw opieki nad
pacjentami z chorobami uktadu krazenia stano-
wi modyfikacja stylu zycia. Regularna aktyw-
nos¢ fizyczna jest waznym czynnikiem, wplywa-
jacym korzystnie m.in. na nadci$nienie tetnicze,
hiperlipidemig, otylos¢ czy insulinoopornosc [1-
6]. Wysilek fizyczny redukuje $miertelnosé¢ catko-
wita, w tym zwigzang z CVD, o 20-39% [1]. Po-
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zytywny efekt aktywnosci fizycznej jest propor-
cjonalny do czasu jej trwania [5]. Badania wyka-
zaly, Ze ograniczenie siedzacego trybu zycia do
mniej niz 3 h/dziert skutkuje wzrostem Sredniej
dlugosci zycia o 2 lata [5]. Nalezy skracac¢ okres
calkowitego spoczynku poprzez aktywne prze-
mieszczanie sie (jazde na rowerze lub chodzenie)
i przerwy w wydluzonych okresach siedzenia [1].
U o0s6b zdrowych ryzyko wystapienia niepoza-
danych zdarzenn sercowo-naczyniowych w trak-
cie wysitku fizycznego o lekkim lub umiarkowa-
nym nasileniu jest niskie (5+17 nagltych zgonow/
mln mieszkaricéw /rok) i bilansowane przez ko-
rzysci zwiazane z aktywnoscia fizyczng [1]. W tej
grupie chorych wytyczne Europejskiego Towa-
rzystwa Kardiologicznego (ang. European Society
of Cardiology - ESC) zalecajg tygodniowo co naj-
mniej 150 min ¢wiczen aerobowych o umiarkowa-
nej intensywnosci lub 75 min o duzej intensyw-
nosci (albo ich réwnowazna kombinacje), z mozli-
woscia stopniowego wydltuzenia do odpowiednio
300 min i 150 min (klasa zalecen IA) [3].
Paradoksalnie duzy wysilek fizyczny moze
mieé negatywny wplyw na zdrowie, przez indu-
kowanie groznych dla zycia komorowych zabu-
rzer rytmu serca u pacjentéw z CVD [1, 3, 4, 7-9].

Sporty

- Sporty sitowe
zrecznosciowe

Pchnigcie kulg i rzut
dyskiem

Narciarstwo
alpejskie

Judo/karate

Zeglarstwo
leidziectwo Podnoszenie
cigZzarow
Zapasy
Boks

Niska intensywnos$¢

HR max (tetno maksymalne) = 220 — wiek

B Umiarkowana intensywnos¢

U pacjentow powyzej 35. roku zycia, ktérzy za-
mierzaja rozpocza¢ intensywny program ¢wiczen
lub wyczynowe uprawianie sportu, poza oce-
na kliniczng i elektrokardiogramem (EKG) nale-
zy oszacowac ryzyko sercowo-naczyniowe, m.in.
na podstawie skali SCORE, i rozwazy¢ wykona-
nie maksymalnej préby wysitkowej (klasa zaleceri
IMa C). U os6b z grupy bardzo duzego ryzyka
mozna rozwazy¢ czynnosciowe badanie obrazo-
we, angio-TK tetnic wienicowych oraz USG tet-
nic szyjnych i tetnic koriczyn dolnych [3] (klasa
zaleceni IIb B). Konieczna jest personalizacja zale-
cen oraz $cista wspdtpraca i wspélne podejmowa-
nie decyzji przez lekarza i pacjenta. Po przepro-
wadzonej diagnostyce lekarz powinien dobra¢ ro-
dzaj, czestotliwo$¢, czas trwania oraz intensyw-
nos¢ éwiczen (ryc. 1).

Wytyczne ESC definiuja sportowca jako oso-
be mioda lub dorosta, amatora lub profesjonali-
ste, ktory jest zaangazowany w regularne ¢wi-
czenia lub trening fizyczny i uczestniczy w ofi-
gjalnych zawodach sportowych. Amerykanskie
Towarzystwo Kardiologiczne rozréznia sportow-
cow wyczynowych — zaangazowanych w regular-
ne, intensywne treningi, nastawionych na wspot-
zawodnictwo i konkurencje oraz rekreacyjnych,

Sporty

wytrzymatosciowe STl

Szybki chad

Bieganie na srednie i
diugie dystanse

METTE]
Tenis (debel)
Taniec

(55-74% HR max)

Kolarstwo Hokejnalodzie

Plywanie
dlugotystanowe

Tenis (singiel)

Pitkanozna,
Koszykawka, pitka
reczna (wyczynowo)

Biatlon
Triatlon
(75-90% HR max)

- Wysoka intensywno$é¢

Ryec. 1. Podzial dyscyplin sportowych w zaleznosci od komponenty dominujacej i intensywnosci ¢wiczen, opracowany na
podstawie wytycznych Europejskiego Towarzystwa Kardiologicznego [3]
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ktorzy uprawiaja sport dla przyjemnosci. Na pod-
stawie natezenia treningu sportowcéw mozna po-
dzieli¢ na elitarnych (reprezentanci kadry narodo-
wej, olimpijczycy), wyczynowych (kluby sporto-
we) i rekreacyjnych, ¢wiczacych tygodniowo od-
powiednio: > 10 h, > 6 h i > 4 h [3]. Ten podziat
jest arbitralny, poniewaz niektérzy sportowcy re-
kreacyjni angazujq si¢ w ¢wiczenia z wigeksza in-
tensywnosciag niz zawodowi sportowcy specjali-
zujacy sie np. w sportach zrecznosciowych.

Wykazano, ze sportowcy narazeni sa na zwiek-
szone ryzyko nagtego zgonu sercowego (ang. sud-
den cardiac death — SCD) w poréwnaniu z ,nie-
sportowcami” [3, 4, 10, 11]. Szacuje sie, ze czestosc¢
wystepowania SCD u sportowcéw wyczyno-
wych wynosi od 1 : 5000/rok do 1 :1 000 000/rok
[3]. Dane z rejestréw sg rozbiezne z uwagi na
m.in. odmienng metodologie, rézne kryteria wia-
czenia i wylaczenia, zréznicowanie badanych po-
pulacji pod wzgledem m.in. pici, wieku, rasy, re-
gionu zamieszkania [3, 4, 12]. Czestos¢ wystepo-
wania SCD jest 3+5 razy wieksza wsrod sportow-
céw pici meskiej [12], a do grupy najwiekszego
ryzyka SCD nalezg mezczyZni rasy czarnej, wyko-
nujacy sporty o duzej komponencie dynamicznej,
tj. koszykarze i pitkarze [3, 4, 9, 10, 12, 13]. U mio-
dych sportowcéw (ponizej 35. roku zycia) SCD
spowodowany jest najczesciej genetycznie uwa-
runkowanymi pierwotnie ,elektrycznymi” cho-
robami serca (np. kanatopatie), chorobami struk-
turalnymi (kardiomiopatie, anomalie odejscia tet-
nic wiericowych) oraz nabytymi schorzeniami, ta-
kimi jak zapalenie mie$nia sercowego czy uraz
[3, 4, 8, 12, 13]. U oséb powyzej 35. roku zycia
gléwna przyczyna niekorzystnych zdarzen ser-
cowo-naczyniowych jest miazdzyca tetnic wien-
cowych [3, 4, 7, 8, 12, 14]. Najwiekszym ryzy-
kiem sg obcigzeni sportowcy, ktérzy trenujg mato
lub niesystematycznie [3]. W badaniu przepro-
wadzonym wsréd dlugodystansowych biegaczy
w USA (maratoriczycy i pétmaratoniczycy) wyka-
zano, ze wéréd wszystkich sportowcéw, u kto-
rych rozpoznano SCD w przebiegu miazdzycy,
niedokrwienie migénia sercowego bylo spowodo-
wane zmniejszong podaza tlenu w stosunku do
zapotrzebowania, a nie peknieciem blaszki miaz-
dzycowej i ostrg zakrzepica naczynia [3, 4].

Zgodnie z zaleceniami miedzynarodowych to-
warzystw medycznych sportowcy wyczynowi po-
winni podlega¢ badaniom przesiewowym w kie-
runku potencjalnie letalnych choréb migsnia serco-
wego [3, 4,7, 9-11, 13-15]. Strategie badan screenin-
gowych musza by¢ dostosowane do populagji
docelowej i okreslonych zaburzen o najwiekszym
ryzyku SCD [3]. U kazdego sportowca nalezy prze-
prowadzi¢ dokladny wywiad, wywiad rodzinny
i badanie fizykalne [4, 7, 9]. Wytyczne ESC zalecaja
réowniez 12-odprowadzeniowy EKG [3, 4].

Aktywnos¢ fizyczna u pacjentow
zaburzeniami rytmu serca

Intensywny wysitek powodujacy struktural-
na i funkcjonalng adaptacje migsnia sercowego do

14

obcigzenia moze prowadzi¢ do rozwoju lub pro-
gresji arytmii przedsionkowej i komorowej. Uwa-
Za sie tez, ze ¢wiczenia fizyczne obnizaja prég
wystapienia arytmii na podiozu istniejacej wcze-
$niej choroby [3]. Przed rozpoczeciem aktywno-
Sci wskazana jest ocena ryzyka wystapienia groz-
nych arytmii w trakcie wysitku, a takze mozliwo-
$ci farmakologicznej kontroli objawéw i zapobie-
gania postepowi choroby [3].

Migotanie przedsionkéw

Regularna, umiarkowana aktywnos$¢ fizyczna
chroni przed wystapieniem migotania przedsion-
kéw (ang. atrial fibrillation — AF) — w przeciwien-
stwie do sportu wyczynowego i wytrzymatoscio-
wego [3, 7, 16-20]. Potencjalng przyczynaq tego fak-
tu jest remodeling lewego przedsionka induko-
wany intensywnym (> 4500 h) treningiem [17, 18].
Sportowcy wytrzymatosciowi majg 3+8 razy
wigksze ryzyko rozwoju AF [20]. Nie potwierdzo-
no negatywnego wpltywu duzego wysitku na roz-
wdj arytmii wsréd kobiet [3, 18]. U 50-70% spor-
towcéw napady AF majq charakter ,wagalny” —
zwigzany z dominacjq ukladu przywspélczulne-
go [18, 20, 21]. Epizody AF zazwyczaj wystepuja
w nocy lub po jedzeniu (rzadko w trakcie wysil-
ku czy stresu), czesto sa poprzedzone bradykar-
dia i ustepuja samoistnie. Ryzyko kolejnego napa-
du zmniejsza si¢ po zaprzestaniu lub czasowym
przerwaniu treningéw [21]. U oséb z rozpozna-
nym AF chcacych rozpoczaé treningi trzeba wy-
kluczy¢ chorobe strukturalng serca, preekscytacje,
nadczynno$¢ tarczycy, uzywki, a u sportowcéw
dodatkowo srodki dopingujace (klasa zalecern I A)
[3, 19-21]. Intensywne uprawianie sportu nalezy
tymczasowo przerwac do czasu usuniecia ziden-
tyfikowanej przyczyny AF [3].

Farmakologiczna kontrola rytmu lub czesto-
Sci akgji serca u sportowcéw jest utrudniona m.in.
z powodu nietolerancji leczenia, obecnosci prze-
ciwwskazan (bradykardia, pauzy zatokowe)
oraz zakazu stosowania lekéw antyarytmicznych
w niektérych dyscyplinach sportu [3]. U pacjen-
tow aktywnych, z nawracajgcymi objawowymi
napadami AF, a takze u tych, ktérzy z réznych
wzgledéw nie moga stosowac farmakoterapii, za-
leca si¢ wykonanie ablacji AF (klasa zaleceri I B).
Przed przystapieniem do intensywnych éwiczen
zabieg ablacji nalezy rozwazy¢ réwniez u pacjen-
tow z udokumentowanym trzepotaniem przed-
sionkéw oraz u 0s6b z AF, leczonych preparatami
z klasy I w monoterapii, aby zapobiec wystapie-
niu arytmii z przewodzeniem przedsionkowo-ko-
morowym 1 : 1 w trakcie wysitku (klasa zaleceri
IIa C) [3]. Aktywnos¢ sportowa mozna wznowic
po miesigcu od skutecznej ablacji, o ile nie ma na-
wrotéw AF [3]. Wéréd oséb bez strukturalnej cho-
roby serca, dobrze tolerujacych arytmig, powinno
sie rozwazy¢ zastosowanie strategii pil-in-the-poc-
ket (,tabletki podrecznej”), pamietajac jednak, aby
unika¢ wiekszych wysitkéw przez dwa okresy
péttrwania leku antyarytmicznego (do 2 dni) [3].
Dodatkowo pacjenci otrzymujacy leczenie prze-
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ciwzakrzepowe nie powinni bra¢ udziatu w spor-
tach kontaktowych i predysponujacych do ura-
z6w (klasa zalecen IIT A) [3].

Czestoskurcz nadkomorowy i zesp6t Wolfa-
-Parkinsona-White’a

Napadowy czestoskurcz nadkomorowy u pa-
cjentéw bez cech preekscytacji oraz strukturalnej
choroby serca zazwyczaj nie stanowi zagrazajacej
zyciu arytmii per se, ale moze wywolywac istot-
ne objawy. W razie wystapienia kolatania ser-
ca nalezy zaprzesta¢ wysitku fizycznego oraz za-
stosowa¢ manewry pobudzajace nerw bledny, by
sprébowac przerwaé arytmie. Cwiczenia moz-
na wznowic po ustapieniu arytmii. U pacjentow
z czestoskurczami nadkomorowymi nie ma prze-
ciwwskazan do uczestnictwa w wigkszosci dyscy-
plin sportowych, z wylaczeniem tych, w ktérych
potencjalna utrata Swiadomosci stanowi zagroze-
nie zycia (np. sporty motorowe), natomiast przed
rozpoczeciem uprawiania sportéw wyczynowych
nalezy rozwazy¢ ablacje arytmii (klasa zaleceri
ITa) [3].

Obecnosé preekscytacji u pacjentéw z wy-
wiadem tachyarytmii (zespét Wolfa-Parkinsona
White’a [ang. Wolff-Parkinson-White Syndrome -
WPW]), a zwlaszcza AF, wiaze si¢ z istotnym ry-
zykiem SCD w przebiegu migotania komoér, wy-
wolanego szybkim przewodzeniem przez droge
dodatkowsq [3, 22]. Tym samym aktywnos¢ fizycz-
na moze dodatkowo zwiekszaé ryzyko SCD [23].
Czestos¢ preekscytacji wsréd sportowcow jest
poréwnywalna z populacja ogélng i wynosi ok.
0,1+0,3% [3, 22]. U wigkszosci oséb arytmia nigdy
nie wystapi [23]. W ocenie sportowcéw z preeks-
cytacja powinno sie wykluczy¢ towarzyszace cho-
roby strukturalne serca, takie jak kardiomiopatia
przerostowa lub anomalia Ebsteina [3, 23], a u pa-
cjentéw bezobjawowych uprawiajacych sport wy-
czynowo zaleca sie badanie elektrofizjologiczne
w celu oceny ryzyka SCD (klasa zalecen I B) [3].
U o0s6b z kotataniami serca nalezy wykluczy¢ utajo-
ng droge dodatkows, np. poprzez manewry pobu-
dzajace nerw bledny, podanie adenozyny lub wy-
konanie testu wysitkowego (klasa zalecen I B) [3].

Wszyscy sportowcy z zespolem WPW, a tak-
Ze bezobjawowi sportowcy wyczynowi z potwier-
dzong w badaniu elektrofizjologicznym droga do-
datkowa zwigkszonego ryzyka SCD (tabela 1) po-
winni mie¢ wykonana ablacje (klasa zaleceri I)

[3, 23]. Po takim zabiegu osoby uprawiajace sport
rekreacyjnie (o niskiej do umiarkowanej inten-
sywnosci) moga powrdci¢ do aktywnosci po ty-
godniu, natomiast u sportowcéw wyczynowych
zaleca si¢ 1+3-miesieczng przerwe w treningach
z dalszg oceng elektrokardiograficzng po 6 i 12
miesigcach od zabiegu [3].

Komorowe zaburzenia rytmu serca

Obecnosé¢ przedwczesnych pobudzeri komo-
rowych (ang. premature ventricular contractions —
PVCs) stwierdza sie nawet u 70% sportowcéw
i zwykle sa one elementem skladowym obra-
zu tzw. serca sportowca [24]. Przedwczesne po-
budzenia komorowe, wywodzace si¢ najczesciej
z drogi odptywu prawej lub lewej komory, kto-
re ustepuja w trakcie wysitku, maja zazwyczaj la-
godny charakter [3]. Niemniej jednak, jezeli ich
dobowa liczba przekracza 2000 [3, 24] i sa in-
dukowane aktywnoscig fizycznag, istnieje wyso-
kie prawdopodobienistwo wystepowania pato-
logii mie$nia sercowego [3, 24]. Dodatkowo licz-
ne PVCs, stanowiace wiecej niz 10-15% catkowi-
tej dobowej liczby pobudzen, moga prowadzic¢ do
rozwoju kardiomiopatii tachyarytmicznej [3, 24].
W przypadku oséb ¢wiczacych z minimum dwo-
ma PVCs w wyjsciowym EKG (lub przynajmniej
jednym PVC u sportowcéw wytrzymaloscio-
wych), a takze z epizodami nieutrwalonego cze-
stoskurczu komorowego zaleca si¢ doktadng oce-
ne kliniczng, w celu wykluczenia lezacej u podto-
za choroby strukturalnej lub arytmogennej (klasa
zalecen I C) [3].

U os6b bez strukturalnej choroby serca i obcia-
zajacego wywiadu rodzinnego nie ma przeciw-
wskazan do uprawiania sportu, zaréwno w for-
mie wyczynowej, jak i rekreacyjnej. Nalezy jednak
pamietac o okresowej ocenie stanu zdrowia (klasa
zalecenn I C) [3].

Aktywnos¢ fizyczna u pacjentéw
z kanalopatiami

Kanatopatie spowodowane sa nieprawidlowo-
$ciami m.in. w budowie i funkgcji biatek tworza-
cych i regulujacych kanaly jonowe kardiomiocy-
tow. Najczesciej dziedzicza si¢ w sposob autoso-
malny dominujacy, z niepelna penetracja i r6zno-
rodng ekspresja [25]. Wystepuja w strukturalnie
zdrowym sercu i ich posmiertne wykrycie jest
niemozliwe [26]. Do tych pierwotnie arytmogen-

Tabela 1. Cechy drogi dodatkowej zwigekszonego ryzyka naglego zgonu sercowego
w badaniu elektrofizjologicznym [3]

Cechy drogi dodatkowej zwigekszonego ryzyka naglego zgonu sercowego

w badaniu elektrofizjologicznym

indukowalny czestoskurcz nawrotny przedsionkowo-komorowy lub migotanie przedsionkéw

najkrétszy preekscytowany odstep RR podczas AF (ang. shortest pre-excited R-R interval — SPERRI) < 250 ms

krétki okres efektywnej refrakcji drogi dodatkowej w kierunku zstepujacym (ang. effective refractory period — ERP)

<250 ms
mnogie szlaki dodatkowe

przegrodowa lokalizacja drogi dodatkowej
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nych choréb zaliczamy m.in. zespdét wydiuzone-
go odstepu QT (ang. long QT syndrome — LQTS),
zespol Brugadéw (ang. Brugada syndrome — BrS)
oraz katecholaminergiczny wieloksztaltny czesto-
skurcz komorowy (ang. catecholaminergic polymor-
phic ventricular tachycardia — CPVT) [25,26].

Zesp6l wydluzonego odstepu QT

Zesp6t wydtuzonego odstepu QT charakte-
ryzuje si¢ wydiluzeniem skorygowanego odste-
pu QT oraz wystgpowaniem wieloksztattnych
czestoskurczéw komorowych (torsade de pointes)
[20, 25, 27, 28]. Wrodzony LQTS wystepuje z cze-
stoscig okoto 1 : 2000 [19,27]. Choroba ujawnia sie
najczesciej w 2.+3. dekadzie zycia [3], a w jej ob-
razie klinicznym moga wystepowac zawroty gto-
wy, kolatanie serca, zastabnigcia, utrata przytom-
nosci [22, 27, 28]. Czesto przebiega bezobjawowo,
z mozliwa pierwsza manifestacja w postaci SCD
[22, 27, 28]. Jednym z czynnikéw wyzwalajacych
arytmie komorowa jest wysitek fizyczny [22, 27],
dlatego uprawianie sportéw wyczynowych, jak
i rekreacyjnych o duzej intensywnosci jest u pa-
cjentéw z tym schorzeniem przeciwskazane (kla-
sa zalecenr III B) [3, 22]. W grupie najwiekszego
ryzyka sa pacjenci z fenotypem LQT1, u ktérych
szczegOlnie groZne sa aktywnosci zwigzane z za-
nurzeniem w zimnej wodzie (ptywanie, nurkowa-
nie) [3, 27]. Kazda osoba ¢wiczaca powinna otrzy-
mywac beta-adrenolityk oraz unikaé zaburzen
elektrolitowych (klasa zaleceni I B) [3]. W przy-
padku nabytego LQTS nalezy odradzac¢ aktyw-
nos¢ fizyczna do czasu ustgpienia przyczyny [3].
U pacjentéw po przebytym zatrzymaniu kraze-
nia lub omdleniu arytmicznym, nawet z implan-
towanym kardiowerterem-defibrylatorem (ang.
implantable cardioverter defibrillator — ICD), nie za-
leca sie sportéw wyczynowych, gdyz nie stanowi
on wystarczajacego zabezpieczenia (klasa zalecer
11 C) [3].

Zesp6l Brugadéw

Zespol Brugadéw wystepuje czesciej u mez-
czyzn, zwlaszcza w populacji azjatyckiej [22, 29, 30].
Omdlenia lub SCD w przebiegu czestoskurczu ko-
morowego lub migotania komor pojawiaja sie ty-
powo w 3.+5. dekadzie zycia [3], zwykle w spo-
czynku albo podczas snu [3, 22]. Schorzenie moze
przebiega¢ bezobjawowo, a rozpoznanie sta-
wia si¢ na podstawie obecnosci uniesienia odcin-
ka ST > 2 mm w minimum jednym odprowadze-
niu V1-V3 w II, III lub IV przestrzeni migedzyze-
browej, wystepujacego samoistnie lub w trakcie
proby prowokacyjnej, np. z ajmaling [3, 22, 30].
U wszystkich pacjentow zaleca si¢ unikania lekéw
arytmogennych, nadmiernego spozycia alkoho-
lu, obfitych positkéw, zaburzen elektrolitowych
oraz goraczki, ktére moga indukowad arytmie
[3]. Uprawianie sportéw, w ktoérych temperatura
ciala moze wzrosnaé powyzej 39°C (np. sportéw
wytrzymalosciowych w ekstremalnie wysokich
temperaturach i wilgotnosci), jest przeciwwska-
zane (klasa zaleceni III C) [3]. U bezobjawowych
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chorych z BrS, nosicieli mutacji i sportowcéw,
u ktérych wystepuja tylko indukowalne zmiany
w EKG, mozna rozwazy¢ udziat w aktywnosciach
sportowych niezwigzanych z nadmiernym wzro-
stem temperatury [3]. U pacjentéw po wszczepie-
niu ICD, u ktérych w ciagu 3 miesiecy od implan-
tacji nie rejestrowano nawracajacych zaburzen
rytmu, nalezy wspdlnie rozwazy¢ ewentualny po-
wrét do sportu (klasa zalecen Ila C) [3].

Katecholaminergiczny wieloksztaltny
czestoskurcz komorowy

Katecholaminergiczny wieloksztattny czesto-
skurcz komorowy jest rzadka dziedziczng kana-
lopatia predysponujaca do komorowych zabu-
rzer rytmu (dwukierunkowy, wieloksztaltny cze-
stoskurcz komorowy i migotanie komoér) wywo-
tywanych aktywacjq adrenergiczna. Wystepuje
z czestoscig 1 : 10 000 i zwykle objawia sie¢ w 3.
dekadzie zycia [29]. Arytmia wywolywana jest
aktywnoscig fizyczna lub stresem emocjonalnym
[29, 31, 32]. Rozpoznanie jest trudne, gdyz EKG
i badanie echokardiograficzne sa prawidiowe
[29]. W celu ustalenia rozpoznania zaleca si¢ pro-
be wysitkowa, podczas ktdrej zazwyczaj zostaje
wywolana arytmia [29, 31].

U pacjentéw z rozpoznanym CPVT zaleca sie
zmiane stylu zycia, w tym unikanie sportéw wy-
czynowych, znacznego wysitku fizycznego i stre-
sujacego Srodowiska. Wszyscy pacjenci powin-
ni otrzymywac beta-adrenolityk (klasa zalecen
I C) [29, 31, 32]. U pacjentéw z ICD wyladowa-
nie nalezy zaprogramowac z op6Znieniem, ponie-
waz bolesne interwencje moga zwiekszac¢ napie-
cie wspotczulne i wyzwalaé kolejne zaburzenia
rytmu, prowadzac do burzy elektrycznej, a nawet
zgonu [29, 31].

Podsumowanie

Wdrazanie aktywnosci fizycznej u pacjentéw
z chorobami ukladu krazenia jest zagadnieniem
ztozonym, wymagajacym duzej wiedzy i do-
$wiadczenia. Szczegdlng populacje stanowia spor-
towcy, zwlaszcza wyczynowi, u ktérych inten-
sywny wysilek fizyczny moze indukowac za-
grazajace zyciu arytmie i prowadzi¢ do naglego
zgonu mlodych i potencjalnie zdrowych oséb. Ba-
dania przesiewowe majg na celu wykrycie cze-
sto utajonych choréb ukladu krazenia lezacych
u podstawy tych arytmii. Diagnostyka u sportow-
céw bywa trudna, z uwagi na wystepujace u nich
zmiany, zaréwno morfologiczne, czynnosciowe,
jak i elektrokardiograficzne, wpisujace si¢ w ob-
raz tzw. serca sportowca. Sa one zwigzane z fizjo-
logiczna adaptacja miesnia sercowego do obcigze-
nia w trakcie wysitku i moga nasladowac lub ma-
skowac potencjalnie $miertelne schorzenia. Szcze-
gblng ostroznos¢ nalezy zachowac u pacjentéw
z pierwotnie arytmogennymi chorobami serca,
u ktérych grozne arytmie wystepuja w struktural-
nie zdrowym miokardium. Przed rozpoczeciem
aktywnosci fizycznej wskazana jest ocena ryzyka
wystapienia groZznych arytmii w trakcie wysitku

WWW.WDOBRYMRYTMIE.PL - NR 4 (57) GRUDZIEN 2020



Prace pogladowe/Review articles

WDR Vol. 57 Issue 4, 2020, pp. 12-17

oraz mozliwosci farmakologicznej kontroli obja-
woéw i zapobiegania progresji choroby.

Indywidualizacja opieki nad pacjentami z za-
burzeniami rytmu serca i kanatopatiami powinna
obejmowac takze edukacje, poradnictwo i kwalifi-
kacje do uprawiania sportu.
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