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ZALECENIA DOTYCZĄCE UPRAWIANIA SPORTU 
U CHORYCH Z ZABURZENIAMI RYTMU SERCA, 
KANAŁOPATIAMI, KARDIOMIOPATIAMI ORAZ 
URZĄDZENIAMI WSZCZEPIALNYMI WEDŁUG 

NAJNOWSZYCH WYTYCZNYCH EUROPEJSKIEGO 
TOWARZYSTWA KARDIOLOGICZNEGO – CZĘŚĆ 1

RECOMMENDATIONS ON SPORTS CARDIOLOGY AND EXERCISE IN PATIENTS 
WITH CARDIAC ARRHYTHMIAS, CHANNELOPATHIES, CARDIOMOPATHIA 

AND IMPLANTED DEVICES ACCORDING TO THE LATEST GUIDELINES  
OF EUROPEAN SOCIETY OF CARDIOLOGY – PART 1

Streszczenie
Sportowcy wyczynowi powinni podlegać badaniom przesiewowym w kierunku chorób związanych z pod-
wyższonym ryzykiem nagłego zgonu sercowego. Szczególną grupę pacjentów stanowią chorzy z zaburzenia-
mi rytmu serca, kanałopatiami, kardiomiopatiami oraz wszczepialnymi urządzeniami kardiologicznymi, u któ-
rych poziom dopuszczalnej aktywności fizycznej powinien być poprzedzony dokładną oceną kliniczną. Ko-
nieczna jest personalizacja zaleceń oraz ścisła współpraca lekarza i pacjenta.
Z uwagi na rozległość materiału temat podzielono na dwie części. W poniższym artykule przedstawiono prze-
gląd zaleceń dotyczących uprawiania sportu u pacjentów z wybranymi zaburzeniami rytmu serca i kanałopa-
tiami, na podstawie najnowszych wytycznych Europejskiego Towarzystwa Kardiologicznego. W części drugiej 
zostaną przedstawione zalecenia dotyczące aktywności fizycznej u pacjentów z kardiomiopatiami i wszczepial-
nymi urządzeniami kardiologicznymi. 

Słowa kluczowe: sport, zaburzenia rytmu serca, kanałopatie, kardiomiopatie, kardiologiczne urządzenia 
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. 
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Choroby sercowo-naczyniowe (ang. car-
diovascular diseases – CVD) są najczęstszą 
przyczyną zgonów na świecie [1, 2]. Szacu-

je się, że powodu tego rodzaju schorzeń umiera 
rocznie 17,9 mln osób [2]. Polskie dane epidemio-
logiczne wskazują, że CVD są najczęstszą przy-
czyną zgonów wśród mężczyzn powyżej 45. roku 
życia oraz kobiet powyżej 70. roku życia. Śmier-
telność w Polsce jest wyższa niż w krajach Unii 
Europejskiej (u mężczyzn i kobiet odpowiednio o 

109% i 87%), a przeciętna długość życia jest mniej-
sza o 3÷7 lat [2]. 

Jeden z podstawowych elementów opieki nad 
pacjentami z chorobami układu krążenia stano-
wi modyfikacja stylu życia. Regularna aktyw-
ność fizyczna jest ważnym czynnikiem, wpływa-
jącym korzystnie m.in. na nadciśnienie tętnicze, 
hiperlipidemię, otyłość czy insulinooporność [1-
6]. Wysiłek fizyczny redukuje śmiertelność całko-
witą, w tym związaną z CVD, o 20-39% [1]. Po-
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zytywny efekt aktywności fizycznej jest propor-
cjonalny do czasu jej trwania [5]. Badania wyka-
zały, że ograniczenie siedzącego trybu życia do 
mniej niż 3 h/dzień skutkuje wzrostem średniej 
długości życia o 2 lata [5]. Należy skracać okres 
całkowitego spoczynku poprzez aktywne prze-
mieszczanie się (jazdę na rowerze lub chodzenie) 
i przerwy w wydłużonych okresach siedzenia [1].  
U osób zdrowych ryzyko wystąpienia niepożą-
danych zdarzeń sercowo-naczyniowych w trak-
cie wysiłku fizycznego o lekkim lub umiarkowa-
nym nasileniu jest niskie (5÷17 nagłych zgonów/
mln mieszkańców/rok) i bilansowane przez ko-
rzyści związane z aktywnością fizyczną [1]. W tej 
grupie chorych wytyczne Europejskiego Towa-
rzystwa Kardiologicznego (ang. European Society 
of Cardiology - ESC) zalecają tygodniowo co naj-
mniej 150 min ćwiczeń aerobowych o umiarkowa-
nej intensywności lub 75 min o dużej intensyw-
ności (albo ich równoważną kombinację), z możli-
wością stopniowego wydłużenia do odpowiednio 
300 min i 150 min (klasa zaleceń IA) [3].

Paradoksalnie duży wysiłek fizyczny może 
mieć negatywny wpływ na zdrowie, przez indu-
kowanie groźnych dla życia komorowych zabu-
rzeń rytmu serca u pacjentów z CVD [1, 3, 4, 7-9]. 

U pacjentów powyżej 35. roku życia, którzy za-
mierzają rozpocząć intensywny program ćwiczeń 
lub wyczynowe uprawianie sportu, poza oce-
ną kliniczną i elektrokardiogramem (EKG) nale-
ży oszacować ryzyko sercowo-naczyniowe, m.in. 
na podstawie skali SCORE, i rozważyć wykona-
nie maksymalnej próby wysiłkowej (klasa zaleceń  
IIa C). U osób z grupy bardzo dużego ryzyka 
można rozważyć czynnościowe badanie obrazo-
we, angio-TK tętnic wieńcowych oraz USG tęt-
nic szyjnych i tętnic kończyn dolnych [3] (klasa 
zaleceń IIb B). Konieczna jest personalizacja zale-
ceń oraz ścisła współpraca i wspólne podejmowa-
nie decyzji przez lekarza i pacjenta. Po przepro-
wadzonej diagnostyce lekarz powinien dobrać ro-
dzaj, częstotliwość, czas trwania oraz intensyw-
ność ćwiczeń (ryc. 1).

Wytyczne ESC definiują sportowca jako oso-
bę młodą lub dorosłą, amatora lub profesjonali-
stę, który jest zaangażowany w regularne ćwi-
czenia lub trening fizyczny i uczestniczy w ofi-
cjalnych zawodach sportowych. Amerykańskie 
Towarzystwo Kardiologiczne rozróżnia sportow-
ców wyczynowych – zaangażowanych w regular-
ne, intensywne treningi, nastawionych na współ-
zawodnictwo i konkurencję oraz rekreacyjnych, 
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Niska intensywność                           Umiarkowana intensywność                             Wysoka intensywność

HR max (tętno maksymalne) = 220 – wiek

Ryc. 1. Podział dyscyplin sportowych w zależności od komponenty dominującej i intensywności ćwiczeń, opracowany na 
podstawie wytycznych Europejskiego Towarzystwa Kardiologicznego [3]
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którzy uprawiają sport dla przyjemności. Na pod-
stawie natężenia treningu sportowców można po-
dzielić na elitarnych (reprezentanci kadry narodo-
wej, olimpijczycy), wyczynowych (kluby sporto-
we) i rekreacyjnych, ćwiczących tygodniowo od-
powiednio: ≥ 10 h, ≥ 6 h i ≥ 4 h [3]. Ten podział 
jest arbitralny, ponieważ niektórzy sportowcy re-
kreacyjni angażują się w ćwiczenia z większą in-
tensywnością niż zawodowi sportowcy specjali-
zujący się np. w sportach zręcznościowych. 

Wykazano, że sportowcy narażeni są na zwięk-
szone ryzyko nagłego zgonu sercowego (ang. sud-
den cardiac death – SCD) w porównaniu z „nie-
sportowcami” [3, 4, 10, 11]. Szacuje się, że częstość 
występowania SCD u sportowców wyczyno-
wych wynosi od 1 : 5000/rok do 1 : 1 000 000/rok  
[3]. Dane z rejestrów są rozbieżne z uwagi na 
m.in. odmienną metodologię, różne kryteria włą-
czenia i wyłączenia, zróżnicowanie badanych po-
pulacji pod względem m.in. płci, wieku, rasy, re-
gionu zamieszkania [3, 4, 12]. Częstość występo-
wania SCD jest 3÷5 razy większa wśród sportow-
ców płci męskiej [12], a do grupy największego 
ryzyka SCD należą mężczyźni rasy czarnej, wyko-
nujący sporty o dużej komponencie dynamicznej,  
tj. koszykarze i piłkarze [3, 4, 9, 10, 12, 13]. U mło-
dych sportowców (poniżej 35. roku życia) SCD 
spowodowany jest najczęściej genetycznie uwa-
runkowanymi pierwotnie „elektrycznymi” cho-
robami serca (np. kanałopatie), chorobami struk-
turalnymi (kardiomiopatie, anomalie odejścia tęt-
nic wieńcowych) oraz nabytymi schorzeniami, ta-
kimi jak zapalenie mięśnia sercowego czy uraz 
[3, 4, 8, 12, 13]. U osób powyżej 35. roku życia 
główną przyczyną niekorzystnych zdarzeń ser-
cowo-naczyniowych jest miażdżyca tętnic wień-
cowych [3, 4, 7, 8, 12, 14]. Największym ryzy-
kiem są obciążeni sportowcy, którzy trenują mało 
lub niesystematycznie [3]. W badaniu przepro-
wadzonym wśród długodystansowych biegaczy  
w USA (maratończycy i półmaratończycy) wyka-
zano, że wśród wszystkich sportowców, u któ-
rych rozpoznano SCD w przebiegu miażdżycy, 
niedokrwienie mięśnia sercowego było spowodo-
wane zmniejszoną podażą tlenu w stosunku do 
zapotrzebowania, a nie pęknięciem blaszki miaż-
dżycowej i ostrą zakrzepicą naczynia [3, 4].

Zgodnie z zaleceniami międzynarodowych to-
warzystw medycznych sportowcy wyczynowi po-
winni podlegać badaniom przesiewowym w kie-
runku potencjalnie letalnych chorób mięśnia serco-
wego [3, 4, 7, 9-11, 13-15]. Strategie badań screenin-
gowych muszą być dostosowane do populacji 
docelowej i określonych zaburzeń o największym 
ryzyku SCD [3]. U każdego sportowca należy prze-
prowadzić dokładny wywiad, wywiad rodzinny  
i badanie fizykalne [4, 7, 9]. Wytyczne ESC zalecają 
również 12-odprowadzeniowy EKG [3, 4].

Aktywność fizyczna u pacjentów 
zaburzeniami rytmu serca 

Intensywny wysiłek powodujący struktural-
ną i funkcjonalną adaptację mięśnia sercowego do 

obciążenia może prowadzić do rozwoju lub pro-
gresji arytmii przedsionkowej i komorowej. Uwa-
ża się też, że ćwiczenia fizyczne obniżają próg 
wystąpienia arytmii na podłożu istniejącej wcze-
śniej choroby [3]. Przed rozpoczęciem aktywno-
ści wskazana jest ocena ryzyka wystąpienia groź-
nych arytmii w trakcie wysiłku, a także możliwo-
ści farmakologicznej kontroli objawów i zapobie-
gania postępowi choroby [3].

Migotanie przedsionków
Regularna, umiarkowana aktywność fizyczna 

chroni przed wystąpieniem migotania przedsion-
ków (ang. atrial fibrillation – AF) – w przeciwień-
stwie do sportu wyczynowego i wytrzymałościo-
wego [3, 7, 16-20]. Potencjalną przyczyną tego fak-
tu jest remodeling lewego przedsionka induko-
wany intensywnym (> 4500 h) treningiem [17, 18]. 
Sportowcy wytrzymałościowi mają 3÷8 razy 
większe ryzyko rozwoju AF [20]. Nie potwierdzo-
no negatywnego wpływu dużego wysiłku na roz-
wój arytmii wśród kobiet [3, 18]. U 50-70% spor-
towców napady AF mają charakter „wagalny” – 
związany z dominacją układu przywspółczulne-
go [18, 20, 21]. Epizody AF zazwyczaj występują 
w nocy lub po jedzeniu (rzadko w trakcie wysił-
ku czy stresu), często są poprzedzone bradykar-
dią i ustępują samoistnie. Ryzyko kolejnego napa-
du zmniejsza się po zaprzestaniu lub czasowym 
przerwaniu treningów [21]. U osób z rozpozna-
nym AF chcących rozpocząć treningi trzeba wy-
kluczyć chorobę strukturalną serca, preekscytację, 
nadczynność tarczycy, używki, a u sportowców 
dodatkowo środki dopingujące (klasa zaleceń I A) 
[3, 19-21]. Intensywne uprawianie sportu należy 
tymczasowo przerwać do czasu usunięcia ziden-
tyfikowanej przyczyny AF [3].

Farmakologiczna kontrola rytmu lub często-
ści akcji serca u sportowców jest utrudniona m.in.  
z powodu nietolerancji leczenia, obecności prze-
ciwwskazań (bradykardia, pauzy zatokowe) 
oraz zakazu stosowania leków antyarytmicznych  
w niektórych dyscyplinach sportu [3]. U pacjen-
tów aktywnych, z nawracającymi objawowymi 
napadami AF, a także u tych, którzy z różnych 
względów nie mogą stosować farmakoterapii, za-
leca się wykonanie ablacji AF (klasa zaleceń I B). 
Przed przystąpieniem do intensywnych ćwiczeń 
zabieg ablacji należy rozważyć również u pacjen-
tów z udokumentowanym trzepotaniem przed-
sionków oraz u osób z AF, leczonych preparatami 
z klasy I w monoterapii, aby zapobiec wystąpie-
niu arytmii z przewodzeniem przedsionkowo-ko-
morowym 1 : 1 w trakcie wysiłku (klasa zaleceń 
IIa C) [3]. Aktywność sportową można wznowić 
po miesiącu od skutecznej ablacji, o ile nie ma na-
wrotów AF [3]. Wśród osób bez strukturalnej cho-
roby serca, dobrze tolerujących arytmię, powinno 
się rozważyć zastosowanie strategii pil-in-the-poc-
ket („tabletki podręcznej”), pamiętając jednak, aby 
unikać większych wysiłków przez dwa okresy 
półtrwania leku antyarytmicznego (do 2 dni) [3]. 
Dodatkowo pacjenci otrzymujący leczenie prze-
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ciwzakrzepowe nie powinni brać udziału w spor-
tach kontaktowych i predysponujących do ura-
zów (klasa zaleceń III A) [3]. 

Częstoskurcz nadkomorowy i zespół Wolfa-
-Parkinsona-White’a

Napadowy częstoskurcz nadkomorowy u pa-
cjentów bez cech preekscytacji oraz strukturalnej 
choroby serca zazwyczaj nie stanowi zagrażającej 
życiu arytmii per se, ale może wywoływać istot-
ne objawy. W razie wystąpienia kołatania ser-
ca należy zaprzestać wysiłku fizycznego oraz za-
stosować manewry pobudzające nerw błędny, by 
spróbować przerwać arytmię. Ćwiczenia moż-
na wznowić po ustąpieniu arytmii. U pacjentów 
z częstoskurczami nadkomorowymi nie ma prze-
ciwwskazań do uczestnictwa w większości dyscy-
plin sportowych, z wyłączeniem tych, w których 
potencjalna utrata świadomości stanowi zagroże-
nie życia (np. sporty motorowe), natomiast przed 
rozpoczęciem uprawiania sportów wyczynowych 
należy rozważyć ablację arytmii (klasa zaleceń 
IIa) [3].

Obecność preekscytacji u pacjentów z wy-
wiadem tachyarytmii (zespół Wolfa-Parkinsona 
White’a [ang. Wolff-Parkinson-White Syndrome – 
WPW]), a zwłaszcza AF, wiąże się z istotnym ry-
zykiem SCD w przebiegu migotania komór, wy-
wołanego szybkim przewodzeniem przez drogę 
dodatkową [3, 22]. Tym samym aktywność fizycz-
na może dodatkowo zwiększać ryzyko SCD [23]. 
Częstość preekscytacji wśród sportowców jest 
porównywalna z populacją ogólną i wynosi ok. 
0,1÷0,3% [3, 22]. U większości osób arytmia nigdy 
nie wystąpi [23]. W ocenie sportowców z preeks-
cytacją powinno się wykluczyć towarzyszące cho-
roby strukturalne serca, takie jak kardiomiopatia 
przerostowa lub anomalia Ebsteina [3, 23], a u pa-
cjentów bezobjawowych uprawiających sport wy-
czynowo zaleca się badanie elektrofizjologiczne  
w celu oceny ryzyka SCD (klasa zaleceń I B) [3].  
U osób z kołataniami serca należy wykluczyć utajo-
ną drogę dodatkową, np. poprzez manewry pobu-
dzające nerw błędny, podanie adenozyny lub wy-
konanie testu wysiłkowego (klasa zaleceń I B) [3]. 

Wszyscy sportowcy z zespołem WPW, a tak-
że bezobjawowi sportowcy wyczynowi z potwier-
dzoną w badaniu elektrofizjologicznym drogą do-
datkową zwiększonego ryzyka SCD (tabela 1) po-
winni mieć wykonaną ablację (klasa zaleceń I) 

[3, 23]. Po takim zabiegu osoby uprawiające sport 
rekreacyjnie (o niskiej do umiarkowanej inten-
sywności) mogą powrócić do aktywności po ty-
godniu, natomiast u sportowców wyczynowych 
zaleca się 1÷3-miesięczną przerwę w treningach  
z dalszą oceną elektrokardiograficzną po 6 i 12 
miesiącach od zabiegu [3].

Komorowe zaburzenia rytmu serca
Obecność przedwczesnych pobudzeń komo-

rowych (ang. premature ventricular contractions – 
PVCs) stwierdza się nawet u 70% sportowców  
i zwykle są one elementem składowym obra-
zu tzw. serca sportowca [24]. Przedwczesne po-
budzenia komorowe, wywodzące się najczęściej 
z drogi odpływu prawej lub lewej komory, któ-
re ustępują w trakcie wysiłku, mają zazwyczaj ła-
godny charakter [3]. Niemniej jednak, jeżeli ich 
dobowa liczba przekracza 2000 [3, 24] i są in-
dukowane aktywnością fizyczną, istnieje wyso-
kie prawdopodobieństwo występowania pato-
logii mięśnia sercowego [3, 24]. Dodatkowo licz-
ne PVCs, stanowiące więcej niż 10-15% całkowi-
tej dobowej liczby pobudzeń, mogą prowadzić do 
rozwoju kardiomiopatii tachyarytmicznej [3, 24]. 
W przypadku osób ćwiczących z minimum dwo-
ma PVCs w wyjściowym EKG (lub przynajmniej 
jednym PVC u sportowców wytrzymałościo-
wych), a także z epizodami nieutrwalonego czę-
stoskurczu komorowego zaleca się dokładną oce-
nę kliniczną, w celu wykluczenia leżącej u podło-
ża choroby strukturalnej lub arytmogennej (klasa 
zaleceń I C) [3]. 

U osób bez strukturalnej choroby serca i obcią-
żającego wywiadu rodzinnego nie ma przeciw-
wskazań do uprawiania sportu, zarówno w for-
mie wyczynowej, jak i rekreacyjnej. Należy jednak 
pamiętać o okresowej ocenie stanu zdrowia (klasa 
zaleceń I C) [3].

Aktywność fizyczna u pacjentów  
z kanałopatiami

Kanałopatie spowodowane są nieprawidłowo-
ściami m.in. w budowie i funkcji białek tworzą-
cych i regulujących kanały jonowe kardiomiocy-
tów. Najczęściej dziedziczą się w sposób autoso-
malny dominujący, z niepełną penetracją i różno-
rodną ekspresją [25]. Występują w strukturalnie 
zdrowym sercu i ich pośmiertne wykrycie jest 
niemożliwe [26]. Do tych pierwotnie arytmogen-
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Tabela 1. Cechy drogi dodatkowej zwiększonego ryzyka nagłego zgonu sercowego 
w badaniu elektrofizjologicznym [3]

Cechy drogi dodatkowej zwiększonego ryzyka nagłego zgonu sercowego 
w badaniu elektrofizjologicznym

indukowalny częstoskurcz nawrotny przedsionkowo-komorowy lub migotanie przedsionków 

najkrótszy preekscytowany odstęp RR podczas AF (ang. shortest pre-excited R-R interval – SPERRI) ≤ 250 ms 

krótki okres efektywnej refrakcji drogi dodatkowej w kierunku zstępującym (ang. effective refractory period – ERP) 
≤ 250 ms

mnogie szlaki dodatkowe

przegrodowa lokalizacja drogi dodatkowej
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nych chorób zaliczamy m.in. zespół wydłużone-
go odstępu QT (ang. long QT syndrome – LQTS), 
zespół Brugadów (ang. Brugada syndrome – BrS) 
oraz katecholaminergiczny wielokształtny często-
skurcz komorowy (ang. catecholaminergic polymor-
phic ventricular tachycardia – CPVT) [25,26]. 

Zespół wydłużonego odstępu QT 
Zespół wydłużonego odstępu QT charakte-

ryzuje się wydłużeniem skorygowanego odstę-
pu QT oraz występowaniem wielokształtnych 
częstoskurczów komorowych (torsade de pointes) 
[20, 25, 27, 28]. Wrodzony LQTS występuje z czę-
stością około 1 : 2000 [19,27]. Choroba ujawnia się 
najczęściej w 2.÷3. dekadzie życia [3], a w jej ob-
razie klinicznym mogą występować zawroty gło-
wy, kołatanie serca, zasłabnięcia, utrata przytom-
ności [22, 27, 28]. Często przebiega bezobjawowo, 
z możliwą pierwszą manifestacją w postaci SCD 
[22, 27, 28]. Jednym z czynników wyzwalających 
arytmię komorową jest wysiłek fizyczny [22, 27], 
dlatego uprawianie sportów wyczynowych, jak  
i rekreacyjnych o dużej intensywności jest u pa-
cjentów z tym schorzeniem przeciwskazane (kla-
sa zaleceń III B) [3, 22]. W grupie największego 
ryzyka są pacjenci z fenotypem LQT1, u których 
szczególnie groźne są aktywności związane z za-
nurzeniem w zimnej wodzie (pływanie, nurkowa-
nie) [3, 27]. Każda osoba ćwicząca powinna otrzy-
mywać beta-adrenolityk oraz unikać zaburzeń 
elektrolitowych (klasa zaleceń I B) [3]. W przy-
padku nabytego LQTS należy odradzać aktyw-
ność fizyczną do czasu ustąpienia przyczyny [3]. 
U pacjentów po przebytym zatrzymaniu krąże-
nia lub omdleniu arytmicznym, nawet z implan-
towanym kardiowerterem-defibrylatorem (ang. 
implantable cardioverter defibrillator – ICD), nie za-
leca się sportów wyczynowych, gdyż nie stanowi 
on wystarczającego zabezpieczenia (klasa zaleceń 
III C) [3].

Zespół Brugadów
Zespół Brugadów występuje częściej u męż-

czyzn, zwłaszcza w populacji azjatyckiej [22, 29, 30]. 
Omdlenia lub SCD w przebiegu częstoskurczu ko-
morowego lub migotania komór pojawiają się ty-
powo w 3.÷5. dekadzie życia [3], zwykle w spo-
czynku albo podczas snu [3, 22]. Schorzenie może 
przebiegać bezobjawowo, a rozpoznanie sta-
wia się na podstawie obecności uniesienia odcin-
ka ST ≥ 2 mm w minimum jednym odprowadze-
niu V1-V3 w II, III lub IV przestrzeni międzyże-
browej, występującego samoistnie lub w trakcie 
próby prowokacyjnej, np. z ajmaliną [3, 22, 30].  
U wszystkich pacjentów zaleca się unikania leków 
arytmogennych, nadmiernego spożycia alkoho-
lu, obfitych posiłków, zaburzeń elektrolitowych 
oraz gorączki, które mogą indukować arytmię 
[3]. Uprawianie sportów, w których temperatura 
ciała może wzrosnąć powyżej 39oC (np. sportów 
wytrzymałościowych w ekstremalnie wysokich 
temperaturach i wilgotności), jest przeciwwska-
zane (klasa zaleceń III C) [3]. U bezobjawowych 

chorych z BrS, nosicieli mutacji i sportowców,  
u których występują tylko indukowalne zmiany  
w EKG, można rozważyć udział w aktywnościach 
sportowych niezwiązanych z nadmiernym wzro-
stem temperatury [3]. U pacjentów po wszczepie-
niu ICD, u których w ciągu 3 miesięcy od implan-
tacji nie rejestrowano nawracających zaburzeń 
rytmu, należy wspólnie rozważyć ewentualny po-
wrót do sportu (klasa zaleceń IIa C) [3].

Katecholaminergiczny wielokształtny 
częstoskurcz komorowy

Katecholaminergiczny wielokształtny często-
skurcz komorowy jest rzadką dziedziczną kana-
łopatią predysponującą do komorowych zabu-
rzeń rytmu (dwukierunkowy, wielokształtny czę-
stoskurcz komorowy i migotanie komór) wywo-
ływanych aktywacją adrenergiczną. Występuje  
z częstością 1 : 10 000 i zwykle objawia się w 3. 
dekadzie życia [29]. Arytmia wywoływana jest 
aktywnością fizyczną lub stresem emocjonalnym 
[29, 31, 32]. Rozpoznanie jest trudne, gdyż EKG  
i badanie echokardiograficzne są prawidłowe 
[29]. W celu ustalenia rozpoznania zaleca się pró-
bę wysiłkową, podczas której zazwyczaj zostaje 
wywołana arytmia [29, 31].

U pacjentów z rozpoznanym CPVT zaleca się 
zmianę stylu życia, w tym unikanie sportów wy-
czynowych, znacznego wysiłku fizycznego i stre-
sującego środowiska. Wszyscy pacjenci powin-
ni otrzymywać beta-adrenolityk (klasa zaleceń 
I C) [29, 31, 32]. U pacjentów z ICD wyładowa-
nie należy zaprogramować z opóźnieniem, ponie-
waż bolesne interwencje mogą zwiększać napię-
cie współczulne i wyzwalać kolejne zaburzenia 
rytmu, prowadząc do burzy elektrycznej, a nawet 
zgonu [29, 31].

Podsumowanie
Wdrażanie aktywności fizycznej u pacjentów  

z chorobami układu krążenia jest zagadnieniem 
złożonym, wymagającym dużej wiedzy i do-
świadczenia. Szczególną populację stanowią spor-
towcy, zwłaszcza wyczynowi, u których inten-
sywny wysiłek fizyczny może indukować za-
grażające życiu arytmie i prowadzić do nagłego 
zgonu młodych i potencjalnie zdrowych osób. Ba-
dania przesiewowe mają na celu wykrycie czę-
sto utajonych chorób układu krążenia leżących  
u podstawy tych arytmii. Diagnostyka u sportow-
ców bywa trudna, z uwagi na występujące u nich 
zmiany, zarówno morfologiczne, czynnościowe, 
jak i elektrokardiograficzne, wpisujące się w ob-
raz tzw. serca sportowca. Są one związane z fizjo-
logiczną adaptacją mięśnia sercowego do obciąże-
nia w trakcie wysiłku i mogą naśladować lub ma-
skować potencjalnie śmiertelne schorzenia. Szcze-
gólną ostrożność należy zachować u pacjentów 
z pierwotnie arytmogennymi chorobami serca,  
u których groźne arytmie występują w struktural-
nie zdrowym miokardium. Przed rozpoczęciem 
aktywności fizycznej wskazana jest ocena ryzyka 
wystąpienia groźnych arytmii w trakcie wysiłku 
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oraz możliwości farmakologicznej kontroli obja-
wów i zapobiegania progresji choroby. 

Indywidualizacja opieki nad pacjentami z za-
burzeniami rytmu serca i kanałopatiami powinna 
obejmować także edukację, poradnictwo i kwalifi-
kację do uprawiania sportu.
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