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Nagta smierc sercowa

u sportowcow - dramatyczne
powiktania ekstremalnego
wysitku fizycznego

Czy hierozpoznana

patologia w ukladzie
sercowo-naczyniowym?

Nagly zgon sercowy (sudden cardiac death — SCD),
definiowany jako zgon z przyczyn kardiologicznych
wystepujacy do godziny od rozpoczgcia objawéw i po-
przedzony utrata przytomnosci, stanowi jeden z waz-
niejszych probleméw wspoélczesnej medycyny, zwlasz-
cza wérdd sportowcdw. Szacuje sig, ze wérdd sportow-
céow w wieku do 35 lat SCD wystegpuje z czgstoscia
0,7-3/100 000/rok, a w grupie sportowcéw powyziej
35. roku zycia czgsto$¢ SCD jest wyzsza i rosnie wraz
z wiekiem. Wsréd gléwnych przyczyn SCD u spor-
towcow w wieku do 35 lat na pierwszym miejscu wy-
mieniane s3 wrodzone choroby arytmogenne, tj. kar-
diomiopatia przerostowa (36%) i kanatopatie (3,6%),
wrodzone anomalie tetnic wieficowych (17%), zapale-
nie mig$nia sercowego (6%) oraz dysplazja arytmogen-

na prawej komory (4%). Z kolei u sportowcéw powy-
zej 35. roku zycia gtéwna przyczyna SCD jest choroba
wiericowa. Oprécz uwarunkowan genetycznych i cho-
r6b wspélistniejacych istotne w tym kontekscie s takze
modyfikowalne czynniki zewngtrzne, tj. wspomaganie
farmakologiczne czy rodzaj wykonywanego wysitku.
Ze wzgledu na adaptacyjny w stosunku do regularne-
go wysitku fizycznego przerost mig§niéwki serca i tym
samym trudno$¢ w réznicowaniu pod katem pierwot-
nej lub nabytej choroby strukturalnej serca nadal aktu-
alne wydaje si¢ pytanie: czy SCD jest dramatycznym
powiklaniem ekstremalnego wysitku fizycznego, czy
tez moze nadal nierozpoznana w odpowiednim czasie
patologia?
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Kardiomiopatia przerostowa
(hypertrophic cardiomyopathy — HCM)

Mianem ,serca sportowca” okresla si¢ migsieri serco-
wy, ktory na skutek dtugotrwatego i intensywnego wy-
sitku wyksztalcit mechanizmy adaptacyjne polegajace
na powigkszeniu jego sylwetki (zmiany morfologiczne)
oraz optymalizacji pracy (zmiany funkcji, np. brady-
kardia). To wlasnie z uwagi na przerost lewej komory
(left ventricular — LV), wystgpujacy u sportowcéw, tak
trudno odrézni¢ go od pierwotnego przerostu wynika-
jacego z uwarunkowarn genetycznych. Wsréd przyczyn
kardiomiopatii przerostowej wymienia si¢: przyczyny
wrodzone (mutacje genéw kodujacych biatka wchodza-
ce w sktad migénia sercowego, takie jak troponina T,
B-miozyna) oraz nabyte, jak wspomaganie farmakolo-
giczne lub rodzaj wykonywanego sportu. Zaobserwo-
wano, ze najcz¢sciej do SCD w przebiegu komorowych
zaburzenl rytmu serca na tle kardiomiopatii przerosto-
wej dochodzi u sportowcéw uprawiajacych koszykdéwke
lub pitke nozna. W kontekscie przerostu niezmiernie
istotne w trakcie diagnostyki/badan okresowych spor-
towca jest roznicowanie kardiomiopatii przerostowe;j
wrodzonej od nabytej. Uwaza si¢, ze takie cechy, jak
symetria przerostu, wywiad rodzinny w kierunku prze-
rostu serca czy badanie histologiczne, stanowig istotne
elementy wskazujace na przerost wrodzony.

Patofizjologia SCD w przebiegu przerostu LV pole-
ga na nieprawidlowej odpowiedzi serca na pobudzenie
adrenergiczne lub wzrost st¢zenia amin presyjnych, jak
réwniez na nieprawidlowym stosunku perfuzji migs$nia
sercowego w odniesieniu do jego zapotrzebowania.
Przyczynia si¢ to w istotny sposéb do komorowych
(utrwalony czgstoskurcz komorowy i nieutrwalone czg-
stoskurcze komorowe — sVT i nsVT) i nadkomorowych
zaburzen rytmu [migotanie przedsionkéw (atrial fibril-
lation — AF)] oraz do zaburzeri przewodnictwa (blok
przedsionkowo-komorowy II i III stopnia). Niezmier-
nie istotne, jesli chodzi o postgpowanie terapeutyczne,
jest wykluczenie obecnosci mostkéw migsniowych wy-
stepujacych u blisko potowy chorych z kardiomiopa-
tig przerostowa, ktére podczas intensywnego wysitku
fizycznego moga generowad niedokrwienie danego ob-
szaru serca poprzez zamknigcie zaopatrujacych go tetnic
wieicowych.

Wsréd objawéw najczesciej wystgpuja dusznosé
zwiazana z wysitkiem, meczliwo$¢, kotatanie serca oraz
bole w klatce piersiowej. W badaniu fizykalnym uwagg
zwraca szybkie narastanie t¢tna na tgtnicy szyjnej oraz
szmer wyrzutu LV.

128

Diagnostyka strukturalnych chordb serca powinna
by¢ oparta na badaniu elektrokardiograficznym (EKG),
EKG metoda Holtera, badaniu echokardiograficznym
(echo serca) oraz niejednokrotnie uzupetniona o bada-
nie spiroergometryczne. Z uwagi jednak na duze trud-
nosci w interpretacji tych badan, wynikajace ze specyfi-
ki serca sportowca, przyjete normy s nieco odmienne
od norm u chorych niebedacych sportowcami. W ba-
daniu EKG wobec mnogo$ci zmian towarzyszacych
sercu sportowca zasadniczo niepokdj zawsze powinno
budzi¢ odwrécenie zatamkéw T w odprowadzeniach
znad $ciany bocznej lub dolno-bocznej (V5-V6 oraz
IiaVL, Il i aVF), ktére jest uwazane za gtéwne kry-
terium determinujace konieczno$¢ wykonania dalszych
badat w celu wykluczenia kardiomiopatii przerosto-
wej. W ocenie struktury serca sportowca w badaniu
echokardiograficznym przyjmuje si¢, ze za obecno-
$cig kardiomiopatii przerostowej w tej grupie chorych
moga przemawial: asymetryczny przerost przegrody
miedzykomorowej [stosunek grubosci przegrody mie-
dzykomorowej (IVS) do grubosci $ciany tylnej > 1,5],
wymiar koricoworozkurczowy lewej komory serca
< 45 mm, przerost lewej komory z gruboscia przedniej
przegrody lub Sciany tylnej > 12 mm, przerost prawej
komory (grubo$¢ $ciany prawej komory w projekgji
podmostkowej > 5 mm), wymiar lewego przedsionka >
45 mm, petne lub niepetne przyleganie ptatka zastawki
mitralnej do IVS oraz spoczynkowy gradient $rédko-
morowy. W badaniu spiroergometrycznym natomiast
o kardiomiopatii przerostowej moze $wiadczy¢ maksy-
malne zuzycie tlenu < 50 ml/kg/min lub < 120% wyli-
czonego VO

maee POSTednim wskaznikiem rozpoznania
kardiomiopatii przerostowej u sportowca jest réwniez
zmniejszenie masy LV po zaprzestaniu wysitku.
Postgpowanie terapeutyczne, poza zaprzestaniem
wysitku fizycznego, obejmuje farmakoterapi¢ polegaja-
cg na stosowaniu m.in. B-adrenolitykéw. W przypadku
komorowych zaburzeri rytmu serca, utrat przytomnosci
lub po przebytym incydencie nagtego zatrzymania kra-
zenia zalecane jest wszczepienie kardiowertera-defibry-

latora (implantable cardioverter defibrillator — ICD).

Dysplazja arytmogenna prawej
komory (arrhythmogenic right
ventricular dysplasia — ARVD)

Dysplazja arytmogenna prawej komory jest genetycznie
uwarunkowang chorobg polegajaca na atrofii prawidto-
wej mig$niéwki prawej komory (RV) i jej widknisto-
-tluszczowym zwyrodnieniu, co skutkuje rozstrzenia
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Tabela 1. Przydatnos¢ badan diagnostycznych w diagnostyce schorzen uktadu sercowo-naczyniowego

u sportowcow

Echo EKG metoda
EKG serca Test spiroergometryczny Holtera TK MR Biopsja
HCM Vv Vv Vv Vv
ARVD Vv Vv Vv

ARVD (arrhythmogenic right ventricular dysplasia) - dysplazja arytmogenna prawej komory; EKG - badanie elektrokardiograficzne; HCM (hypertrophic cardiomyopathy) - kardiomiopatia

przerostowa; MR - rezonans magnetyczny; TK - tomografia komputerowa.

RV i w konsekwencji predysponuje do wystapienia
groznych dla zycia komorowych zaburzen rytmu serca
(licznych przedwezesnych pobudzeri komorowych, sVT
oraz nsVT z blokiem lewej odnogi peczka Hisa). Na-
gly zgon sercowy w przebiegu ARVD dotyczy gléwnie
os6b mlodych oraz sportowcéw i szacuje sig, ze czgstosé
SCD w przebiegu ARVD u 0séb ponizej 35. roku zycia
wynosi 10%. Choroba ta w blisko 50% przypadkéw
wystepuje rodzinnie, 3-krotnie cz¢dciej u mezezyzn niz
u kobiet, a czgstos¢ jej wystgpowania wynosi 1:5000.

Za przyczyng powstania ARVD uwaza si¢ muta-
cje genéw kodujacych transformujacy czynnik wzro-
stu B-3 (ARVDI1), sercowy receptor rianodynowy
(ARVD2-7), desmoplaking (ARVDS), plakofiling-2
(ARVD?Y), desmogleing-2 (ARVD10-11) czy plakoglo-
bine (ARVD12).

Dominujacymi objawami ARVD sa: pogorszenie
tolerancji wysitku, meczliwos¢, duszno$é¢, orthopnoé,
kaszel, nocne oddawanie moczu, skapomocz, obrzeki,
bél brzucha, komorowe zaburzenia rytmu serca odczu-
wane jako kotatania serca, dyskomfort lub bél w klatce
piersiowej, jak réwniez omdlenia. Niejednokrotnie zda-
rza si¢, ze pierwszym objawem jest zatrzymanie kraze-
nia (blisko 20%).

Zgodnie z zaleceniami mig¢dzynarodowej grupy ro-
boczej Europejskiego Towarzystwa Kardiologicznego
(European Society of Cardiology — ESC) z 2010 r. rozpo-
znanie ARVD powinno by¢ ustalone na podstawie ist-
nienia matych i/lub duzych kryteriéw przemawiajacych
za ta jednostka chorobowa i uwzgledniajacych: zapis
EKG, wywiad rodzinny, morfologi¢ i funkcjonowanie
RV, histopatologi¢ oraz badania genetyczne. Uwaza
si¢, ze istnienie 2 duzych albo 1 duzego i 2 matych lub
4 malych kryteriéw pozwala na rozpoznanie ARVD.
Nalezy pamigta¢, ze wykrycie genu odpowiadajacego
za mozliwo$¢ rozwoju ARVD nie oznacza jednoczesnie
przefozenia fenotypowego i powinno by¢ poszerzone
o inne badania, takie jak EKG, o ocen¢ morfologii pra-
wej komory czy badanie histopatologiczne.

Postgpowanie terapeutyczne uwzglednia przede
wszystkim oszczedzajacy tryb zycia, zaprzestanie tre-

ningéw i wigkszych wysitkéw fizycznych oraz leczenie
zaburzen rytmu serca. W postgpowaniu farmakologicz-
nym zaleca si¢ stosowanie amiodaronu lub -adrenoli-
tykéw, np. sotalolu, a w przypadku braku ich skutecz-
nosci nalezy rozwazy¢ ablacje ognisk arytmogennych.
ARVD stanowi wskazanie do implantacji ICD w ra-
mach prewencji pierwotnej SCD.

Podsumowujac: nagly zgon sercowy wéréd sportow-
c6w nadal pozostaje istotnym problemem w medycynie.
Pomimo szerokiej palety badan diagnostycznych przed-
stawionych w tabeli 1 oraz mozliwosci terapeutycznych
niektdre choroby, zwlaszcza strukturalne, pozostaja nie-
wykryte i w konsekwencgji skutkuja groZnymi dla zycia
zaburzeniami rytmu prowadzacymi niejednokrotnie do
SCD. Wydaje si¢, ze profilaktyka SCD u sportowcéw
powinna by¢ ukierunkowana nie tylko na regularne ba-
dania lekarskie, ale réwniez na edukacje pod katem nie-
pokojacych objawéw oraz negatywnych skutkéw wspo-
magania farmakologicznego. OdpowiedZ na pytanie,
czy SCD u sportowcéw jest dramatycznym powikta-
niem ekstremalnego wysitku fizycznego, czy nierozpo-
znang patologia ukladu sercowo-naczyniowego, nadal
pozostaje otwarta, gdyz jest to system wzajemnych za-
leznosci pomiedzy predyspozycja genetyczng a indukcja
patologii wynikajaca z wysitku.

/A ZAPAMIETAJ!

Strukturalne choroby serca, takie jak kardiomiopatia prze-
rostowa oraz dysplazja arytmogenna prawej komory, sta-
nowig gféwna sercowo-naczyniowg przyczyne zgonow
wsréd sportowcow.

Diagnostyka polegajaca na ocenie badan EKG, echo serca,
EKG metoda Holtera powinna by¢ przeprowadzona u kaz-
dego sportowca, a w przypadku podejrzenia strukturalnej
choroby serca — uzupetniona o badanie histopatologiczne
lub genetyczne.

Sportowcy, u ktérych wykryto kardiomiopatie przerosto-

wg lub ARVD, powinni zaprzestac treningdw oraz nie po-
winni podejmowac intensywnych wysitkow fizycznych.
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Kardiomiopatia przerostowa
- ryzyko zwigzane

Z uprawianiem sportu
amatorskiego i wyczynowego

Kardiomiopatia przerostowa
— epidemiologia, skrining

Pomimo znacznego postgpu w zakresie medycyny
sportowej nagte zgony sercowe (sudden cardiac deaths —
SCD) wsréd oséb aktywnie uprawiajacych sport weiaz
stanowig istotny problem. W zaleznosci od Zrédta da-
nych, a takze wieku i plci badanych oraz rodzaju dyscy-
pliny sportowej czgsto$¢ wystgpowania SCD jest bardzo
rézna. Kardiomiopatie pozostaja wiodaca przyczyna
SCD w tej populacji. Sposrdéd wszystkich kardiomio-
patii 4 najczgéciej wystepujace postacie wéréd miodych
sportowcéw to: kardiomiopatia przerostowa (hypertro-
phic cardiomyopathy — HCM), arytmogenna kardio-
miopatia prawej komory serca (arrhythmogenic right
ventricular cardiomyopathy — ARVC), niescalenie lewej
komory serca (left ventricular non-compaction — LVNC)
oraz idiopatyczna kardiomiopatia rozstrzeniowa (dilated
cardiomyopathy — DCM). Sposréd ww. kardiomiopatii
HCM jest najczgstsza przyczyna SCD wsrdd sportow-
coéw ponizej 30. roku zycia. Wedtug danych amerykan-
skich HCM odpowiada za ok. 30% wszystkich SCD
u miodych oséb, w tym takze sportowcéw, a wedtug da-
nych brytyjskich — za ok. 11%. Czgsto$¢ wystgpowania

HCM w populagji ogdlnej szacuje si¢ na 1:500 (0,2%)
os6b dorostych, w grupie sportowcéw za$ czgstosé ta
jest nizsza i wynosi 1:1000-1500 os6b.

HCM jest genetycznie uwarunkowana chorobg
mig$nia sercowego (wywotang przez ponad 1400 mu-
tacji biatek kodujacych sarkomery sercowe), w ktorej
przerost migsnia komoér nie jest spowodowany zadna
rozpoznawalna patologia (np. nadci$nieniem tetniczym
czy zwezeniem zastawki aortalnej). Przerost migsnia
sercowego jest najczesciej asymetryczny i dotyczy prze-
grody migdzykomorowej, ale moze by¢ to tez przerost
koncentryczny (bardzo rzadkie przypadki HCM) lub
moze dotyczy¢ jedynie koniuszka. Zmiany morfolo-
giczne w sercu moga by¢ obecne juz w dzieciristwie,
jednak najczgéciej ujawniajg si¢ u mlodziezy i mtodych
dorostych, co czgdciowo ttumaczy rzadsze wystgpowa-
nie HCM wéréd mlodych sportowcéw.

Objawy kliniczne HCM, takie jak bél w klatce pier-
siowej czy pogorszenie tolerancji wysitku fizycznego,
wystepuja stosunkowo rzadko i w wigkszosci przypad-
kéw choroba ujawnia si¢ w postaci SCD. Wywiad doty-
czacy mlodego sportowca oprécz wywiadu rodzinnego
powinien uwzglednia¢ obecno$¢ wysitkowego bélu lub
dyskomfortu w klatce piersiowej, zastabnigé, dusznosci
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0 niejasnej przyczynie, znacznego stopnia zmeczenia,
napadowego kofatania lub nieregularnej pracy serca.
W badaniu przedmiotowym powinno si¢ poszukiwaé
szmeru nad sercem, oceni¢ warto$¢ ci$nienia tetnicze-
go krwi, czynno$¢ serca oraz t¢tno na tgtnicy udowej.
Wyniki dotychczasowych badan wykazaly, ze skrining
w kierunku HCM u mtlodych sportowcéw, polegajacy
na zebraniu wywiadu, badaniu przedmiotowym oraz
wykonaniu elektrokardiogramu (EKG), jest efektywny
i poréwnywalny pod wzgledem czutosci z badaniem
echokardiograficznym. Taki program skriningowy sto-
sowany szeroko we Whoszech spowodowat znaczacy
spadek incydentéw SCD wsréd sportowcéw, gléwnie
z powodu lepszej wykrywalnosci HCM.

Zalecenia Europejskiego Towarzystwa Kardiologicz-
nego (European Society of Cardiology — ESC) z 2005 r.
dotyczace skriningu mtodych sportowcéw uwzglednia-
ja wywiad, badanie przedmiotowe z pomiarem ci$nie-
nia tgtniczego krwi oraz 12-odprowadzeniowy EKG.
HCM najczgéciej jest rozpoznawana w przypadkach
stwierdzenia szmeru nad sercem lub zmian w EKG
wykonywanym np. przed uczestnictwem w zawodach
sportowych. Inne sytuacje sktaniajace do poszukiwania
HCM to niewyjasniony przerost migsnia sercowego
w badaniach obrazowych serca lub dodatni wywiad ro-
dzinny w kierunku HCM badz SCD.

Roznicowanie zmian
adaptacyjnych w sercu sportowca
i kardiomiopatii przerostowej

Systematyczny wysitek fizyczny jest przyczyna zaréwno
zmian morfologicznych, jak i funkcjonalnych, nie tylko
w sercu, ale w wigkszosci narzadéw sportowca — sg to
tzw. zmiany adaptacyjne. Wsréd oséb uprawiajacych
sport zmiany adaptacyjne zachodzace w sercu sa czesta
przyczyna zmian w EKG, ktdre nie wiaza si¢ z patologia
w ukladzie sercowo-naczyniowym, ale s nastgpstwem
intensywnych, dtugotrwaltych treningéw — tzw. serce
sportowca. Kluczowa kwestia w grupie oséb uprawia-
jacych sport pozostaje identyfikacja zmian EKG, kt6re
wskazuja na patologi¢. U 75-95% chorych z HCM,
nawet bezobjawowa, spotyka si¢ nieprawidlowosci, naj-
czgciej takie jak inwersja zatamkéw T (> 60% pacjen-
téw z HCM), obnizenie odcinka ST (do 50% chorych
z HCM) czy patologiczne zalamki Q (30-40% pacjen-
tow z HCM). U 0s6b z HCM potwierdzong badaniami
genetycznymi zmiany w EKG wyst¢puja nawet w przy-
padku braku jawnych zmian morfologicznych w ser-
cu (> 50% pacjentéw z HCM). Nalezy tez pamigtaé,
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ze u ok. 10% pacjentéw z HCM w badaniu EKG nie
stwierdza si¢ zadnych zmian (falszywie negatywne wy-
niki), zazwyczaj dotyczy to 0séb z tagodnym fenotypem
HCM.

W 2012 r. $wiatowi eksperci w dziedzinie medy-
cyny sportowej oraz kardiologii sportowej zdefinio-
wali wytyczne dotyczace réznicowania zmian w EKG
zwigzanych z sercem sportowca oraz zmian w EKG
wskazujacych na potencjalne ryzyko SCD, obecnych
w 4 najczesciej wystgpujacych kardiomiopatiach wéréd
mlodych sportowcéow (HCM, AVRC, LVNC oraz
DCM). Zmiany EKG wskazujace na kardiomiopati¢
przedstawiono w tabeli 1.

W HCM czgsta nieprawidtowoscia w EKG sg od-
wrécone zatamki T, zwlaszcza w odprowadzeniach znad
$ciany dolnej (II, aVF) lub bocznej (I, aVL, V5-V6).
U zdrowych os6b uprawiajacych sport, nawet wyczy-
nowo, odwrécone zatamki T w odprowadzeniach znad
$ciany dolnej lub bocznej wystepuja jedynie u 2%
sportowcéw; wyjatkiem od tej reguly sa sportowcy rasy
czarnej — w tej grupie inwersja zatamkéw T jest czgstsza
(nawet do 10%). Nalezy przy tym pamigtaé, ze nawet
w grupie sportowcéw rasy czarnej niepokdj powinna
budzi¢ obecno$¢ odwréconych zatamkéw T w odpro-
wadzeniach znad $ciany dolnej lub bocznej, nie za$ znad
$ciany przedniej, gdyz w przypadku oséb rasy czarnej
jest to wariant prawidlowej repolaryzacji. Stwierdzenie
inwersji zatamkéw T w odprowadzeniach znad $ciany
dolnej (I, aVF) lub bocznej (I, aVL, V5-V6), niezalez-
nie od rasy osoby uprawiajacej sport, powinno budzi¢
podejrzenia i prowadzi¢ do przeprowadzenia dodatko-
wych badan w kierunku HCM. Odwrécone zatamki T
w odprowadzeniach znad $ciany przedniej czgsciej wy-
stepuja takze u miodszych sportowcéw (1,2% u spor-
towcow przed okresem pokwitania vs. 0,1% dorostych
os6b uprawiajacych sport) i w tej grupie réwniez po-
winny by¢ interpretowane z pewna ostroznoscia. We-
dtug wloskich danych inwersja zatamkéw T jest obec-
na réwniez czgéciej nie tylko w odprowadzeniach znad
$ciany przedniej, ale takie w odprowadzeniach prawo-
komorowych, zwlaszcza u mtodych oséb w okresie doj-
rzewania.

Obnizenia odcinka ST sa patologia czgsto stwier-
dzang u 0séb z HCM i zawsze powinny budzi¢ podej-
rzenie, gdyz z dotychczasowych danych wynika, ze ta-
kie zmiany EKG stwierdza si¢ jedynie u mniej niz 1%
zdrowych oséb, dotyczy to takze zdrowych sportowcow.

Blok lewej odnogi peczka Hisa (left bundle branch
block — LBBB) w populacji 0s6b z HCM obserwuje si¢
rzadko (jest obecny u 2% chorych), obecnos¢ LBBB
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Tabela 1. Zmiany elektrokardiograficzne sugerujace kardiomiopatie, niewynikajace tylko ze zmian adaptacyj-
nych zachodzacych w sercu sportowca (zmodyfikowano na podstawie: Drenzer J.A., Ashley E., Baggish A.L.
i wsp.: Abnormal electrocardiographic findings in athletes: recognising changes suggestive of cardiomyopathy.

Br J Sports Med 2013; 47: 137-152)

Zmiany w EKG Definicja

Inwersja zatamkow T

Gtebokos¢ zatamka T > 1 mm w > 2 odprowadzeniach V2-V6, Il, aVF lub |, aVL (z wyjat-

kiem I, aVR, V1) (gteboko ujemne zatamki T w odprowadzeniach V4-V6 powinny nasu-
wac podejrzenie koniuszkowej HCM)

Obnizenia odcinka ST

Patologiczny zatamek Q

Gtebokos¢ odcinka ST > 2 odprowadzeniach

Gtebokos¢ zatamka Q > 3 mm lub czas trwania zatamka Q > 40 ms w = 2 odprowadze-

niach (z wyjatkiem Ill, aVR)

Petny blok prawej odnogi peczka

Czas trwania zespotu QRS = 120 ms, ujemne dominujace wychylenie zespotu QRS w od-

Hisa prowadzeniu V1 (typu QS lub rS) oraz monofazowy zatamek R w odprowadzeniach |, V6

Zaburzenia przewodzenia srédko-

morowego
Odchylenie osi elektrycznej w lewo  Od -30° do -90°

Cechy powiekszenia lewego przed-
sionka

Cechy przerostu prawej komory
serca

Przedwczesne pobudzenia komo-
rowe

Arytmia komorowa

Czas trwania QRS = 140 ms

Czas trwania zatamka P > 120 ms w odprowadzeniach | lub Il z ujemng fazg zatamka P
o gtebokosci = 1 mm oraz czasem trwania > 40 ms w odprowadzeniu V1

Suma wysokosci zatamka R w odprowadzeniu V1 i zatamka S w odprowadzeniu V5
> 10,5 mm oraz odchylenie osi elektrycznej w prawo

> 2 pobudzenia w ciggu 10 s rejestracji

Pary, tréjki, nieutrwalony czestoskurcz komorowy

HCM (hypertrophic cardiomyopathy) - kardiomiopatia przerostowa.

w EKG sportowca zawsze wskazuje na patologic. Blok
prawej odnogi peczka Hisa (right bundle branch block —
RBBB), cho¢ moze wystgpowaé tez u zdrowych oséb
uprawiajacych sport, to jednak zdecydowanie czgdciej
stwierdza si¢ go u 0s6b z HCM niz u sportowcdw. Zna-
czenie niespecyficznych zaburzeri przewodzenia §réd-
komorowego nie zostalo jednoznacznie zdefiniowane
w grupie sportowcéw, jednak szeroko$¢ zespotéw QRS
przekraczajaca 140 ms wymaga dalszej diagnostyki.

Odchylenie osi elektrycznej serca (left axis devia-
tion— LAD) w lewo réwniez czgsciej wystgpuje w HCM
niz u zdrowych sportowcéw (12% wvs. 1%). Stwierdze-
nie LAD w EKG osoby uprawiajacej sport wymaga dal-
szej diagnostyki.

Cechy powickszenia lewego przedsionka serca
w EKG sa obecne u ok. 10-20% pacjentéw z HCM,
czgsciej u os6b rasy czarnej (nawet ponad 40%) —
u 0s6b uprawiajacych sport zawsze tego typu zmiany
wymagaja dalszej diagnostyki.

U pagjentéw z HCM czesto stwierdza si¢ cechy
przerostu lewej komory (left ventricle — LV) w EKG,
jednak rzadko bez wspétwystgpowania innych typo-
wych zmian w EKG (w przypadku mniej niz 2% popu-
lacji z HCM odnotowuje si¢ izolowany wysoki woltaz
zespoléw QRS wskazujacy na przerost migsnia LV).

Przerost mig$nia LV w EKG, w postaci izolowanego
wysokiego woltazu zespotéw QRS, jest powszechnym
zjawiskiem takze u sportowcéw i jezeli takim zmianom
w EKG nie towarzysza zadne objawy ze strony uktadu
sercowo-naczyniowego oraz dodatni wywiad rodzinny
w kierunku HCM, to nie jest konieczna dodatkowa
diagnostyka.

Pacjenci z pojedynczymi zmianami w EKG suge-
rujacymi HCM (tj. zwigkszony woltaz zespotéw QRS,
rozlane ujemne zatamki T, glebokie zatamki Q w od-
prowadzeniach przedsercowych) przy nieobecnosci
przerostu LV w badaniach obrazowych oraz ujemnym
wywiadzie rodzinnym HCM wymagaja szczegétowe-
go postgpowania: poglebienia wywiadu rodzinnego,
doktadnej analizy objawéw podmiotowych, badania
echokardiograficznego i monitorowania EKG metoda
Holtera. Po wykluczeniu u tych oséb dodatniego wy-
wiadu rodzinnego w kierunku HCM czy SCD, braku
arytmii i przerostu LV oraz prawidlowej funkeji LV
uprawianie sportu zawodowego moze by¢ kontynuowa-
ne, chociaz zaleca sie okresowa kontrole.

Otwarta kwestig pozostaje roznicowanie zmian ada-
ptacyjnych wywolanych wysitkiem fizycznym u spor-
towcow trenujacych wyczynowo, u ktérych po wielu
latach intensywnego wysitku fizycznego pojawiajg si¢
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Tabela 2. Réznicowanie przerostu miesnia sercowego
w przebiegu kardiomiopatii przerostowej oraz serca
sportowca na podstawie badan dodatkowych w gru-
pie 0séb z gruboscig miesnia sercowego znajdujaca
sie w tzw. szarej strefie (u mezczyzn 13-15 mm, u ko-
biet 11-12 mm) (zmodyfikowano na podstawie: Ma-
ron B.J., Maron M.S.: Hyperthropic cardiomyopathy.
Lancet 2013; 381: 242-255)

Serce
Zmiany w badaniach dodatkowych HCM sportowca
Ogniskowe zmiany o typie przerostu  + -
Lv
Wymiar LV < 45 mm + -
Wymiar LV > 55 mm = +
Powiekszenie LA + -
Nieprawidtowe napetnianie LV + -
Dodatni wywiad rodzinny w kierunku + -
HCM
Regresja przerostu migsnia LV po = +
zaprzestaniu treningu
Wzrost maksymalnego poziomu - +
pochfaniania tlenu > 110%*
P6zne wzmocnienie po gadolinie -+ -
w MRI
Patologiczna mutacja w genach + -

kodujacych biatka sarkomeru

HCM (hypertrophic cardiomyopathy) - kardiomiopatia przerostowa; LV (left ventricle) - lewa
komora serca; LA (left atrium) — lewy przedsionek serca; MRI (magnetic resonance imaging) —
rezonans magnetyczny serca.

* Mierzony w obcigzeniowym tescie ptucno-sercowym.

zmiany w EKG sugerujace patologic. Nalezy wéwczas
rozwazy¢, czy takie zmiany s wynikiem wyjsciowo sta-
bilnej choroby serca, czy tez ekstremalnie wyrazonych,
ale jednak jeszcze ,niewinnych” zmian noszacych mia-
no serca sportowca. Wyniki jednej z niedawno opubli-
kowanych prac oceniajacych to zagadnienie wskazu-
ja, ze jest to raczej rezultat naturalnej ekspresji zmian
w sercu sportowca. W badaniu tym przeprowadzonym
wéréd sportowcdw wyczynowych, u ktérych wyjscio-
wo stwierdzano cechy nieprawidlowej repolaryzagji
w EKG bez strukturalnej choroby serca w badaniach
obrazowych, po $rednio 9 latach obserwacji rozpozna-
nie HCM ustalono u 2% badanych pacjentéw, SCD
wystapit za$ z czgstoscia 0,3%/rok.

Dane z wywiadu oraz typowe cechy HCM w ba-
daniach obrazowych [w tym najcz¢sciej w klasycznym
badaniu echokardiograficznym (transthoracic echocar-
diography — TTE) lub w badaniu za pomocg rezonan-
su magnetycznego serca (cardiac magnetic resonance
imaging — MRI)] ujawniajace istotny przerost migénia
> 1,5 mm zazwyczaj pozwalajg na rozpoznanie HCM.
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Stwierdzenie asymetrycznego przerostu $cian LV, nawet
przy grubosci mig$nia w tzw. szarej strefie, czyli grubo-
§ci 1,2-1,5 mm, réwniez wskazuje na HCM — w tych
przypadkach rozpoznanie HCM ustala si¢ najczgéciej
na podstawie dodatkowej oceny w MRI (wykazanie
widknienia migsnia sercowego). Uzyteczne moze by¢
takze badanie TTE wykazujace réznice w wielkosci LV
(> 55 mm u sportowca vs. < 45 mm w HCM) czy pra-
widlowe vs. zaburzone ci$nienie napetniania LV. Prze-
rost LV w sercu sportowca jest symetryczny i maksy-
malnie nie przekracza 15-16 mm. Istotne znaczenie ma
pte¢. U kobiet uprawiajacych sport wyczynowo grubosé
$cian LV rzadko przekracza 11 mm, a wartosci znajdu-
jace si¢ w tzw. szarej strefie, tj. 13-15 mm, przy prawi-
dtowej wielkosci LV, przemawiajq za HCM. W tabeli
2 przedstawiono zmiany pochodzace z poszczeg6lnych
badart dodatkowych, ktére umozliwiajg réznicowanie
HCM z sercem sportowca w grupie oséb z przerostem
mig$nia sercowego w tzw. szarej strefie.

W przebiegu HCM w badaniach obrazowych ob-
serwuje si¢ ponadto takie zmiany, jak: upo$ledzona
funkcja rozkurczowa migénia LV, hiperdynamiczna LV,
niewielki wymiar LV, patologie zastawki mitralnej [po-
grubienie platka zastawki mitralnej, skurczowy ruch
przedniego platka zastawki mitralnej (systolic anterior
motion — SAM)], zawezanie drogi odplywu LV (left
ventricle outflow tracts obstruction — INOTO) oraz ce-
chy wléknienia mig$nia LV (stwierdzane na podstawie
obecnosci péZnego wzmocnienia po podaniu gadolinu
w MRI).

W celu zréznicowania przerostu mig$nia serco-
wego jako nastgpstwa zmian adaptacyjnych w sercu
sportowca ze zmianami w przebiegu HCM powin-
no si¢ przynajmniej rozwazy¢ wykonanie innych ba-
dain dodatkowych, takich jak: MRI serca, obciaze-
niowy test plucno-sercowy (cardiopulmonary exercise
testing — CPET), 24-godzinne monitorowanie EKG
metoda Holtera. Za HCM przemawiajg m.in. rdznice
w grubosci poszczegdlnych segmentéw LV, prawidtowa
lub zmniejszona wielko$¢ LV, cechy dysfunkeji rozkur-
czowej mig$nia LV, dodatni rodzinny wywiad w kierun-
ku HCM lub SCD, obnizony maksymalny poziom po-
chfaniania tlenu w CPET oraz obecno$¢ arytmii komo-
rowej. Ostatecznym krokiem w diagnostyce réznicowe;j
jest czasowa rezygnacja z aktywnego wysitku fizycznego
oraz wykonanie seryjnych badan TTE wykazujacych
redukgje grubosci $cian LV (zazwyczaj 2-5 mm w cia-
gu 3 miesigcy), co potwierdza fizjologiczny przerost LV
w nastepstwie treningu, a przy braku zmian w grubosci
migsnia sercowego po zaprzestaniu wysitku — za HCM.
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W przypadku dalszych watpliwosci zaleca si¢ przepro-
wadzenie badani genetycznych w kierunku HCM.

Kardiomiopatia przerostowa —
postepowanie

Naturalny przebieg HCM w populacji ogdlnej jest
bardzo rézny. Wielu chorych z HCM osiaga normalna
dtugos¢ zycia, nawet bez koniecznosci interwencji tera-
peutycznych. Aktualnie roczne ryzyko zgonu z powodu
HCM wynosi 1%. Niestety, zdarzenia w postaci SCD
sa czesto pierwszym objawem choroby i wystepuja naj-
czgéciej u pacjentdéw bezobjawowych lub z objawami
miernie nasilonymi. Ryzyko wystapienia SCD jest naj-
wyzsze w populacji pacjentéw w Srednim wieku, istot-
nie nizsze za$ u 0sob powyzej 60. roku zycia (nawet przy
obecnosci niekorzystnych czynnikéw ryzyka). Chociaz
wigkszo$¢ przypadkéw SCD w przebiegu HCM ma
miejsce podczas wysitku o umiarkowanej intensyw-
nosci oraz w czasie spoczynku (takze snu), to znaczna
czg$¢ SCD wystepuje podczas intensywnego wysitku fi-
zycznego. U 0s6b z HCM do SCD dochodzi najczgdciej
w mechanizmie arytmii komorowych (czgstoskurczéw
komorowych i trzepotania komér). Pacjenci z HCM
zagrozeni sg réwniez powiklaniami migotania przed-
sionkdw, ktdre wystepuje u 20% chorych z HCM.

Bardzo wazna jest identyfikacja os6b wysokiego ry-
zyka wystapienia SCD w celu wdrozenia dziatai pre-
wencyjnych. Niestety SCD zdarzaja si¢ réwniez u cho-
rych o niskim ryzyku SCD. Czynniki ryzyka SCD
w przebiegu HCM zawarto w tabeli 3.

Ogolne zasady leczenia pacjenta z HCM sg naste-
pujace: 1) w grupie oséb bez klinicznych cech HCM,
ale z pozytywnym wynikiem badania genetycznego
w kierunku HCM zaleca si¢ dlugoterminowsa obser-
wacj¢, bez leczenia; 2) u pacjentéw z HCM bez obja-
woéw i bez cech IVOTO réwniez nie zaleca sie lecze-
nia; 3) u chorych po przebyciu SCD lub z utrwalonym
czgstoskurczem komorowym postgpowaniem z wyboru
jest implantacja kardiowertera-defibrylatora (implanta-
ble cardioverter defibrillator — 1CD) w ramach prewencji
wtérnej; 4) u oséb zagrozonych SCD (z czynnikami
ryzyka SCD zawartymi w tab. 3) zaleca si¢ wszczepie-
nie ICD w ramach prewengji pierwotnej — nalezy za-
znaczy¢, ze u 0séb, u ktérych mimo oceny klasycznych
czynnikéw ryzyka SCD decyzja o wszezepieniu ICD
wcigz pozostaje niejednoznaczna, za implantacja ICD
przemawiaja takze: podwyzszona warto$¢ spoczynko-
wego gradientu w drodze odplywu LV, uczestnictwo
w zawodach sportowych, obecno$¢ choroby wienco-

Tabela 3. Czynniki ryzyka nagtego zgonu u pacjentéw
z kardiomiopatia przerostowg (zmodyfikowano na
podstawie: Maron B.J., Maron M.S.: Hyperthropic car-
diomyopathy. Lancet 2013; 381: 242-255)

= SCD w wywiadzie/utrwalony czestoskurcz komorowy

= Dodatni wywiad rodzinny w kierunku HCM/dodatni wy-
wiad rodzinny w kierunku SCD

= Niewyjasniona utrata przytomnosci

= Czesto powtarzajace sie epizody nieutrwalonego czesto-
skurczu komorowego

= Hipotensyjna lub hipertensyjna odpowiedz w trakcie
testu wysitkowego

= Masywny przerost miesnia sercowego LV (= 30 mm)

= Silna i rozlegta strefa p6znego wzmocnienia po podaniu
gadolinu w MRI (= 20% miesnia LV)*

= Schytkowa faza HCM (LVEF < 50%)
= Tetniak koniuszka LV/blizna

HCM (hypertrophic cardiomyopathy) - kardiomiopatia przerostowa; LV (left ventricle) - lewa
komora serca; LVEF (left ventricular ejection fraction) - frakcja wyrzutowa lewej komory serca;
MRI (magnetic resonance imaging) - rezonans magnetyczny serca; SCD (sudden cardiac
death) - nagty zgon sercowy.

* Dotyczy to takze chorych bez wspotwystepujacych innych klasycznych czynnikéw ryzyka
SCD w HCM.

wej oraz przebyta ablacja alkoholowa; 5) u chorych
z objawami niewydolnosci serca wskazane jest leczenie
farmakologiczne (B-adrenolityki oraz blokery kanatéw
wapniowych, w niektérych przypadkach dyzopiramid
oraz diuretyki); 6) u pacjentéw z LVOTO (gradient
> 50 mmHg w spoczynku lub podczas testu prowo-
kacyjnego) wskazane jest wykonanie zabiegu miekto-
mii (alternatywnie ablacji alkoholowej); 7) w grupie
chorych z HCM bez LVOTO (gradient < 30 mmHg
w spoczynku lub podczas testu prowokacyjnego) oraz
z frakcja wyrzutowa LV = 50% wskazane jest leczenie
farmakologiczne (w wybranych przypadkach alterna-
tywnym rozwigzaniem pozostaje transplantacja serca);
8) w schytkowej fazie HCM (pacjenci z frakcja wyrzu-
towa LV < 50%) wskazane jest leczenie farmakologicz-
ne, transplantacja serca oraz ICD.

Pierwszy nowy walidowany model predykeyjny ry-
zyka SCD u pacjentéw z HCM (HCM Risk-SCD) po-
zwala na indywidualng oceng 5-letniego ryzyka naglego
zgonu i obejmuje 8 zmiennych predykcyjnych, tj. wiek,
nagly zgon sercowy w wywiadzie rodzinnym, niewy-
jasnione omdlenie, maksymalna grubo$¢ $ciany lewej
komory, wymiar lewego przedsionka, gradient drogi
odplywu lewej komory oraz nieutrwalony czg¢stoskurcz
komorowy. Powyzszy model pozwolil na okreslenie 3
kategorii ryzyka SCD (niskie, posrednie i wysokie)
podczas wstepnej oceny pacjenta i ponowne oszacowa-
nie ryzyka co 1-2 lata. Wskazania do wszczepienia ICD
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Tabela 4. Postepowanie z osobami z kardiomiopatig przerostowg zawodowo uprawiajacymi sport (zmodyfikowano
na podstawie: Pellicia A., Fagard R., Bjgrnstad H.H. i wsp.: Recommendations for competitive sports participation

in athletes with cardiovascular disease. A consensus document from the Study Group of Sports Cardiology of the
Working Group of Cardiac Rehabilitation and Exercise Physiology and the Working Group of Myocardial and Peri-
cardial Diseases of the European Society of Cardiology. Eur Heart J 2005; 26: 1422-1445)

Obser-
Kategoria pacjenta Badania Kryteria dopuszczajace Zalecenia wacja
Osoby z potwierdzong HCM ~ Wywiad, PE, - Zakaz uprawiania spor- -
EKG, TTE tu zawodowo
Osoby z potwierdzong HCM ~ Wywiad, PE, Brak SCD w wywiadzie rodzinnym Sporty o niskiej dynami- 1 raz/rok
niskiego ryzyka EKG, TTE, ET,  Brak objawéw HCM ce i statyce (I A): golf,
EKG metoda tagodny LVH krykiet, kregle oraz
Holtera Prawidtowa reakcja cisnienia strzelectwo
w trakcie ET
Brak arytmii komorowych
Osoby z dodatnim badaniem  Wywiad, PE, Brak objawow HCM Tylko sport rekreacyjny, 1 raz/rok
genetycznym w kierunku EKG, TTE Brak LVH zakaz zawodowego

HCM bez zmian fenotypo-
wych

Brak arytmii komorowych

uprawiania sportu

EKG - badanie elektrokardiograficzne; ET (exercise test) — badania obciazeniowe; HCM (hypertrophic cardiomyopathy) - kardiomiopatia przerostowa; LVH (left ventricular hypertrophy) — przerost
miesénia lewej komory serca; PE (physical examination) - badanie przedmiotowe; SCD (sudden cardiac death) - nagty zgon sercowy; TTE (transthoracic echocardiography) - przezklatkowe badanie

echokardiograficzne.

w poszczegdlnych kategoriach obejmuja nie tylko po-
ziom bezwzglednego ryzyka statystycznego, ale réwniez
uwzgledniaja ogélny stan zdrowia, czynniki spotecz-
no-ckonomiczne oraz psychologiczny wplyw leczenia.
HCM Risk-SCD kalkulator dostgpny jest na stronie in-
ternetowej (www.doc2do.com/hem/webHCM.html).

Kardiomiopatia przerostowa
a Sport wyczynowy

Zgodnie z ustaleniami $wiatowych ekspertéw z dzie-
dziny medycyny sportowej oraz kardiologii sportowe;j
z 2012 r. osoby wyczynowo uprawiajace sport, u kté-
rych stwierdza si¢ zmiany w EKG przemawiajace za pa-
tologia, ale bez obecnosci zmian strukturalnych w sercu
w innych badaniach dodatkowych moga by¢ dopusz-
czane do czynnego udzialu w zawodach sportowych.
W wytycznych ESC z 2005 r. dotyczacych poste-
powania z osobami zawodowo uprawiajacymi sport
podano szczegélowe zalecenia dotyczace postgpowania
z osobami z HCM — przedstawiono je w tabeli 3.
Wedtug tych zalecet HCM jest kwalifikowana jako
choroba dyskwalifikujaca z udziatu w zawodach spor-
towych, takze w trakcie samej diagnostyki tej choroby.
Udziat w zawodach sportowych pacjentéow z HCM
istotnie zwigksza ryzyko SCD, a dyskwalifikacja z zawo-
déw sportowych wiaze si¢ z istotng redukeja tego ryzy-
ka. Nalezy przy tym zaznaczy¢, ze wedtug zalecern ESC
izolowane zmiany w EKG sugerujace HCM (wysoki
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woltaz zespotéw QRS, rozlegla inwersja zatamkéw T,
glebokie zatamki Q w odprowadzeniach przedserco-
wych) bez objawéw klinicznych, przy ujemnym wy-
wiadzie rodzinnym w kierunku HCM i SCD oraz przy
braku przerostu mig$nia LV przy prawidlowej funkeji
rozkurczowej mig$nia LV w badaniach obrazowych oraz
braku zaburzen rytmu serca w 24-godzinnym monito-
rowaniu EKG metoda Holtera — nie dajg podstawy do
dyskwalifikacji z wyczynowego uprawiania sportu. Wy-
magana jest okresowa obserwacja tej grupy oséb.

Rekreacyjne uprawianie sportu przez
pacjentow z kardiomiopatig przerostowg

Zalecenia odnosnie do rekreacyjnego uprawiania spor-
tu dotycza 0s6b z udokumentowang HCM, ktére nie
uprawialy czynnie sportu lub zaprzestaly zawodowego
uczestnictwa w sporcie. Stanowia one wigksza popula-
Cj¢ niz grupa uprawiajaca czynnie sport.

U pagjentéw z HCM intensywny trening moze
powodowa¢ indukowane wysitkiem niedokrwienie,
co prowadzi do martwicy kardiomiocytéw oraz wtok-
nienia i niestabilnosci elektrycznej. Zalecenia zwiazane
z rekreacyjnym uprawianiem sportu nie obejmuja pa-
cjentéw, ktdrzy majg w wywiadzie powazne zdarzenie
sercowe, takie jak zastabniecie lub zagrazajace zyciu
arytmie, przebyta operacje¢ kardiochirurgiczng (w tym
przegrodowa miektomig), obecno$¢ ICD lub uktadu
stymulujacego. Chociaz restrykcje w zakresie czynnego
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uprawiania sportu zmniejszajg ryzyko SCD, to jednak
wickszo$¢ tych zdarzenh wystgpuje wéréd mtodych oséb
niebedacych zawodowymi sportowcami. Grupa bezo-
bjawowych pacjentéw z HCM wymaga jednak akeyw-
nego stylu zycia, ktéry przynosi wymierne korzysci.
Pacjenci z HCM moga bezpiecznie tolerowaé kazdy
rodzaj rekreacyjnego wysitku o niskiej lub umiarko-
wanej intensywnosci. Lekarskie zalecenia dotycza oséb
asymptomatycznych lub z bardzo tagodnymi objawa-
mi podmiotowymi i majg charakter oceny poczatkowe;j
z uwzglednieniem potencjalnego ryzyka powiktan, ale
réwniez korzysci z rekreacyjnego uprawiania sportu.
Niestety dosy¢ czgsto zalecenia lekarskie sa relatywi-
zowane przez t¢ grupe¢ pacjentéw, szczeg6lnie w sytu-
acji, kiedy zaistnieje konieczno$¢ natychmiastowego
zaprzestania wysitku. Wystapienie dusznosci, kotatania
serca, nadmiernego zmeczenia lub dyskomfortu w klat-
ce piersiowej podczas rywalizacji sportowej moze by¢
interpretowane jako zdarzenie towarzyszace wysitkowi,
niemajace zwiazku z chorobg serca. Uczestnicy rekre-
acyjnych zawodéw czgsto nieswiadomie przekraczaja
wlasny racjonalny prég aktywnosci fizycznej, a niektére
dyscypliny sportowe (np. pitka nozna czy tenis) z zato-
zenia zwiazane s z nadmiernym wysitkiem fizycznym.
Zalecenia dotyczace rekreacyjnego uprawiania spor-
tu w przypadku HCM sa podobne jak w przypadku
pozostalych choréb sercowo-naczyniowych uwarunko-
wanych genetycznie.

Przy rekreacyjnym uprawianiu sportu nalezy uni-

ka¢:

B Wysitku zwiazanego z nadmiernym przyspiesza-
niem i zwalnianiem na krétkich dystansach (np.
pitka nozna, tenis, koszykéwka) — preferowane
moga by¢ jogging bez rezimu treningowego, ply-
wanie, jazda rowerem, kiedy wysitek jest niski
i stabilny, chociaz jego czas moze by¢ wzglednie
dtuzszy.

B Wysitku w wysokiej lub niskiej temperaturze
otoczenia, wysokiej wilgotnosci, kiedy wystepuje
utrata elektrolitéw czy odwodnienie.

B Wysitku planowanego na osiagnigcie lepszej wy-
dolnosci i ograniczonego przez wystapienie dusz-
nosci, wykraczajacego poza limity wyznaczone
przez lekarza.

B Zbyt czgstego uczestniczenia w zawodach spor-
towych, nawet jesli z zatozenia majg one charak-
ter amatorski, czyli unikanie wysitku zwiazanego
ze stresem i nadmierna aktywacja ukladu adrener-
gicznego.

B [ntensywnego statycznego wysitku, np. podno-
szenie cigzaru moze indukowaé prébe Valsalvy
i dramatycznie zmniejsza¢ droge odplywu lewej
komory u pacjentéw z HCM.

B Sportéw wodnych (nurkowania, skokéw do
wody), wspinaczki gérskiej, sportéw ekstremal-
nych.

B Srodkéw  poprawiajacych wydolno$¢  fizyczna,
w tym niektérych suplementéw diety (zawieraja-
cych Ma Huang, efedryng).

Aktualnie brak jest danych umozliwiajacych dys-
kwalifikacj¢ z rekreacyjnego uprawiania sportu czlon-
kéw rodzin oséb z HCM, u ktérych potwierdzono
genetycznie HCM, ale bez obecno$ci zmian fenoty-
powych. U takich oséb poziom ryzyka moze wzrosnaé
istotnie w przypadku wystapienia przerostu migs$nia
lewej komory, stad wymagaja one okresowej kontroli

lekarskie;.

Sport u 0s6b z implantowanym
kardiowerterem-defibrylatorem (ICD)

Liczba pacjentéw z ICD stale si¢ zwigksza. Nie moga
oni uczestniczy¢ w zawodach sportowych czy sportach
zwigzanych z mozliwoscia kontaktowego uszkodze-
nia urzadzenia. Nadmierny wysitek fizyczny zwiazany
z tachykardia moze prowadzi¢ do zaburzen pracy urza-
dzenia. Pacjenci z ICD bez zmian strukturalnych w ser-
cu lub ze zmianami tagodnymi morfologicznie, z za-
chowana funkcja lewej komory serca moga uprawiaé
sport o niskim obciazeniu. Pacjenci moga powrdci¢ do
uprawiania sportu po 6 miesigcach od implantacji ICD
czy epizodu arytmii zwiazanego z interwencja ICD.
Osoby w miodym wieku powinny otrzymywaé urza-
dzenie dwujamowe, ktére pozwala zréznicowaé arytmie
nadkomorowe i komorowe. W przypadku pacjentéw
z ICD oraz przebytym epizodem zagrozenia SCD re-
jestrowano czgsto$¢ interwencji urzadzenia u ok. 10%
os6b w ciagu roku, w pozostatych przypadkach bylo to
4%.
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/A ZAPAMIETAJ!

Skrining mtodych sportowcéw powinien obejmowac: zebranie wywiadu, badanie przedmiotowe oraz wykonanie badania
EKG - dane sugerujace HCM powinny prowadzi¢ do dalszej diagnostyki i w tym czasie nalezy zaprzesta¢ uprawiania sportu.

Izolowane zmiany w EKG w przypadku braku objawoéw klinicznych HCM, rodzinnego wywiadu w kierunku HCM i SCD oraz braku
przerostu miesnia LV w badaniach obrazowych nie powinny wyklucza¢ z zawodowego uprawiania sportu.

Rozpoznanie HCM oznacza w wiekszosci przypadkéw dyskwalifikacje zzawodowego uprawiania sportu.

Osoby z obecnoscig mutacji genowej w kierunku HCM bez zmian fenotypowych w miesniu sercowym sa dyskwalifikowane jedy-
nie z wyczynowego uprawiania sportu, moga uprawia¢ natomiast sport rekreacyjny i wymagaja okresowej kontroli.

Warto przeczyta¢ IEEE—
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Czy chory na nadcisnienie
tetnicze moze uprawiac
sport wyczynowy?

Postawione w tytule rozdzialu pytanie nie jest przypad-
kowe. Na podstawie jednej z najwigkszych baz danych
na temat dyskwalifikacji od uprawiania sportu wyczy-
nowego, obejmujacej ponad 17-letnie doswiadczenie
osrodka medycyny sportowej w Padwie i ponad 33
tysiace orzeczen u os6b do 35. roku zycia, to whasnie
nadcis$nienie tgtnicze (w 27% przypadkéw) byto dru-
ga po zaburzeniach rytmu i przewodnictwa (38,3%)
przyczyna dyskwalifikacji od uprawiania sportu wy-
czynowego, wyprzedzajac pod tym wzgledem choroby
zastawkowe serca (21,4%). Z drugiej jednak strony
choroby uktadu sercowo-naczyniowego byly we wspo-
mnianej powyzej grupie przyczyna dyskwalifikacji zale-
dwie 1,8% kandydatéw, a zatem nadcisnienie tetnicze
dyskwalifikowalo od uprawiania sportu wyczynowego
zaledwie w utamku procenta. Biorac pod uwage bar-
dzo duzg czgsto$¢ wystgpowania nadcisnienia tgtnicze-
go w populacji ogdlnej, ok. 30% (w grupie wieckowej
mezezyzn do 39. roku zycia ok. 15%, a kobiet 5%),
oznacza to, ze w wigkszoéci przypadkéw samo rozpo-
znanie nadci$nienia t¢tniczego nie dyskwalifikuje kan-
dydata od uprawiania sportu wyczynowego. Zasadniczo
nalezatoby raczej postawi¢ pytanie: ktérych chorych
z nadci$nieniem t¢tniczym i uprawiania jakiego rodzaju

sportu powinna dotyczy¢ dyskwalifikacja? Odpowiedz
wymaga przedstawienia wybranych aspektéw aktu-
alnych wytycznych postgpowania u chorych z nadci-
$nieniem t¢tniczym oraz rekomendacji towarzystw na-
ukowych w sprawie kwalifikacji do uprawiania sportu
wyczynowego. Warto réwniez zwrdci¢ uwage na inny
aspekt calego zagadnienia. Orzekanie o zdolnosci do
uprawiania sportu wyczynowego (zawodniczego) do-
tyczy najczesciej dzieci, mtodziezy oraz mtodych doro-
stych i jest w Polsce przedmiotem regulacji ustawowej,
a takze rozporzadzen szczegélowych do ustawy wyda-
nych przez Ministra Zdrowia, m.in. Rozporzadzenia
z dnia 14 kwietnia 2011 r. w sprawie trybu orzekania
o zdolnosci do uprawiania danego sportu przez dzieci
i mlodziez do ukonczenia 21. roku zycia oraz przez za-
wodnikéw pomigdzy 21. a 23. rokiem zycia. W mys] tej
ustawy i rozporzadzen wspomniane czynnosci orzecz-
nicze s3 domeng lekarzy specjalistéw medycyny sporto-
wej. Nalezy jednak podkresli¢, ze rekomendacje grupy
roboczej Europejskiego Towarzystwa Kardiologicznego
w zakresie kardiologii sportowej (Study Group of Sports
Cardiology — ESC) dotyczace chorych z nadci$nieniem
tetniczym s w zatozeniach takie same dla udziatu
w sporcie wyczynowym, jak i dla rekreacyjnego upra-
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Tabela 1. Szacowanie ryzyka sercowo-naczyniowego w nadcisnieniu tetniczym wedtug wytycznych ESH/ESC

z2013r.

Cisnienie tetnicze: skurczowe, rozkurczowe w mmHg

Cisnienie wyso-

Nadcisnienie

Nadcisnienie Nadcisnienie

kie prawidtowe 1. stopnia 2. stopnia 3. stopnia
(skurczowe (skurczowe (skurczowe (skurczowe
Czynniki ryzyka, bezob- 130-139 mmHg 140-159 mmHg 160-179 mmHg = 180 mmHg lub
jawowe powiktania na- lub rozkurczowe lub rozkurczowe lub rozkurczowe rozkurczowe
rzadowe lub choroby 85-89 mmHg) 90-99 mmHg) 100-109 mmHg) =110 mmHg)
Bez innych czynnikéw ryzyka Mate ryzyko Umiarkowane ryzyko  Duze ryzyko
1-2 czynniki ryzyka Mate ryzyko Umiarkowane ryzyko Ryzyko umiarkowane Duze ryzyko
do duzego
> 3 czynniki ryzyka Ryzyko mate do Ryzyko umiarkowane Duze ryzyko Duze ryzyko
umiarkowanego do duzego
Powiktania narzadowe, Ryzyko Duze ryzyko Duze ryzyko Ryzyko duze
przewlekta choroba nerek umiarkowane do bardzo duzego
3. stopnia lub cukrzyca do duzego
Objawowa choroba sercowo- Ryzyko bardzo duze Ryzyko bardzo duze  Ryzyko bardzo duze Ryzyko bardzo duze

-naczyniowa lub choroba ne-
rek > 4. stopnia, lub cukrzyca
z powiktaniami narzadowymi/
czynnikami ryzyka

wiania aktywnosci fizycznej. Ich znajomos$¢ moze by¢
zatem bardzo przydatna w codziennej prakeyce lekarzy
internistéw, kardiologéw i hipertensjologéw w ramach
profesjonalnego zalecania chorym réznych form akeyw-
nosci fizycznej. Mozna nawet zaryzykowaé stwierdze-
nie, ze staba znajomo$¢ wspomnianych rekomendacji
wérdd lekarzy niebedacych specjalistami  medycyny
sportowej jest przyczyna przekazywania chorym zale-
ceri dotyczacych aktywnosci fizycznej w sposéb ogélni-
kowy i traktowania zagadnienia jako drugoplanowego.
Tymczasem regularny trening fizyczny aerobowy, jak
wskazuja metaanalizy licznych badan, istotnie obniza
ci$nienie t¢tnicze, co wazniejsze — u chorych z nadci-
$nieniem tetniczym w istotnie wigkszym stopniu niz
u normotonikéw. Wedtug opublikowanej ostatnio me-
taanalizy Borjessona i wsp., obejmujacej 27 badar ran-
domizowanych, regularny wysitek fizyczny aerobowy
o umiarkowanej do duzej intensywnosci redukuje u hi-
pertonikéw cisnienie skurczowe o 11 mmHg, a rozkur-
czowe o 5 mmHg. Nalezaloby zatem zmieni¢ sposéb
myslenia o aktywnosci fizycznej (w domysle — sporcie)
i traktowac ja jako jedna z metod leczenia nadcisnienia
tetniczego.
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Szacowanie ryzyka sercowo-
-naczyniowego u chorych
z nadcisnieniem tetniczym

Poniewaz kwalifikacja chorego z nadci$nieniem tgtni-
czym do uprawiania okre§lonego rodzaju sportu wg
rekomendacji ESC jest zalezna od oszacowanego ry-
zyka sercowo-naczyniowego, nalezy przedstawi¢ zasa-
dy okreslania tego ryzyka zawarte w wytycznych ESC
i ESH (Europejskiego Towarzystwa Kardiologicznego
i Europejskiego Towarzystwa Nadcisnienia Tetnicze-
go) z 2013 r. Podsumowano je w tabeli 1. Wyrézniono
4 kategorie ryzyka sercowo-naczyniowego, ktérym od-
powiadajg nastgpujace poziomy ryzyka wystapienia
choréb sercowo-naczyniowych w obserwacji 10-letniej
(jak w skali Framingham):

B mate (< 15%),

B ymiarkowane (15-20%),

B duze (20-30%),

B bardzo duze (> 30%).

O zakwalifikowaniu pacjenta do okreslonej kategorii
ryzyka decyduje jednak znacznie wigksza liczba rozpa-
trywanych czynnikéw niz w przypadku skali Framing-
ham, tzn.: wysoko$¢ cisnienia tgtniczego, typowe czyn-
niki ryzyka sercowo-naczyniowego, subkliniczne powi-
ktania narzadowe nadci$nienia tetniczego i wystgpowa-
nie objawowej choroby ukfadu sercowo-naczyniowego
lub nerek. W zaleznosci od wysokosci cisnienia tgtni-
czego w pomiarze gabinetowym wytyczne ESH i ESC
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Tabela 2. Wyrézniane kategorie wg definicji i klasyfikacji opartej o gabinetowy pomiar cisnienia w mmHg wedtug
wytycznych ESH/ESC z 2013 r.

Kategoria Cisnienie skurczowe Cisnienie rozkurczowe
Cisnienie optymalne <120 i <80
Cisnienie prawidtowe 120-129 i/lub 80-84
Cisnienie wysokie prawidtowe 130-139 i/lub 85-89
Nadcisnienie 1. stopnia 140-159 i/lub 90-99
Nadcisnienie 2. stopnia 160-179 i/lub 100-109
Nadcisnienie 3. stopnia > 180 i/lub >110
Izolowane nadcisnienie skurczowe > 140 i <90

Tabela 3. Klasyfikacja i definicje ci$nienia tetniczego
u dzieci i mtodziezy

Percentyl cisnienia skurczo-

Kategoria

wego i/lub rozkurczowego
Cisnienie prawidtowe < 90. percentyla

Cisnienie wysokie pra-
widtowe

> 90. do < 95. percentyla
U mtodziezy > 120/80 mmHg,
chocby byto < 90. percentyla

Nadcisnienie 1. stopnia  Od 95. do 99. percentyla plus

5 mmHg

Nadciénienie 2. stopnia  Powyzej 99. percentyla plus

5 mmHg

z 2013 r. rekomenduja klasyfikacj¢ przedstawiong
w tabeli 2. W przypadku dzieci i miodziezy podobna
klasyfikacja oparta jest na siatkach centylowych cis-
nienia. Szczegélowo zagadnienie to zaprezentowano
w dokumencie wytycznych ESH dotyczacym leczenia
nadcisnienia tgtniczego u dzieci i miodziezy. Warto
jednak przedstawi¢ tabelarycznie zasady klasyfikacji
ci$nienia tetniczego u dzieci wedlug tego dokumentu
(tab. 3). Europejskie wytyczne dotyczace diagnostyki
i leczenia nadci$nienia t¢tniczego u dzieci i mlodziezy
bazuja w zakresie klasyfikacji nadci$nienia na doku-
mencie amerykariskim, tzw. 4. raporcie — The fourth
report on the diagnosis, evaluation, and treatment of
high blood pressure in children and adolescents. National
Heart, Lung, and Blood Institute, Bethesda, Maryland,
ten z kolei zachowuje sposéb klasyfikacji nadci$nienia
tetniczego zalecany przez dokument amerykanskich
wytycznych ds. diagnostyki i leczenia nadcisnienia, to
jest JNC7. W amerykariskich wytycznych stopient 2.
nadcisnienia t¢tniczego maja chorzy z cisnieniem tetni-
czym skurczowym > 160 mmHg i/lub rozkurczowym
> 100 mmHg. W praktyce oznacza to tacznie chorych
ze stopniem 2. i 3. nadci$nienia wedtug klasyfikacji
europejskiej. Nowy dokument wytycznych amerykan-

skich JNC 8 opublikowany w 2014 r. odst¢puje od kla-
syfikacji nadci$nienia t¢tniczego na stopnie, koncentru-
jac si¢ na wyznaczeniu progowych wartosci ci§nienia do
podejmowania interwencji terapeutycznych.

W stratyfikacji ryzyka chorych z nadci$nieniem
tetniczym  wedlug  wytycznych  ESH/ESC  nalezy
uwzgledni¢ ponadto tzw. czynniki ryzyka chordb
sercowo-naczyniowych. S to:

B ple¢ meska,

B wick (mezczyzni > 55 lat, kobiety > 65 lat),

B palenie tytoniu,

B zaburzenia  lipidowe:  cholesterol  catkowi-

ty > 4,9 mmol/l i/lub cholesterol frakeji LDL
> 3,0 mmol/l, i/lub cholesterol frakcji HDL
< 1,0 mmol/l u m¢zczyzn, < 1,2 mmol/l u kobiet,
i/lub tréjglicerydy > 1,7 mmol/l,

W olukoza w osoczu na czczo 5,6-6,9 mmol/l,

B nieprawidlowy wynik préby tolerancji glukozy,

B otylos¢ (body mass index — BMI > 30 kg/m?);
otylo$¢ brzuszna (obwdd pasa u oséb rasy bialej:
mezezyzni = 102 cm, kobiety > 88 cm),

B przedwczesna choroba sercowo-naczyniowa w wy-
wiadzie rodzinnym (u mezezyzn w wieku < 55 lat,
u kobiet w wieku < 65 lat).

Bardzo duze znaczenie w szacowaniu catkowitego
ryzyka u chorych z nadci$nieniem t¢tniczym wytyczne
ESH/ESC przypisuja tzw. powiklaniom narzadowym
nadci$nienia. Naleza do nich:

W ci$nienie t¢tna (u osé6b w podesztym wieku)

> 60 mmHg,

B przerost mig$nia lewej komory w badaniu EKG
(wskaznik Sokotowa-Lyona > 3,5 mV, amplitu-
da zalamka R w aVL > 1,1 mV, iloczyn Cornell
> 244 mV x ms) lub w badaniu echokardiogra-
ficznym [wskaznik masy migénia lewej komory
(left ventricle mass index — IVMI) > 115 g/m?
u mezezyzn i > 95 g/m? u kobiet],
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Tabela 4. Kwalifikacja do uprawiania sportu wyczynowego w zaleznosci od poziomu ryzyka u chorych z nadcisnie-
niem tetniczym (opracowanie wiasne na podstawie zalecen grupy roboczej ESC i nowelizacji ESH)

Kategoria

Warunki

Rekomendacja do Ponowna

Wskazane badania

ryzyka
Mate

Wywiad, badanie fizykalne,
12-odprowadzeniowy elektro-
kardiogram, echokardiografia,
proéba wysitkowa

dopuszczenia

Dobra kontrola ci$nienia
tetniczego

uprawiania sportu ocena

Wszystkie dyscypliny Co 12 miesiecy

Umiarkowane Wywiad, badanie fizykalne,
12-odprowadzeniowy elektro-
kardiogram, echokardiografia,

proba wysitkowa

Dobra kontrola cisnienia
tetniczego i czynnikéw
ryzyka

Wszystkie dyscypliny,
z wyjatkiem ciezkich
wysitkdw statycznych
i dynamicznych (lll C)

Co 12 miesiecy

Duze Wywiad, badanie fizykalne,

Dobra kontrola cisnienia

Wszystkie dyscypliny, Co 12 miesiecy

12-odprowadzeniowy elektro- tetniczego i czynnikéw z wyjatkiem ciezkich
kardiogram, echokardiografia, ryzyka wysitkdw statycznych
préba wysitkowa (M A-C)
Bardzo duze Wywiad, badanie fizykalne, Dobra kontrola cisnienia  Dopuszczalne jedynie Co 6 miesiecy
12-odprowadzeniowy elektro- tetniczego i czynnikow niewielkie i umiarkowa-
kardiogram, echokardiografia, ryzyka. ne wysitki dynamiczne
proba wysitkowa Bez jawnych choréb oraz niewielkie statyczne
towarzyszacych (I'A-B)
B pogrubienie kompleksu blony wewngtrznej W choroba naczyniowo-mézgowa: udar niedo-

i srodkowej tetnicy szyjnej (intima media thick-
ness — IMT) > 0,9 mm lub obecno$é blaszki miaz-
dzycowej,

B sztywno$¢ tetnic: szyjno-udowa predkos¢ fali tet-

na (pulse wave velocity — PWV) > 10 m/s,

B wskaznik cisnieniowy kostkowo-ramienny < 0,9,

B przewlekta choroba nerek:

- z wyliczanym wskaznikiem filtracji ki¢buszko-
wej (estimated glomerular filtration rate — eGFR)
30-60 ml/min/1,73 m?lub

- z mikroalbuminuriag w dobowej zbiérce moczu
(30-300 mg/24 godz.) lub stosunkiem stgze-
nia albumin w moczu do kreatyniny w moczu
(30-300 mg/g; 3,4-34 mg/mmol).

Osobng pozycje w stratyfikacji ryzyka ma rozpozna-
nie cukrzycy. Traktowane jest na réwni z powiktaniem
narzadowym, jezeli spetnione jest cho¢ jedno z 3 kry-
teridw:

B olukoza w osoczu na czczo > 7,0 mmol/l w dwéch

oznaczeniach,

W stezenie hemoglobiny glikowanej — HbAlc > 7%,

B olikemia w doustnym tescie obciazenia glukoza po

2 godz. > 11,0 mmol/l.

Najwigksze znaczenie w szacowaniu ryzyka sercowo-
-naczyniowego maja jednak w wytycznych ESH/ESC
(tab. 1) jawne choroby ukladu sercowo-naczyniowego
lub nerek. Sa to:
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krwienny i krwotoczny, przemijajace niedokrwie-
nie mozgu (transient ischaemic attack — TIA),

B choroba wienicowa: zawal serca, dusznica bolesna,
rewaskularyzacja migsnia sercowego,

B niewydolno$¢ serca, w tym niewydolnos¢ z zacho-
wang frakcja wyrzutows lewej komory,

B objawowa choroba t¢tnic obwodowych w obrebie
koriczyn dolnych,

B przewlekta choroba nerek z eGFR < 30 ml/
min/1,73 m? lub biatkomoczem > 300 mg/24
godz.,

B zaawansowana retinopatia: krwawienia lub ogni-
ska wysicku, obrz¢k tarczy nerwu wzrokowego.

Rekomendowany przez ESH/ESC proces stratyfika-

Gji ryzyka i ostatecznego zakwalifikowania chorego do
jednej z czterech kategorii wymaga wnikliwego zebrania
wywiadu, precyzyjnego wystandaryzowanego pomiaru
ci$nienia t¢tniczego, wykonania badani podstawowych,
a niekiedy réwniez badan dodatkowych, zwlaszcza
w celu wykrycia subklinicznych uszkodzeni — powiktan
narzadowych. Pozwala jednak osiagna¢ znacznie wigk-
sza skuteczno$¢ w przewidywaniu zdarzen sercowo-na-
czyniowych niz skala amerykariska — Framingham czy

europejska skala SCORE.
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Kwalifikacja do uprawiania
sportu wyczynowego u chorego
z nadcisnieniem tetniczym

Po oszacowaniu ryzyka sercowo-naczyniowego u cho-
rego z nadci$nieniem tgtniczym mozna postuzy¢ sig
wytycznymi grupy roboczej ESC do spraw kardiologii
sportowej lub nowelizacja tego dokumentu opubliko-
wang w 2009 r. w celu okreslenia dopuszczalnego po-
ziomu aktywnosci fizycznej, rodzaju sportu wyczyno-
wego, jaki moze uprawia¢ dana osoba, i wymaganego
okresu przeprowadzenia badai kontrolnych. Dane te
podsumowano w tabeli 4.
W celu praktycznego wskazania rekomendowane;j
u danego chorego dyscypliny sportu nalezy uzupetni¢
informacje zawarte w tabeli 4 o klasyfikacj¢ dyscyplin
sportowych opracowana w oparciu o podzial na dyscy-
pliny z przewaga komponenty statycznej lub dynamicz-
nej wysitku. Podziat taki zaproponowany w rekomen-
dacjach amerykariskich z 2004 r., zmodyfikowanych
przez najnowsze stanowisko American Heart Association
i American College of Cardiology z 2015 r., uwzglednia
trzy stopnie cigzkosci wysitku statycznego zaleznie od
wielkosci rozwijanej sity skurczu migsni w stosunku do
warto$ci maksymalnej wyrazonej jako % MVC (maxi-
mal volume contraction). Stopieri I odpowiada wielko-
$ci < 10% MVC, stopien II — 10-20% MVC, a sto-
pien III — > 30% MVC. Cigzkos¢ wysitku dynamicz-
nego oceniana jest w tej klasyfikacji w zaleznosci od
odsetka osiaganego maksymalnego zuzycia tlenu tréj-
stopniowo, odpowiednio: najnizszy stopiet A: < 50%,
stopiert B: 50-75% i stopiert C: > 70% maksymalnego
zuzycia tlenu. Z niewielkimi modyfikacjami klasyfika-
cja ta zostala przyjeta przez wytyczne europejskie ESC.
Oznacza ona podzial na 9 klas dyscyplin sporto-
wych:
1.1 A — dyscypliny z malym wysitkiem statycznym
i dynamicznym.
2.1 B — dyscypliny z malym wysitkiem statycznym
i umiarkowanym dynamicznym.
3.1 C — dyscypliny z malym wysitkiem statycznym
i duzym dynamicznym.
4.11 A — dyscypliny z umiarkowanym wysitkiem sta-
tycznym i matym dynamicznym.
5.1 B — dyscypliny z umiarkowanym wysitkiem sta-
tycznym i umiarkowanym dynamicznym.
6.11 C - dyscypliny z umiarkowanym wysitkiem sta-
tycznym i duzym dynamicznym.
7.1 A — dyscypliny z duzym wysitkiem statycznym
i malym dynamicznym.

8.1II B — dyscypliny z duzym wysitkiem statycznym

i umiarkowanym dynamicznym.

9.1II C — dyscypliny z duzym wysitkiem statycznym

i duzym dynamicznym.

U chorych z nadci$nieniem tgtniczym i ryzykiem
umiarkowanym (tab. 4) ograniczenie w zakresie spor-
tu wyczynowego dotyczy dyscyplin klasy III C, ktére
nie powinny by¢ uprawiane. Naleza do nich: boks,
wioslarstwo, kajakarstwo, kolarstwo, dziesi¢ciobdj,
tyzwiarstwo szybkie, triatlon. U chorych z nadcisnie-
niem t¢tniczym i duzym ryzykiem nie rekomenduje
si¢ uprawiania dyscyplin w klasie IIT A: saneczkarstwa
i bobslejéw, rzutéw w lekkiej atletyce, wspinaczki, nart
wodnych, windsurfingu, podnoszenia cigzaréw; 111 B:
kulturystyki, zapaséw, narciarstwa zjazdowego i snow-
boardingu oraz wymienionych wcze$niej dyscyplin kla-
sy lII C. U chorych z nadci$nieniem t¢tniczym i bardzo
duzym ryzykiem (tab. 4) dopuszczalne sa jedynie dyscy-
pliny klasy I A: golf, krykiet, kregle, strzelectwo, bilard,
i I B: bejsbol, tenis stotowy, debel w tenisie ziemnym,
siatkdwka, szermierka. Przedstawione w tabeli 4 zasady
kwalifikacji do uprawiania sportu wyczynowego reko-
menduja petna dyskwalifikacje¢ jedynie w przypadku
chorych na nadci$nienie t¢tnicze z grupy bardzo duzego
ryzyka sercowo-naczyniowego i z jawna chorobg towa-
rzyszaca. Przypomnijmy, ze ta ostatnia kategoria obej-
muje w wytycznych ESH/ESC migdzy innymi choroby
uktadu sercowo-naczyniowego: przebyty zawal serca,
udar moézgu, rewaskularyzacje wieicowa, niewydol-
no$¢ serca, przewlekla chorobe nerek (od 4. stopnia).
W przypadku wszystkich chorych z nadcisnieniem tgt-
niczym niezaleznie od ryzyka sercowo-naczyniowego
warunkiem dopuszczenia do uprawiania sportu wy-
czynowego jest dobra kontrola ci$nienia te¢tniczego,
a w grupach umiarkowanego, duzego i bardzo duzego
ryzyka réwniez dobra kontrola czynnikéw ryzyka. Za-
kres badani zalecanych przed kwalifikacja dla wszystkich
chorych z nadci$nieniem t¢tniczym obejmuje: wywiad,
badanie fizykalne, 12-odprowadzeniowy elektrokardio-
gram, badanie echokardiograficzne i probg wysitkowa.

Sport wyczynowy u chorych
z nadcisnieniem tetniczym
w wytycznych amerykanskich

Wytyczne amerykanskie dotyczace uprawiania sportu
wyczynowego przez chorych z nadci$nieniem t¢tniczym
2 2004 r., stanowiace cze$¢ dokumentu tzw. 36 Bethesda
Conference, zostaly znowelizowane w dokumencie sta-
nowiska American Heart Association i American College
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Tabela 5. Zalecenia dotyczace aktywnosci fizycznej dzieci i mtodziezy z nadcisnieniem tetniczym [na podstawie:
Krenc Z.: Badanie kliniczne mtodego sportowca - punkt widzenia kardiologa sportowego. Pediatr Med Rodz 2012;
8(2): 130-136; McCambridge T.M., Benjamin H.J., Brenner J.S. i wsp.: Athletic participation by children and adoles-
cents who have systemic hypertension. Pediatrics 2010; 125(6): 1287-1294]

Stan przednadcisnieniowy

Brak ograniczen w aktywnosci fizycznej

Wskazana modyfikacja stylu zycia: norma-
lizacja masy ciata, aktywnos¢ fizyczna, do-
brze zbilansowana dieta; kontrola cisnienia
tetniczego co 6 miesiecy

Nadci$nienie tetnicze 1. stopnia
przy braku zmian narzadowych

Brak ograniczen w aktywnosci fizycznej

Wskazana kontrola ci$nienia tetniczego
w ciggu 1-2 tygodni lub wczesniej, jesli
pacjent zgtasza dolegliwosci

Pacjenci symptomatyczni, z cechami prze-
rostu lewej komory lub wspétistniejagcymi
innymi chorobami ukfadu krazenia, a takze
z utrzymujacym sie podwyzszonym cisnie-
niem tetniczym podczas kolejnego po-
miaru powinni by¢ poddani szczegétowej
diagnostyce.

Wskazana modyfikacja stylu zycia

Nadciénienie tetnicze 2. stopnia
przy braku zmian narzadowych

Dozwolone wszystkie dyscypliny spor-
towe z wytaczeniem tych o wysokim
obcigzeniu wysitkiem statycznym
(Il A-C) do czasu normalizacji cisnienia
tetniczego modyfikacja stylu zycia i/lub  Wskazana modyfikacja stylu zycia
leczeniem farmakologicznym

Koniecznos¢ przeprowadzenia badan dia-
gnostycznych w ciggu 2 tygodni u sportow-
cow bez zgtaszanych dolegliwosci lub nie-
zwtlocznie u pacjentéw symptomatycznych.

Nadci$nienie ze wspdlistniejacymi
innymi chorobami uktadu
sercowo-naczyhiowego

ukfadu krazenia

Decyzja o dopuszczeniu do aktywnosci
sportowej powinna by¢ uzalezniona
od rodzaju i ciezkosci zmian w zakresie

of Cardiology w 2015 r.: Eligibility and Disqualification
Recommendations for Competitive Athletes With Cardio-
vascular Abnormalities: Task Force 6: Hypertension. War-
to je poznaé, poniewaz sa najbardziej aktualne, doty-
cza takze dzieci i mlodych dorostych, mogg stuzy¢ jako
uzupetnienie oczekujacych na nowelizacjg wytycznych
europejskich. Zachowuja one poprzednia klasyfikacje
dyscyplin sportowych. Gléwne punkty tych zalecen
przedstawiajg si¢ nastgpujaco:
10.Jest zasadne, zeby nadcisnienie stopnia pierwsze-
go przy braku zmian narzadowych nie stanowito
o ograniczeniu zdolnosci do uprawiania jakiegokol-
wiek sportu wyczynowego. Sportowcy z tej grupy
rozpoczynajacy program treningowy powinni mieé
mierzone ci$nienie tetnicze co 2- 4 miesigce (o ile to
wskazane, réwniez czgiciej) w celu monitorowania
wplywu wysitku fizycznego.
Klasa zalecen: I. Poziom dowodu: B.
11.Wszyscy, ktérzy maja rozpoczaé trening, powinni
by¢ poddani doktadnemu badaniu ci$nienia tet-
niczego. Osoby, u ktérych stwierdzono wyjsciowo
wysoki poziom ci$nienia (> 140 mmHg dla cisnie-
nia skurczowego i/lub > 90 mmHg dla cisnienia
rozkurczowego), powinny mie¢ rozszerzona diagno-
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styke o pomiary poza gabinetem lekarskim w celu
wykluczenia blednego rozpoznania. Ambulatoryjne
monitorowanie ci$nienia z wlasciwie dobranym roz-
miarem mankietu jest tu najdokfadniejsza metoda.
Klasa zalecen: 1. Poziom dowodu B.

12.0so0by ze stanem przednadcisnieniowym (CTK od
120/80 mmHg do 139/89 mmHg) trzeba zachgca¢
do zmiany stylu zycia, ale nie nalezy ogranicza¢ ich
aktywnosci fizycznej. Pacjenci z utrwalonym nad-
ci$nieniem powinni mie¢ wykonane przesiewowe
badanie echokardiograficzne. Sportowcom z przero-
stem mig$nia lewej komory wychodzacym poza gra-
nice tego, co okresla si¢ sercem sportowca, zaleca si¢
ogranicza¢ aktywno$¢ fizyczna do czasu uzyskania
normalizacji ci$nienia t¢tniczego poprzez wlasciwe
leczenie farmakologiczne.
Klasa zalecen: Ila. Poziom dowodu: B.

13.Sportowcy z drugim stopniem nadcisnienia (cis-
nienie skurczowe > 160 mmHg i/lub rozkurczowe
> 100 mmHg) nawet przy braku zmian narzado-
wych nie powinni podejmowac¢ treningu w zakresie
dyscyplin z duzym obciazeniem statycznym, takich
jak podnoszenie ci¢zaréw, boks, zapasy, do czasu
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uzyskania kontroli ci$nienia metodami farmakolo-

gicznymi i niefarmakologicznymi.

Klasa zalecen: 11a. Poziom dowodu: B.
14.Przepisujac leki przeciwnadcisnieniowe, zwlaszcza

diuretyki, u sportowcéw bioracych udziat w zawo-
dach nalezy stosowa¢ wyltacznie preparaty zarejestro-
wane przez odpowiednie agendy rzadowe, a w uza-
sadnionych przypadkach uzyska¢ zgode na wyjatek
terapeutyczny.

Klasa zalecen: 1la. Poziom dowodu: B.

15.W przypadku wspélistnienia nadci$nienia tetni-
czego z innymi chorobami sercowo-naczyniowymi
orzekanie o zdolnosci do uprawiania sportu powin-
no by¢ warunkowane rodzajem i cigzkoscia schorze-
nia towarzyszacego.

Klasa zalecen: 1la. Poziom dowodu: B.

Zalecenia oméwione powyzej wydaja si¢ bardziej
restrykcyjne niz europejskie, w wigkszym stopniu uza-
lezniaja réwniez pozytywna decyzj¢ o zdolnosci do
uprawiania sportu wyczynowego od schorzen towarzy-
szacych, a $cislej obowiazujacych dla nich odr¢bnych
zaleceri. W tabeli 5 podsumowano zalecenia z ostatnie-
go dokumentu nowelizacji wytycznych amerykariskich
(2010) dotyczace kwalifikacji do uprawiania sportu
wyczynowego u dzieci i mtodziezy z nadci$nieniem tgt-
niczym.

Badania u pacjentéw z nadcisnieniem
tetniczym kwalifikowanych do
uprawiania sportu wyczynowego

Badanie rekomendowane u wszystkich kandydatéw do
uprawiania sportu wyczynowego, nie tylko tych z nadci-
$nieniem t¢tniczym, to przede wszystkim wywiad lekar-
ski. Jego doktadne zebranie w grupie chorych z nadci-
$nieniem lub podejrzeniem wystgpowania nadci$nienia
tetniczego stuzy: ocenie ryzyka sercowo-naczyniowego,
zidentyfikowaniu potencjalnych wtérnych przyczyn
nadci$nienia tgtniczego, a takze ukierunkowaniu dal-
szej diagnostyki w zakresie badart dodatkowych. Szcze-
gblne znaczenie ma pomiar gabinetowy cisnienia, kt6ry
powinien spetnia¢ warunki standardowe, zwlaszcza ze
jego nieprawidlowy wynik jest podstawa rozpoznania
nadcisnienia tgtniczego. Zgodnie z wytycznymi ESH
i ESC z 2013 r. podstawa rozpoznania nadci$nienia
moze by¢ réwniez nieprawidlowy wynik pomiaréw do-
mowych lub warto$¢ $rednia z 24-godzinnego nieinwa-
zyjnego monitorowania cisnienia.

To ostatnie badanie w $wietle nowelizacji wytycz-
nych ESH powinno by¢ rutynowe, poniewaz bardzo

Tabela 6. Wskazanie do testu wysitkowego u pacjen-
tow z nadcisnieniem tetniczym zamierzajacych upra-
wiac sport

Wysitek dynamiczny/

statyczny Mate Duze

(% maksymalnego) i umiarkowane ibardzo duze
Lekki < 40% Nie Nie
Umiarkowany 40-59%  Nie Tak

Ciezki > 60% Tak Tak

czgsto, zwlaszeza u mlodych sportowcéw, obserwuje si¢
zaréwno nadci$nienie biatego fartucha (nieprawidlowe
wartosci ci$nienia w pomiarach gabinetowych przy pra-
widtowych wartosciach w pomiarach domowych i/lub
w 24-godzinnym monitorowaniu), jak i nadci$nienie
maskowane.

U oséb kwalifikowanych do uprawiania sportu
wyczynowego warto zwrdci¢ uwage na zachowanie si¢
ci$nienia t¢tniczego w czasie wysitku fizycznego. Cis-
nienie tgtnicze wzrasta podczas wysitku dynamicznego
proporcjonalnie do jego intensywnosci. Wzrost ten do-
tyczy przede wszystkim ci$nienia skurczowego. Chociaz
istniejg réznice w okreslaniu gérnej granicy wzrostu
ci$nienia skurczowego podczas wysitku, przekraczanie
wartoéci 200 mmHg uwaza si¢ zwykle za nadmierny
wzrost ci$nienia. Ci$nienie rozkurczowe w czasie wy-
sitku fizycznego nie wykazuje takiej dynamiki wzrosto-
wej, a nawet moze si¢ obniza¢, poniewaz w pracujacych
mig$niach dochodzi zwykle do rozszerzenia naczyni
i spadku oporu obwodowego. Przekroczenie wartosci
110 mmHg przez ci$nienie rozkurczowe ocenia si¢ zwy-
kle jako nieprawidlowy wzrost ci$nienia. Co wigcej, taki
wysitkowy wzrost ci$nienia ma znaczenie prognostyczne
dla wystapienia w przysztosci incydentéw sercowo-na-
czyniowych. W nat¢zonym wysitku statycznym wzrost
ci$nienia t¢tniczego stuzy utrzymaniu przeptywu przez
mig$nie przy zwigkszonym ci$nieniu zewngtrznaczynio-
wym i moze osiaga¢ wartoéci do 240 mmHg ci$nienia
skurczowego i 130-140 mmHg ci$nienia rozkurczowe-
go. Dla serca oznacza to przede wszystkim bardzo duzy
wzrost obcigzenia nastgpczego. Nieprawidtowy wzrost
ci$nienia w wysitku dynamicznym moze prognozowac
nadciénienie tetnicze w przysztosci. Stad wystgpowanie
takiego zjawiska wymaga dalszej obserwacji podczas
kolejnych wizyt kwalifikacyjnych. Podobne obserwacje
dotycza braku adekwatnej reakeji obnizenia si¢ ci$nienia
tetniczego po wysitku. Z kolei nadmierny wzrost cisnie-
nia tgtniczego podczas wysitkéw statycznych cechuje
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potomstwo rodzicéw chorych na nadcisnienie t¢tnicze.
Standardowy 12-odprowadzeniowy elektrokardiogram
jest badaniem rutynowym u kandydatéw do uprawiania
sportu wyczynowego. U chorych z nadci$nieniem bywa
pomocny w rozpoznawaniu przerostu migsnia lewej
komory, ale najwigksze znaczenie ma w identyfikowa-
niu nieprawidlowosci sugerujacych ryzyko potencjalnie
ztodliwych arytmii, np. zesp6t Brugadéw, wydhuzenie
odstepu QT, a takze zespotéw preekscytacji lub zmian
sugerujacych niedokrwienie/uszkodzenie miokardium.

Elektrokardiograficzna préba wysitkowa jest re-
komendowanym badaniem u kandydatéw do upra-
wiania sportu wyczynowego. Nowelizacja ESH kladzie
nacisk na wykonywanie tego badania réwniez u oséb
z nadci$nieniem t¢tniczym zamierzajacych uprawiaé
sport w celach pozawyczynowych, ogranicza jednak
wskazanie do przeprowadzania tego badania w zalezno-
$ci od poziomu ryzyka sercowo-naczyniowego i inten-
sywnosci planowanego wysitku (tab. 6). W przypadku
wysitkéw lekkich (ponizej 40% wysitku maksymalne-
go) nie ma potrzeby wykonywania elektrokardiogra-
ficznej préby wysitkowej niezaleznie od poziomu ryzy-
ka sercowo-naczyniowego badanej osoby.

Podobnie jest w przypadku wysitkéw umiarkowa-
nych (40-59% wysitku maksymalnego) u 0séb o ma-
tym i umiarkowanym ryzyku. Wysitki duze (= 60%
wysitku maksymalnego) niezaleznie od poziomu ryzy-
ka sercowo-naczyniowego oraz wysitki umiarkowane
u 0s6b o duzym i bardzo duzym ryzyku wymagaja wy-
konania préby wysitkowej. W przypadku wyst¢gpowania
chordb towarzyszacych wskazania do préby wysitkowe;j
regulowane sg przez wlasciwe wytyczne postgpowania.
Nalezy pamigtad, ze u wielu mtodych oséb pragnacych
uprawiaé sport wyczynowy, w tym szczegdlnie pacjen-
téw z nadci$nieniem tgtniczym i przerostem migsnia
lewej komory, wyniki elektrokardiograficznych préb
wysitkowych bywaja falszywie dodatnie. W rozstrzyga-
niu sytuacji watpliwych mozna postuzy¢ si¢ wynikami
nieinwazyjnych dynamicznych badan obrazowych, np.
echokardiografii obcigzeniowej, scyntygrafii perfuzyjne;j
serca itp., ostatecznie takze inwazyjna diagnostyka an-
giograficzng. W wybranych przypadkach diagnostyka
taka jest uzasadniona, bo chociaz choroba wiedcowa
jest relatywnie rzadka u mlodych 0séb zamierzajacych
uprawia sport, to z drugiej strony nawet w 3/4 przy-
padkéw naglych zgonéw zwiazanych z uprawianiem
sportu u os6b powyzej 35. roku zycia stwierdza sig
chorobg wiericows. Elektrokardiograficzna préba wy-
sitkowa jest ponadto pomocna w ocenie wydolnosci fi-
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zycznej oraz diagnostyce arytmii zwiazanej z wysitkiem
fizycznym.

Badanie echokardiograficzne u kandydatéw do
uprawiania sportu wyczynowego majacych nadci$nienie
tetnicze jest wykorzystywane w ocenie przerostu migsnia
lewej komory, ktéry o ile wspétwystepuje z dysfunkcja
rozkurczowa, ma niewatpliwie zwiazek z samym nad-
ci$nieniem i nie wpisuje si¢ w obraz przerostu typowy
dla tzw. serca sportowca. Przerost migsnia lewej komory
w nadci$nieniu tetniczym wiaze si¢ ze zwickszonym ry-
zykiem arytmii komorowej. Jego stwierdzenie w pierw-
szym badaniu wymaga dalszego monitorowania u oséb
kontynuujacych uprawianie sportu wyczynowego. Ba-
danie echokardiograficzne u chorych z nadci$nieniem
tetniczym pozwala na rozpoznanie wtérnych przyczyn
nadci$nienia t¢tniczego pochodzenia sercowego, jak
koarktacja aorty i istotna niedomykalno$¢ zastawki aor-
talnej. Obie sytuacje wymagaja weryfikacji zdolnosci do
uprawiania sportu wyczynowego zgodnie z obowiazuja-
cymi dla nich wytycznymi.

Leczenie nadcisnienia tetniczego
U sportowcow wyczynowych

Warunkiem dopuszczenia do uprawiania sportu wyczy-
nowego jest dobra kontrola ci$nienia t¢tniczego, tzn.
wartoéci gabinetowe ponizej 140/90 mmHg. Warto
uwzgledni¢ réwniez zachowanie si¢ ci$nienia w czasie
wysitku fizycznego i w godzinach odpoczynku (pozada-
ne jest osiagniccie $redniej dobowej w 24-godzinnym
monitorowaniu < 130/80 mmHg). Aby osiagnia¢ ten
cel, nalezy przestrzega¢ zaleceri niefarmakologicznych
oraz stosowal leczenie farmakologiczne. U chorych
z nadci$nieniem t¢tniczym uprawiajacych sport wyczy-
nowy zalecenia niefarmakologiczne nie réznig si¢ za-
sadniczo od zaleceri dla pozostalych chorych i obejmuja
migdzy innymi: zaprzestanie palenia tytoniu, ograni-
czenie spozycia alkoholu etylowego (20-30 g/d — mez-
czyzni, 10-20 g/d — kobiety), ograniczenie spozycia soli.
To ostatnie zalecenie powinno by¢ stosowane u cho-
rych uprawiajacych sport wyczynowy z ograniczeniem
uwzgledniajacym utratg elektrolitéw podczas intensyw-
nych wysitkéw fizycznych.

W leczeniu farmakologicznym wg zalecen ESH
i ESC rekomendowane sa leki 5 podstawowych klas
terapeutycznych, tzn. diuretyki, B-adrenolityki, anta-
gonisci wapnia, inhibitory enzymu konwertujacego
angiotensyng¢ i antagonisci receptora angiotensyny AT'1
(sartany). Farmakoterapi¢ nalezy rozpoczaé niezwlocz-
nie, o ile samo postgpowanie niefarmakologiczne nie
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okaze si¢ skuteczne, w ciggu kilku tygodni u chorych
z2.13. stopniem nadciénienia t¢tniczego niezaleznie od
poziomu ryzyka sercowo-naczyniowego oraz u chorych
z 1. stopniem nadcisnienia z ryzykiem duzym i bardzo
duzym. W przypadku nadci$nienia stopnia 1. przy ry-
zyku matym i umiarkowanym leczenie farmakologiczne
nalezy wlaczy¢, o ile postgpowanie niefarmakologiczne
nie odnosi pozadanego skutku w ciagu kilku miesigcy.
W wyborze leku nalezy uwzgledni¢ mozliwe i jedno-
znaczne przeciwwskazania oraz preferencje zwiazane
z réznymi sytuacjami klinicznymi. Stosowanie diurety-
kéw napotyka u sportowcéw wyczynowych na ograni-
czenie podobne jak w przypadku zmniejszenia spozycia
soli, tzn. potencjalne ryzyko dyselektrolitemii. Ponad-
to w niektérych dyscyplinach sportowych, np. boksie,

/A ZAPAMIETA)!

Nadcisnienie tetnicze, bedac jedna z najczestszych choréb
ukfadu sercowo-naczyniowego, relatywnie bardzo rzadko
jest przyczyna dyskwalifikacji lub ograniczenia zdolnosci
do uprawiania sportu wyczynowego, regularna aktyw-
nosc¢ fizyczna przyczynia sie zas do poprawy kontroli i ob-
nizenia cisnienia tetniczego.

W ocenie zdolnosci do uprawiania sportu wyczynowego
u chorych z nadci$nieniem tetniczym nalezy uwzgled-
ni¢ stopien nadcisnienia, wielko$¢ oszacowanego ryzyka
sercowo-naczyniowego i charakter dyscypliny, ktéra ma
by¢ uprawiana.

Petna dyskwalifikacja od uprawiania sportu wyczynowego
dotyczy jedynie chorych na nadcisnienie tetnicze z gru-
py bardzo duzego ryzyka z jawng choroba towarzyszaca
ukfadu sercowo-naczyniowego. Przy braku tej ostatniej
pacjenci ci moga jednak by¢ kwalifikowani do uprawia-
nia dyscyplin z matg komponentg statyczng i matg do
umiarkowanej komponenta dynamiczng wysitku. Chorzy

terapia skojarzona antagonista wapnia i sartanem lub
inhibitorem enzymu konwertujacego angiotensyng. Od
takiego leczenia warto tez rozpoczaé terapi¢ u chorych
ze stopniem 2. i 3. nadcis$nienia i duzym lub bardzo

stosowanie diuretykéw (jako lekéw pozwalajacych na
szybka utrat¢ masy ciata) jest ograniczane przepisami
antydopingowymi. Stosowanie [-adrenolitykéw wiaze
si¢ ze zmniejszeniem wydolnosci fizycznej, stad leki te
nie s3 rekomendowane w sportach zwiazanych z inten-
sywnym treningiem wytrzymatosciowym, ponadto ich
uzycie jest niedopuszczalne w niektérych dyscyplinach
sprecyzyjnych”, np. w strzelectwie sportowym. O ile
leczenie rozpoczyna si¢ od monoterapii (chorzy z ma-
tym i umiarkowanym ryzykiem), najlepszym wyborem
u sportowcéw wyczynowych wydaje si¢ inhibitor enzy-
mu konwertujacego angiotensyng, sartan lub antagoni-
sta wapnia. W przypadku gdy ci$nienie nie poddaje si¢
kontroli w monoterapii, najlepszym wyborem bedzie

z duzym ryzykiem nie powinni uprawiac dyscyplin z duzg
komponenta statyczna, a pacjenci z umiarkowanym ry-
zykiem - dyscyplin z duzym jednoczesnym obcigzeniem
wysitkiem statycznym i dynamicznym. Brak ograniczen dla
chorych z grupy matego ryzyka.

Badania zalecane przed kwalifikacjg do uprawiania sportu
wyczynowego u wszystkich chorych z nadci$nieniem tet-
niczym to: wywiad, badanie fizykalne ze szczegélnie do-
ktadnym pomiarem gabinetowym i rozwazeniem wyko-
nania 24-godzinnego monitorowania cisnienia, 12-odpro-
wadzeniowy elektrokardiogram, badanie echokardiogra-
ficzne i préba wysitkowa.

Warunkiem dopuszczenia do uprawiania sportu wyczyno-
wego u wszystkich chorych jest dobra kontrola cisnienia
tetniczego < 140/90 mmHg w pomiarze gabinetowym.
O ile wymaga to leczenia farmakologicznego, preferowa-
ne leki hipotensyjne u sportowcdéw to antagonisci wapnia,
inhibitory enzymu konwertujgcego lub antagonisci recep-
tora angiotensyny.

duzym ryzykiem. Dotlaczenie diuretyku tiazydowego
do zaproponowanych powyzej skojarzen jest kolejnym
krokiem w przypadku nieskutecznosci wezesniej pode;j-
mowanych.
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Sport wyczynowy
u chorych na cukrzyce

Na calym $wiecie stale wzrasta liczba chorych na cu-
krzycg zaréwno typu 1, jak i typu 2. Jednak dzigki coraz
doskonalszym metodom terapii cukrzycy obejmujacym
nowe leki przeciwcukrzycowe i narzedzia stuzace do
podazy insuliny oraz systemy ciaglego monitorowania
glikemii, pacjenci maja mozliwo$¢ optymalnego wy-
réwnania glikemii, a co si¢ z tym wiaze — opdznienia
wystapienia i progresji pdznych powiktaii naczynio-
wych i w efekcie przedtuzenia zycia w dobrym ogélnym
stanie zdrowia. Wobec powyzszego wiele z tych oséb
podejmuje bardziej intensywng aktywno$¢ fizyczna, za-
checonych osiagnigciami sportowymi oséb chorujacych
na cukrzyce typu 1, takich jak wio$larz Michat Jelinski
(mistrz olimpijski z Pekinu i czterokrotny mistrz $wia-
ta), ptywak Gary Hall, triatlonista Gary Blakie czy ho-
keisci Toby Petersen i B.]. Crombeen, ale takze chorych
na cukrzyce typu 2, np. wioslarza Stevena Redgrave’a.
Osoby chore na cukrzyce moga uprawiaé wigkszos¢
dyscyplin sportowych, a przeciwwskazania dotycza
gléwnie obecnosci powiktari i aktualnego stanu wyréw-
nania metabolicznego cukrzycy.

Aktywno$¢ fizyczna, na réwni z leczeniem dietetycz-
nym, to pierwsza linia terapii cukrzycy, ale trzeba mie¢
$wiadomos¢, ze wysilek fizyczny u oséb chorujacych

na cukrzyce, oprécz niepodwazalnych korzysci, stano-
wi takze wyzwanie w odniesieniu do kontroli glikemii,
zwlaszcza w przypadku wysitku intensywnego, jakim
jest sport wyczynowy.

Zrozumienie interakeji zachodzacych pomigdzy
réznymi formami i rodzajami intensywnosci wysitku
fizycznego oraz stosowanymi lekami hipoglikemizuja-
cymi jest kluczowe w celu optymalizacji glikemii przy
jednoczesnej minimalizacji ryzyka wystapienia poten-
cjalnych ostrych zaburzen kontroli metabolizmu weglo-
wodanéw. Cwiczenia fizyczne w zaleznosci od szybko-
§ci i sity skurczu migsni oraz zuzycia substratéw ener-
getycznych mozna w uproszczeniu skategoryzowaé do
dwoéch grup obejmujacych éwiczenia tlenowe (wytrzy-
malosciowe) i beztlenowe. Te dwa rodzaje ¢wiczen wy-
wieraja odmienny wptyw na stezenie glukozy we krwi.
Cwiczenia tlenowe sa zalecane z uwagi na ich korzyst-
ny wplyw na kontrole glikemii i opdznienie progresji
powiktan naczyniowych cukrzycy. Ostatnio dowiedzio-
no jednak, ze nawet wysitki oporowe moga przynosi¢
dodatkowe korzysci, m.in. przeciwdziata¢ sarkopenii,
ktéra jest powszechna u starszych oséb chorujacych na
cukrzyce typu 2.
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Regulacja metabolizmu glukozy w czasie
wysitku fizycznego u 0séb zdrowych

Kontrola homeostazy glukozy podczas wysitku fizycz-
nego jest utrzymywana dzigki zlozonym interakcjom
zachodzacym pomigdzy uktadem hormonalnym (insu-
lina, glukagon, katecholaminy i glikokortykosteroidy)
oraz uktadem nerwowym i réznymi czasteczkami regu-
latorowymi znajdujacymi si¢ w obrebie migsni szkiele-
towych i watroby.

W pierwszym etapie wykonywania wysitku wy-
trzymato$ciowego, takiego jak dlugodystansowy bieg
lub jazda na rowerze, migénie zuzywaja glukoze jako
pierwsze zrédlo energii. Poczatkowo glukoza pochodzi
z glikogenu magazynowanego w migsniach szkieleto-
wych, a nastgpnie po wyczerpaniu tych zapaséw do-
chodzi do wytworzenia si¢ réwnowagi pomiedzy pro-
dukcja i uwalnianiem glukozy z watroby (pochodzacej
w pierwszej kolejnosci z glikogenolizy) a jej wychwytem
przez pracujace migsnie szkieletowe. U 0séb zdrowych
zwickszenie alfa-adrenergicznej aktywacji receptoréw
w obrebie wysp trzustkowych (unerwienie sympatycz-
ne i krazace katecholaminy) hamuje wydzielanie insu-
liny i prowadzi do uwrazliwienia watroby na dziatanie
glukagonu przez zwigkszenie stosunku glukagonu do
insuliny w watrobie. Mig$nie nadal pobieraja glukoze
pomimo zmniejszonej insulinemii, poniewaz wysitek
fizyczny stymuluje translokacje receptora dla transpor-
tera glukozy typu 4 (GLUT-4) do powierzchni komér-
ki. Zwigkszenie stezenia krazacych katecholamin jest
umiarkowane na poczatku wysitku (2-4-krotne) i nie
odgrywa istotnej roli we wspomaganiu glukoneogenezy
do czasu, gdy wysilek fizyczny nie zacznie si¢ przedtuzaé
(ponad 2 godz.). Na poczatku wysitku fizycznego kate-
cholaminy promuja natomiast lipoliz¢, pozwalajac tym
samym na zuzycie wolnych kwaséw ttuszczowych jako
zrédha energii. Inaczej jest w przypadku takich sportéw,

jak sprint, rugby, hokej czy pitka nozna, ktére charakte-
ryzuja si¢ interwatami krétkiego, intensywnego wysitku
beztlenowego, podczas ktérego, pomimo ze zostajq zu-
zyte duze ilosci tlenu, dochodzi do zwigkszenia st¢zenia
mleczanéw we krwi, implikujac brak mozliwosci zuzy-
cia dostgpnych weglowodanéw. Oznacza to, ze do wy-
konania okreslonego wysitku potrzeba znacznie wigk-
szej ilosci glukozy. W celu uzyskania adekwatnej ilosci
glukozy dochodzi do istotnego zwigkszenia stgzenia
katecholamin (14-18-krotnego), co z kolei prowadzi
do 7-8-krotnego zwigkszenia produkeji glukozy oraz
przyczynia si¢ do stymulagji glikogenolizy w mig$niach
szkieletowych. Oznacza to takze, ze wychwyt glukozy
przez migénie nie wzrasta proporcjonalnie do produk-
qji glukozy, co skutkuje zwickszeniem stgzenia glukozy
we krwi. U 0s6b zdrowych wysokie stezenie katechola-
min podczas takiej formy wysitku fizycznego hamuje
glukozozalezne uwalnianie insuliny poprzez aktywacje
receptoréw alfa-adrenergicznych. W momencie zaprze-
stania wysitku fizycznego szybko dochodzi do zmniej-
szenia st¢zenia krazacych katecholamin i gwattownego
wzrostu st¢zenia insuliny. Jako rezultat powyzszego zja-
wiska po wysitku fizycznym mamy do czynienia z hi-
perglikemia i hiperinsulinemia, ktére maja zapewni¢
powrét do réwnowagi metabolicznej i odnowienia za-
paséw migsniowego glikogenu.

Kluczowe zmiany hormonalne podczas wysitku
u 0s6b zdrowych przedstawiono w tabeli 1.

Wysitek fizyczny lekki lub umiarkowany

Podczas lekkiego lub umiarkowanego wysitku fizyczne-
go (tlenowego, wytrzymalosciowego) wykonywanego
przez osoby zdrowe ste¢zenie glukozy we krwi utrzymy-
wane jest na poziomie podobnym do tego sprzed roz-
poczecia aktywnosci. Przyktadem takich éwiczen jest
marsz, bieg, jazda na rowerze czy tez plywanie. W czasie

Tabela 1. Kluczowe zmiany hormonalne podczas wysitku fizycznego u oséb zdrowych [na podstawie: Lumb A.N.,
Gallen L.W.: Diabetes management for intense exercise. Curr Opin Endocrinol Diabetes Obes 2009; 16(2): 150-155]

Wysitki tlenowe Wysitki beztlenowe

Stezenie insuliny podczas wysitku Zmniejszenie
Stezenie insuliny po wysitku

Katecholaminy

Glukagon Brak zmian
Glukagon/insulina Zwiekszenie
Glikemia Brak zmian

Powolne zwiekszenie

2-4-krotne zwiekszenie

Brak zmian lub nieznaczny wzrost
Gwattowne zwiekszenie

14-18-krotne zwiekszenie

Brak zmian

Brak zmian lub nieznaczne zmniejszenie

Brak zmian lub nieznaczny wzrost
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takich wysitkéw fizycznych, ktdrych intensywnos¢ sigga
), eu-

2max:

do ok. 80% maksymalnego zuzycia tlenu (VO
glikemia utrzymywana jest dzigki $cistej korelacji obwo-
dowego wychwytu glukozy i uwalniania glukozy z wa-
troby. W miarg jak wzrasta nasilenie wysitku fizycznego,
wychwyt glukozy przez migsnie szkieletowe zwigksza si¢
i wzmozeniu ulega produkcja glukozy przez watrobg.
Umiarkowane wysitki fizyczne zwigkszaja zuzycie glu-
kozy o ok. 3 mg/kg m.c./min. Jesli proces ten nie bytby
réwnowazony przez zwigkszenie watrobowego uwalnia-
nia glukozy, wtedy w ciagu 30 min mogtaby wystapi¢
jawna hipoglikemia. Glukoza jest uwalniana z watroby
na drodze dwéch mechanizméw: mobilizacji zapaséw
glikogenu jako wyniku glikogenolizy (ktéra dominuje
na poczatku wysitku fizycznego) i syntezy nowej glu-
kozy z malych czasteczek prekursorowych na drodze
glukoneogenezy (odgrywa wigksza role w trakcie trwa-
nia wysitku). Hipoglikemia rzadko wystepuje u oséb
zdrowych — pod warunkiem ze wysitek nie trwa na tyle
dlugo, zeby wyczerpaly si¢ zapasy glikogenu zawarte
w watrobie, a intensywno$¢ wysitku fizycznego prze-
kroczytaby zdolnos¢ glukoneogenezy do zapewnienia
potrzeb tkanek obwodowych.

Aby zrozumie¢ wyzwania zwigzane z utrzymaniem
prawidlowej kontroli glikemii u chorego na cukrzyce,
nalezy mie¢ $wiadomo$¢, ze wspéldziata w tym zakre-
sie kilka organéw, m.in. migsnie szkieletowe, watroba
i trzustka. Migénie szkieletowe reprezentujg pierwszy
magazyn glukozy. Watroba natomiast jest pierwszym
narzadem, ktéry zaréwno przechowuje glukozg po spo-
zyciu pokarmu, jak i uwalnia jg do krazenia w okresie
miedzypositkowym w celu utrzymania prawidiowe;j
glikemii. Zwickszenie wyrzutu glukozy obserwowane
w czasie wysitku fizycznego o niskim lub umiarkowa-
nym nasileniu jest kontrolowane gtéwnie przez zmiany
wydzielania insuliny oraz glukagonu i wlasnie to zja-
wisko jest kluczowe dla zrozumienia wyzwari zwiaza-
nych z wykonywaniem wysitku fizycznego u 0séb cho-
rujacych na cukrzyce. Wysitek fizyczny o wspomniane;j
intensywnosci prowadzi do zmniejszenia wydzielania
insuliny (gtéwnie przez zwigkszenie sygnatéw adrener-
gicznych wysylanych do trzustki) i zwigkszenia wydzie-
lania glukagonu. Zmniejszenie wydzielania insuliny jest
uwazane za istotne w procesie aktywacji watrobowej gli-
kogenolizy, a zwigkszenie wydzielania glukagonu nasila
zaréwno glikogenolizg, jak i glukoneogeneze¢. Dodatko-
wo wysitek fizyczny zwigksza tworzenie i dostarczanie
do watroby prekursoréw glukoneogenezy. Interakcja
pomigdzy tymi dwoma hormonami trzustkowymi jest
odpowiedzialna prawie za caly wzrost zaopatrzenia wa-
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troby w glukoze. Na przyktad zdolno$¢ glukagonu do
zwigkszenia uwalniania glukozy jest istotnie zaznaczo-
na, gdy st¢zenie insuliny zmniejsza si¢ fizjologicznie
podczas wysitku w poréwnaniu z warunkami ekspery-
mentalnymi, w ke6rych insulinemia pozostaje w grani-
cach sprzed wysitku fizycznego. W przypadku ¢wiczen
fizycznych o relatywnie krétkim okresie trwania zwigk-
szenie osoczowego stezenia glukagonu w krwi tetniczej
jest ilo$ciowo umiarkowane. Kontrol¢ nad wyrzutem
watrobowym glukozy sprawuje st¢zenie insuliny i glu-
kagonu w zyle wrotnej, do ktdrej sa one wydzielane,
a ich stezenie jest wyzsze niz w krazeniu systemowym.

Wysitek intensywny

U o0s6b zdrowych w przypadku wysitkéw intensywnych,
czyli takich, ktére wymagaja wigcej niz 80% VO, ..,
dochodzi do narastania glikemii. Po zaprzestaniu wy-
sitku stezenie glikemii zwykle nadal wzrasta, osiagajac
szczyt w okresie pozostajacym w bezposrednim zwiazku
z wysitkiem. W czasie odpoczynku powrét glikemii do
wartoéci z okresu poprzedzajacego aktywno$é fizyczna
moze zaja¢ ok. godziny. Intensywny wysitek fizyczny
zwicksza watrobowe uwalnianie glukozy i jej wychwyt
obwodowy bardziej niz niewielki wysitek fizyczny. Pod-
wyzszenie osoczowego stezenia glukozy wynika z fakeu,
ze w przeciwieristwie do mniejszych obciazen fizycz-
nych podczas intensywnych ¢éwiczen fizycznych zwigk-
szenie watrobowej produkgji glukozy przekracza obwo-
dowe jej uwalnianie. Produkcja glukozy moze ulec na-
wet 8-krotnemu zwigkszeniu w poréwnaniu ze stanem
spoczynku. Pierwotny mechanizm kontrolujacy wa-
trobowa produkcj¢ glukozy zmienia si¢, gdy ¢wiczenia
osiagaja poziom bardziej intensywny. Wydzielanie insu-
liny zmniejsza si¢ w mniejszym stopniu przy wysitkach
intensywnych niz umiarkowanych lub utrzymywane
jest na statym poziomie. Brak istotnego zmniejszenia
insulinemii moze by¢ zjawiskiem wtérnym do wyste-
pujacej hiperglikemii, gléwnego stymulanta wydziela-
nia insuliny, lub tez zmniejszonej degradacji insuliny
badz obu tych zjawisk réwnoczesnie. Zwigkszenie wy-
dzielania glukagonu podczas intensywnych wysitkéw
fizycznych pozostaje umiarkowane, a doktadniej rzecz
ujmujac — zwigkszenie stosunku glukagonu do insuliny
w zyle wrotnej jest umiarkowane i nie jest wystarczajace
do tego, aby spowodowa¢ znaczne zwigkszenie watro-
bowego uwalniania glukozy. Dane pochodzace z kilku
réznych projektéw badawczych sugeruja, ze katechola-
miny sa kluczowym czynnikiem, ktéry nasila watrobo-
wa produkcje glukozy podczas intensywnego wysitku
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fizycznego, a ich stgzenie wzrasta ok. 14-18-krotnie
w poréwnaniu z 2-4-krotnym wzrostem w przypadku
wysitku umiarkowanego.

Wptyw wysitku fizycznego na
regulacje metabolizmu glukozy
U 0sob chorujacych na cukrzyce

A Wysitek fizyczny lekki lub umiarkowany
Wsréd oséb chorujacych na cukrzycg typu 2, leczonych
lekami, ktére nie zwigkszaja wydzielania insuliny, wptyw
niewielkiego lub umiarkowanego wysitku fizycznego
na glikemie zalezy od wyjéciowego stezenia glukozy
we krwi. W czasie aktywnosci fizycznej pacjenci z nie-
znacznie lub umiarkowanie podwyzszona glikemia zwy-
kle doswiadczaja obnizenia st¢zenia glukozy we krwi,
ktére jednak najczeéciej nie prowadzi do hipoglikemii.
Zmniejszenie glikemii w tym przypadku zachodzi, po-
niewaz wychwyt obwodowy glukozy jest wigkszy niz jej
wyrzut watrobowy. Jesli wysitek fizyczny wystapi krot-
ko po spozyciu positku, wtedy zwykte indukowane po-
sitkiem zwigkszenie glikemii jest mniejsze, a pacjenci,
ktérzy charakteryzuja si¢ zachowana funkcja wydziel-
niczg trzustki, uzyskuja zaréwno zmniejszenie glikemii,
jak i osoczowego stezenia insuliny. W cukrzycy typu 1
oraz u 0s6b chorujacych na cukrzyce typu 2 stosujacych
egzogenng insuling lub leki zwigkszajace wyrzut insuli-
ny istnieje zwigkszone ryzyko wystapienia hipoglikemii
w czasie wysitku i po jego zakoriczeniu z uwagi na brak
fizjologicznego zmniejszenia insulinemii.

A \Wysitek intensywny

Kontrola metabolizmu weglowodanéw w przypadku
wysitku intensywnego moze by¢ bardziej skomplikowa-
na. Zjawiska regulowane przez mechanizmy niezalez-
ne od insuliny nie sa upos$ledzone w przypadku oséb
chorujacych na cukrzycg i éwiczacych intensywnie — to
znaczy, ze prawidlowy jest wzrost produkgji glukozy
i jej uwalnianie do krazenia systemowego w odpowiedzi
na wysilek fizyczny, a nastgpnie zmniejszenie produkeji
glukozy po zakoriczeniu wysitku. Poniewaz produkcja
glukozy w czasie wysitku fizycznego zalezy gléwnie od
katecholamin, uwaza si¢, ze osoby sprawne fizycznie
chorujace na cukrzyce typu 1 moga éwiczyé inten-
sywnie przy mniejszym ryzyku wystapienia hipoglike-
mii niz w przypadku wysitkéw mniej intensywnych.
W jednym z badari dotyczacych oséb chorujacych na
cukrzyce typu 2 wykazano, ze moze wystgpowac u nich
hiperglikemia podczas bardzo intensywnych wysitkéw
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fizycznych. Osoby te moga mie¢ sklonnosci do szyb-
szego 1 wigkszego zwigkszania glikemii niz osoby zdro-
we, co powodowane jest przez wygérowana odpowiedz
katecholaminows i szybszy wzrost produkeji watro-
bowej glukozy. Wtasciwa kontrola glikemii w okresie
intensywnego wysitku fizycznego jest trudniejsza niz
w przypadku wysitkéw mniej intensywnych z uwagi na
obserwowany wplyw insuliny na zmniejszenie powysit-
kowego uwalniania glukozy. W okresie odpoczynku po
intensywnym wysitku fizycznym mamy do czynienia
z odmiennym sposobem unikania nieprawidlowej gli-
kemii niz w przypadku wysitkéw mniej intensywnych.
A zatem strategie ukierunkowane na fagodzenie wysta-
pienia hipoglikemii obejmujace zwigkszone spozycie
weglowodanéw lub zmniejszenie naleznej dawki insu-
liny istotne sa dla wysitkéw o mniejszej intensywnosci,
podczas gdy w przypadku wysitkéw bardziej intensyw-
nych moga one nasili¢ hiperglikemie¢ w okresie powysit-
kowym. Osoby chore na cukrzycg typu 1 nie maja moz-
liwosci zwigkszenia st¢zenia endogennej insuliny, ktéra
w warunkach fizjologii prowadzi do powrotu glikemii
po wysitku do stanu podstawowego. Dlatego zbyt niska
warto$¢ insulinemii w krazeniu systemowym, spozywa-
nie weglowodanéw lub oba te zjawiska réwnoczesnie
mogg prowadzi¢ do przedtuzenia okresu hiperglikemii
powysitkowej i znosi¢ korzystny wplyw wysitku fizycz-
nego na kontrole metabolizmu glukozy. Jedli pacjent
zaobserwuje, ze po okreslonym wysitku fizycznym wy-
stepuje hiperglikemia, powinien rozwazy¢ zastosowanie
dodatkowej dawki insuliny w tym okresie.
Podsumowujac: w czasie wysitkéw wytrzymatoscio-
wych czgsto mozna obserwowad hipoglikemi¢ bedaca
konsekwencja wplywu kilku czynnikéw. Po pierwsze
w przypadku egzogennego zastosowania insuliny jej ste-
zenie nie zmniejszy si¢ w nastgpstwie rozpoczecia wysit-
ku fizycznego, jak to ma miejsce w warunkach fizjologii.
Co wigcej, moze nawet zwigkszy¢ sig, jedli insulina po-
dana byla w okolicg ciata objeta ¢wiczeniem fizycznym.
Po drugie stezenie glukagonu nie zmienia si¢, czego
efektem jest brak zmniejszenia si¢ stosunku insuliny
do glukagonu w watrobie, tak jak u oséb zdrowych.
Wynikiem powyiszego jest brak adekwatnego wzrostu
watrobowej produkgji glukozy do wrastajacego zapo-
trzebowania, co z kolei moze doprowadzi¢ do wysta-
pienia epizodu hipoglikemii. Dla kontrastu: epizody
krétkiego, intensywnego wysitku fizycznego beztleno-
wego u 0s6b chorujacych na cukrzycg moga prowadzi¢
do hiperglikemii. W okresie wysitku odpowiedz hor-
monalna jest taka jak u 0séb zdrowych, gdyz katechola-
miny stymulujg produkeje glukozy, a stezenie insuliny



nie zmienia si¢, co prowadzi do hiperglikemii. Z kolei
po wysitku stezenie insuliny nie wzrasta, tak jak ma to
miejsce w przypadku oséb zdrowych, prowadzac do
braku obnizenia powysitkowej hiperglikemii. Co wig-
cej, brak fizjologicznej hiperinsulinemii towarzyszacej
powysitkowej hiperglikemii moze przyczynia¢ si¢ do
uposledzonego odbudowywania rezerw glukozy w mie-
$niach szkieletowych.

Problemem zwigzanym zaréwno z ¢wiczeniami tle-
nowymi, jak i beztlenowymi pozostaje pézna hipogli-
kemia, ktéra moze wystapi¢ 6-15 godz. po zakoriczeniu
wysitku fizycznego. Zjawisko to moze by¢ zwigzane
z przemieszczeniem GLUT-4 na powierzchni¢ komér-
ki, co skutkuje zwigkszonym wychwytem glukozy przez
minimum 3 godz. (mogacym trwa¢ nawet do 24 godz.)
po zakonczeniu wysitku fizycznego, zjawiskiem waz-
nym dla odbudowy zapaséw glikogenu w migéniach
szkieletowych, mogacym u oséb chorych na cukrzyce
doprowadzi¢ do hipoglikemii. Ponadto problem ten
moze by¢ tym bardziej istotny, ze jesli przed wysitkiem
fizycznym wystapita hipoglikemia, to po jego zakoncze-
niu ostabiona jest odpowiedz kontregulacyjna na kolej-
na hipoglikemieg.

Zagrozenia dla osoby chorej na cukrzyce
zwigzane z aktywnoscig sportowa

Prawdopodobne korzystne efekty wysitku fizycznego na
stezenie glikozy we krwi sa przeciwstawiane potencjal-
nym zagrozeniom, szczeg6lnie wiréd oséb chorujacych
na cukrzyce typu 1. Juz na poczatku XX wieku zauwa-
zono, ze wysilek fizyczny wykonywany przez osoby,
ktérym brakuje insuliny, w pewnych okoliczno$ciach
moze prowadzi¢ do wystapienia hipoglikemii. Zaréw-
no u chorych na cukrzyce typu 1, jak i typu 2 wyma-
gajacych stosowania insuliny egzogennej, lekéw pobu-
dzajacych wydzielanie insuliny lub obydwu tych grup
lekéw réwnoczesnie istniejg istotne wyzwania podczas
wykonywania wysitku fizycznego. Stgzenie insuliny
w tych przypadkach zalezy jedynie, lub gtéwnie, od za-
stosowanych lekéw, czego wynikiem jest brak mozliwo-
$ci zmniejszenia st¢zenia insuliny w nastgpstwie wysitku
fizycznego, jak to si¢ dzieje w warunkach fizjologii. Bez
prawidlowego, indukowanego wysitkiem fizycznym ob-
nizenia st¢zenia insuliny w uktadzie wrotnym, watrobo-
wa produkcja glukozy pozostaje zahamowana i nie moze
si¢ zwickszy¢, tak aby sprosta¢ zapotrzebowaniu obwo-
dowej jej utylizacji. Nastgpstwem tego jest zmniejszenie
glikemii potencjalnie do wartosci okreslanych mianem

hipoglikemii. W takim przypadku hipoglikemia moze
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rozwina¢ si¢ pomimo prawidtowych zapaséw glikogenu
w watrobie. Sytuacja taka moze by¢ jeszcze silniej wyra-
zona w przypadku, gdy wystepuje istotnie podwyzszo-
ne st¢zenie insuliny we krwi obwodowej, gdyz wyzsze
systemowe st¢zenia insuliny stymulujg do wigkszego
wychwytu glukozy przez tkanki obwodowe, w tym mie-
$nie. Istnieje nie tylko zagrozenie zwiazane ze zbyt du-
zym st¢zeniem insuliny we krwi. Wiadomo dzis, ze jesli
tuz przed wysitkiem fizycznym wystapi hipoglikemia,
to zdolno$¢ organizmu do nastgpczej odpowiedzi kon-
tregulacyjnej na nadchodzaca hipoglikemi¢ w czasie
wysitku fizycznego jest ostabiona. To sprawia, ze pacjen-
ci stajg si¢ bardziej podatni na hipoglikemi¢ wywotang
wysitkiem fizycznym. To drugie zjawisko w potaczeniu
z indukowanym przez wysitek fizyczny przedtuzonym
okresem insulinowrazliwo$ci moze by¢ istotnym czyn-
nikiem sprzyjajacym hipoglikemii, ktéra moze wysta-
pi¢ u oséb chorujacych na cukrzyce typu 1 nawet dobe
po wysitku fizycznym — tzw. zjawisko opéinionej hi-
poglikemii. Ponadto wysitek fizyczny moze maskowaé
niektére objawy hipoglikemii, m.in. takie jak pocenie
sie, zaburzenia widzenia, drzenie, i moze stanowié za-
grozenie wystapienia ci¢zkiej hipoglikemii. Chorzy na
cukrzyce uprawiajacy sport, zwlaszcza wysitek inten-
sywny, sg tez zagrozeni wystapieniem hiperglikemii, co
zwiazane jest z opisywana we wczesniejszym rozdziale
hiperglikemia powstajaca fizjologicznie podczas takiej
aktywnosci. Dodatkowo do hiperglikemii moze przy-
czyniac si¢ stres zwigzany ze wspotzawodnictwem.
Waznym aspektem bezpieczestwa uprawiania
sportu przez osoby chorujace na cukrzyce sg schorzenia
towarzyszace i stosowane leki. Do istotnych obciazen,
czgsto wspdlistniejacych z cukrzyca, naleza choroby
sercowo-naczyniowe, w tym nadci$nienie tgtnicze. Pa-
cjenci stosujacy leki blokujace receptory beta-adrener-
giczne sg obciazeni wickszym ryzykiem wystapienia hi-
poglikemii w czasie wysitku fizycznego, gdyz adrenalina
jest niezb¢dna do pobudzenia uwalniania glukozy z wa-
troby, oraz leki te moga ostabia¢ adrenergiczne objawy
hipoglikemii, potencjalnie zwigkszajac nieswiadomosé

hipoglikemii.

Insulinoterapia u sportowca z cukrzyca

U sportowcéw z cukrzyca wymagajacych substytucji
insuliny leczeniem z wyboru jest metoda intensywnej
insulinoterapii. Stanowi ona prébg odwzorowania fi-
zjologicznego wydzielania insuliny poprzez podskérne
jej podawanie za pomoca wstrzykiwaczy typu pen lub
osobistej pompy insulinowej (OPI). Podstawowe wy-
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dzielanie insuliny przez komérki wysp trzustki zastgpo-
wane jest przez podawanie preparatéw insuliny o prze-
dtuzonym czasie dziatania [reutral protamine hagedorn
(NPH) badz dtugo dziatajacy analog insuliny] lub ciagly
podskérny wlew insuliny (najczesciej szybko dziataja-
cego analogu insuliny). Sekrecja insuliny stymulowana
positkiem zastgpowana jest podaniem szybko dziataja-
cego preparatu insuliny w bolusie, ktérego dawka usta-
lana jest przez pacjenta. Zmiennymi uwzglednianymi
przy wyliczaniu dawki bolusa sa: warto$¢ glikemii przed
positkiem, ilo§¢ spozywanych weglowodanéw oraz pla-
nowana aktywno$¢ fizyczna. Oddzialywanie treningu
fizycznego na glikemig jest istotne, chociaz trudne do
wyznaczenia w wartosci mierzalnej. U sportowcow
z cukrzyca leczenie insuling wymaga indywidualnego
podejscia. W zaleceniach Polskiego Towarzystwa Dia-
betologicznego zawarto wskazéwki pozwalajace zwigk-
szy¢ bezpieczeristwo podejmowania wysitku fizycznego
przez osoby z cukrzyca, w tym leczone insuling. Brak
natomiast rekomendacji dotyczacych postgpowania
w przypadku sportu wyczynowego. Doswiadczenia
wlasne w oparciu o prowadzone badania kliniczne
i wspdtprace ze sportowcami z cukrzyca typu 1 pozwa-
laja na odniesienie si¢ do pewnych wytycznych ogél-
nych dotyczacych insulinoterapii przy podejmowaniu
aktywnosci sportowe;j.

Duza zmienno$¢ zapotrzebowania na insuling
u sportowcéw z cukrzyca oraz konieczno$¢ znacznej
precyzji w dawkowaniu insuliny stanowia obiektywne
trudnosci w uzyskaniu docelowych wartosci glikemii.
Elementy te decyduja o preferencji osobistej pompy in-
sulinowej wzgledem tradycyjnych wstrzykiwaczy typu
pen w intensywnej insulinoterapii.

Osobista pompa insulinowa pozwala na dawkowa-
nie boluséw positkowych i korekeyjnych z doktadno-
$cia do 0,1 j. insuliny, a nawet w niektérych modelach
pomp do 0,025 j. Zmniejsza to ryzyko hipoglikemii,
ale — co bardzo istotne — umozliwia réwniez spozywa-
nie w trakcie wielogodzinnej aktywnosci fizycznej wielu
przekasek weglowodanowych i podawania niewielkich
boluséw insuliny, czesto mniejszych niz 1 j. Funkcja
kalkulatora bolusa pozwala na oceng ilosci tzw. aktyw-
nej insuliny. Jest to informacja bardzo przydatna przy
aktywnosci sportowej. W przypadku braku akcywne;j
insuliny odfaczenie pompy insulinowej na czas aktyw-
nosci fizycznej nie jest wskazane, poniewaz moze to pro-
wadzi¢ u osoby z bezwzglednym niedoborem insuliny
endogennej do cukrzycowej kwasicy ketonowej. Duza
ilos¢ aktywnej insuliny przed treningiem wskazuje na
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koniecznos¢ spozycia dodatkowej ilosci weglowodanéw
w celu uniknigcia hipoglikemii.

Niezwykle przydatna funkcja OPI jest stosowanie
czasowej zmiany wlewu podstawowego, a w wielu sy-
tuacjach krétkotrwate wstrzymanie dozowania insuliny
przez pompg. Czasowa zmiana wlewu podstawowego
(tzw. ,baza” tymczasowa) wykorzystywana jest podczas
wielogodzinnej aktywnosci fizycznej, np. wedréwki
gorskie, biegi maratonskie, wycieczki rowerowe,
duathlon, triatlon, narciarstwo biegowe i zjazdowe. Re-
dukgcja przeptywu insuliny dokonywana jest w warto-
$ciach procentowych odnoszonych do aktualnego wle-
wu podstawowego — zazwyczaj od 20 do 80%. Réwniez
po zakonczonej aktywnosci fizycznej, zwlaszcza na noc,
nalezy zredukowa¢ wlew podstawowy o 10-30%. Baze
tymczasowg mozna zastosowaé w dowolnym momen-
cie, dlatego stanowi ona jedng z najbardziej przydat-
nych opcji technicznych OPI. Istnieje takze mozliwos¢
zaprogramowania dodatkowego wlewu podstawowego
przy regularnych treningach lub cyklach treningowych.

Niektére modele pomp insulinowych wyposazone
sa w system ciaglego monitorowania glikemii (conzi-
nuous glucose monitoring system — CGMS). Jego zasto-
sowanie pozwala unikna¢ hipoglikemii i zdecydowanie
zwicksza bezpieczefistwo 0séb z cukrzyca. Stosowanie
CGMS poprawia wyréwnanie glikemii i pozwala le-
piej zrozumie¢ procesy metaboliczne zwiazane z upra-
wianiem sportu. Zaleta leczenia cukrzycy za pomoca
osobistej pompy insulinowej jest stale tempo absorpcji
insuliny podawanej we wlewie podstawowym. Podanie
za pomoca wstrzykiwacza typu pen preparatu insuliny
o przedtuzonym czasie dzialania lub dlugo dziatajace-
go analogu insuliny wiaze si¢ z tworzeniem depozytéw
i moze by¢ przyczyna trudnej do przewidzenia hipogli-
kemii. W przypadku boluséw positkowych i korekcyj-
nych farmakokinetyke insuliny zmieniajg wzrost tem-
peratury ciata podczas wysitku, zwigkszenie przeptywu
krwi, ale réwniez masaze i zabiegi fizjoterapeutyczne.
W przypadku iniekcji przy uzyciu wstrzykiwacza wchta-
nianie insuliny zalezy takze od dlugosci stosowanej igly
i kata, pod jakim jest ona wktuwana. Natomiast zestaw
infuzyjny OPI zaktadany na 2-3 dni zapewnia stabil-
niejsze wchtanianie insuliny.

Wsrdd sportoweéw wyczynowych jest wielu zawod-
nikéw z cukrzyca typu 1. Wigkszo$¢ z nich korzysta
z osobistej pompy insulinowej. Wyczynowe uprawianie
sportu przez osoby z cukrzycg wymaga indywidualnej
edukacji. Sportowiec z cukrzyca powinien by¢ zmoty-
wowany do utrzymywania normoglikemii oraz mieé
wiedzg pozwalajaca na samodzielne dostosowywanie
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Tabela 2. Ogoélne zalecenia dotyczace insulinoterapii dla sportowca z cukrzyca w rocznym planie treningowym

w sportach wytrzymatosciowych

Okresy treningowe

Cel i poziom aktywnosci fizycznej

Okres przejsciowy

(1-4 tygodnie) fizyczna na niskim poziomie

Okres przygotowawczy
(3-8 tygodni)
niskim do sredniego

Okres podstawowy
(6-12 tygodni)
sitowego

Okres rozbudowy
(6-9 tygodni)

Okres szczytowej formy
(1-3 tygodnie)

Odpoczynek i regeneracja z aktywnoscia

Przygotowanie do wtasciwego treningu.
Ogolna aktywnosc fizyczna na poziomie

Zwiekszenie wytrzymatosci, sity i szybkosci.
Stopniowe zwiekszanie intensywnosci
i objetosci treningowej. Elementy treningu

Zwiekszenie wytrzymatosci sitowej, anaero-
bowej oraz mocy. Stopniowe zwiekszenie
intensywnosci treningu i obcigzanie orga-
nizmu ¢wiczeniami w strefie beztlenowej

Znaczna zmiennos¢ obcigzen fizycznych
z okresami regeneracji. Starty w zawodach

Insulinoterapia

Zapotrzebowanie na insuline: 0,5 + 0,2 j./kg m.c./d
Insulina bazowa: 40 + 10% DDI
Insulina positkowa wg zasady przelicznikow

Spodziewany spadek dobowego zapotrzebowania
na insuling o0 20-50%. Ustalenie nowych dawek
insuliny: bazowej, positkowej oraz korekcyjnej

W czasie ¢wiczen sitowych z ciezarami wzrasta opor-
nos¢ na insuline. Spodziewany nieznaczny wzrost
zapotrzebowania na insuline

W zaleznosci od treningu zmienne zapotrzebowanie
na insuline. Spodziewany spadek insuliny bazowej
od 20 do 80% w zaleznosci od intensywnosci tre-
ningu. Konieczna redukcja dawki insuliny na noc

Wypracowanie indywidualnego modelu. W dniu za-
wodoéw lekki positek weglowodanowy, spozywany
na 2-3 godz. przed startem, poprzedzony powinien
by¢ niezredukowanga dawka insuliny. Przed startem
kontrola glikemii i w zaleznosci od wartosci spozy-
cie dodatkowych 10-20 g weglowodanéw (w po-
staci ptynu izotonicznego lub zelu). W przypadku
leczenia OPI koniecznie zalecane jest sprawdzenie
ilosci aktywnej insuliny

DDI - dobowa dawka insuliny; OPI - osobista pompa insulinowa.

dawki insuliny, zaréwno ,bazowej”, jak i okotoposit-
kowej do potrzeb organizmu w okresie treningowym
i w czasie odpoczynku. Oprécz aspektow insulinote-
rapii program szkolenia sportowca z cukrzyca typu 1
obejmuje wsparcie psychologiczne, ktére stanowi nie-
zwykle istotny element kompleksowej opieki.

Na podstawie dostgpnych danych trudno wska-
zaé, czy leczenie za pomoca pompy insulinowej ma
wplyw na wyniki sportowe. Podstawa sukcesu wydaje
si¢ prawidtowo leczona cukrzyca oraz posiadanie wie-
dzy pozwalajacej na samodzielne dostosowywanie daw-
ki insuliny do potrzeb organizmu w réznych okresach
treningowych i w czasie odpoczynku. Sportowcéw wy-
czynowych charakteryzuje mata dobowa dawka insuli-
ny (DDI), zazwyczaj nieprzekraczajaca 0,5 j./kg m.c.
pomimo wysokokalorycznej diety bogatej w weglowo-
dany.

W niektérych dyscyplinach sportowych z powodéw
regulaminowych nie mozna mie¢ w trakcie zawodéw
podlaczonej pompy insulinowej, a nawet samego ze-
stawu infuzyjnego (,wktucia”). W zaleznosci od czasu
trwania zawod6w sytuacje te moga wymagaé czasowego
zastosowania tradycyjnych wstrzykiwaczy typu pen.

Nalezy podkresli¢, ze insulina znajduje si¢ na liscie
Swiatowej Agencji Antydopingowej (WADA) w punk-
cie S4 (modulatory metabolizmu). Insulina jest hormo-
nem anabolicznym i byta w przesztosci wykorzystywa-
na w sportach sitowych, np. przez cigzarowcow, w celu
poprawy wynikéw sportowych. Odpowiednie zaswiad-
czenie zawierajace informacje dotyczace rozpoznania
i sposobu leczenia umozliwia zawodnikom z cukrzyca
typu 1 udziat w oficjalnych (rankingowych) zawodach
sportowych (tab. 2).

Zasady uprawiania sportu przez
osoby z cukrzyca — postepowanie
w trakcie wysitku fizycznego

Efektywno$¢ treningu i przyjemnos$¢ czerpana z aktyw-
nosci fizycznej zalezne s3 w znacznej mierze od notowa-
nych wartosci glikemii. Duza zmiennos¢ glikemii indu-
kowana treningiem zwicksza ryzyko zaréwno hipogli-
kemii, jak i hiperglikemii. Oba zjawiska sa niekorzystne
i sprawiaja, ze trening jest mniej wydajny. Hipoglike-
mia moze prowadzi¢ jednak w skrajnych sytuacjach do
zaburzen $wiadomosci, drgawek, a nawet utraty zycia.
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Zminimalizowanie ryzyka hiperglikemii i hipogli-
kemii zwiazanych z aktywnoscia fizyczng to nadrzed-
ny cel przy$wiecajacy opracowaniu zasad postgpowania
w zwigzku z treningiem fizycznym u o0séb z cukrzy-
c3. Okreglajac indywidualny schemat zalecen, nalezy
uwzgledni¢ czgstotliwo$é, intensywnosé, rodzaj i czas
trwania wysitku fizycznego.

Zywienie

Zywienie sportowca z cukrzyca powinno by¢ zréwnowa-
zone pod wzgledem biatka, weglowodanéw i thuszczdéw.
Istnieja rézne opinie dotyczace pokrycia zapotrzebowa-
nia energetycznego przez poszczegdlne produkty. Bial-
ko powinno by¢ spozywane w ilosci 1,2-1,4 g/kg m.c./d
i pokrywa¢ ok. 20% zapotrzebowania energetycznego.
Pozostale 80% to energia dostarczana w postaci thuszczu
i weglowodanéw. W zaleznosci od okresu treningowego
(budowanie formy czy okres sprawdzania formy) ttuszcz
i weglowodany w proporcji odpowiednio: 35% i 45%,
20% i 60%. W ilosciowym spozyciu weglowodanéw
obowiazuje zasada: im wigksza obj¢tos¢ treningu wy-
trzymato$ciowego, tym wicksze spozycie weglowoda-
néw. Weglowodany o wysokim indeksie glikemicznym
sa waznym elementem diety sportowca. Ich dodatkowe
spozycie zaleca si¢ w czasie treningu fizycznego dtuzsze-
go niz 30 min i bezposrednio po zakonczeniu dhugiej
i intensywnej sesji treningowej. Przyjmowanie dodat-
kowej iloéci szybko wchtaniajacych si¢ weglowodanéw

Tabela 3. Cechy charakterystyczne dla insulinoterapii
u sportowca z cukrzyca

= Zmienne zapotrzebowanie dobowe na insuline warun-
kowane rodzajem aktywnosci fizycznej, intensywnoscia
wysitku fizycznego, czasem treningu, wydolnoscig fizycz-
ng, stanem emocjonalnym, stopniem nawodnienia, iloscig
spozywanych weglowodanow

Czasowy wzrost wrazliwosci tkanek na dziatanie insuliny
utrzymujacy sie do kilku, a nawet kilkunastu godzin po
treningu. Koniecznos¢ czasowego zmniejszenia dawki
insuliny bazowej w czasie trwania i po treningu. Przy
powtarzalnosci treningu ustalone zapotrzebowanie na
insuline bazowa nie wymaga doraznych, czasowych
korekt

Zmiana proporcji pomiedzy insuling bazowa a positkowa.
U chorych na cukrzyce typu 1 dawka insuliny bazowe;j sta-
nowi zwykle 40-50% dobowego zapotrzebowania na ten
hormon. U oséb uprawiajacych sport zapotrzebowanie na
insuline bazowa spada, a rbwnoczesnie stosowana dieta
bogata w weglowodany sprawia, ze proporcja insuliny
podawanej przed positkami wzgledem bazowej rosnie.

U sportowcéw z cukrzycg insulina bazowa zwykle nie
przekracza 40% dobowej dawki insuliny
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w trakcie dlugiej i intensywnej aktywnosci fizycznej
i po jej zakonczeniu jest niezbedne dla dostarczenia
»paliwa” pracujacym mig$niom oraz uzupetnienia zapa-
séw weglowodanéw w migéniach i watrobie. U osoby
leczonej insuling stanowi takze zabezpieczenie przed
hipoglikemia.

Przy statym obciazeniu treningowym zalecana ilo$¢
weglowodanéw wynosi 7 g/kg m.c./d.

Insulinoterapia

W przypadku intensywnej insulinoterapii przy uzyciu
wstrzykiwacza typu pen zalecany jest model pozwala-
jacy na dozowanie insuliny z doktadnoscig 0,5 j.
Terapia z wykorzystaniem pompy insulinowej po-
zwala na precyzyjne dawkowanie insuliny z doktadno-
$cig 0,025-0,1 j. Mimo ze przeprowadzono wiele badan,
w ktérych pacjenci wykonywali ¢wiczenia o tej samej
intensywnosci po standaryzowanych positkach, to na-
dal precyzyjne okreslenie wartosci procentowej, o jaka
nalezatoby zmniejszy¢ dawke insuliny, nie jest tatwe.

4 Redukcja dawki insuliny bazowej

Polskie Towarzystwo Diabetologiczne zaleca zmniej-
szenie podstawowego przeptywu insuliny o 20-80%
w zaleznosci od intensywnosci i czasu trwania wysitku,
najlepiej 2 godz. przed jego rozpoczgciem. W przy-
padku insulinoterapii przy uzyciu wstrzykiwaczy typu
pen zalecana jest redukcja dawki preparatu insuliny
o przedtuzonym dziataniu lub analogu dtugo dziataja-
cego. Stopien redukeji bedzie zalezat takze od poziomu
wytrenowania, ilosci spozywanych weglowodanéw, wy-
réwnania cukrzycy i aktualnej glikemii. Stanowi to uza-
sadnienie dla duzego przedziatu procentowego redukji
wlewu podstawowego i kluczowego znaczenia indywi-
dualizagji zalecen.

4 Redukcja bolusa insuliny

W wigkszosci rekomendacji zalecana jest redukcja
30-50% dawki insuliny dzialajacej w trakcie treningu.
W przypadku treningu sitowego (oporowego) redukcja
dawki insuliny, o ile w ogdle konieczna, bedzie zdecy-
dowanie mniejsza niz w przypadku treningu wytrzy-
matosciowego. Jezeli trening jest planowany po 2 godz.
od gléwnego positku i podania bolusa insuliny, nie za-
leca si¢ zmniejszenia dawki insuliny podawanej przed
tym positkiem. W takiej sytuacji nalezy przed trenin-
giem lub sprawdzianem sportowym — w zaleznosci od
glikemii — spozy¢ dodatkowe weglowodany [10-20 g
weglowodanéw, ¢j. 1-2 wymienniki weglowodanowe



(WW)]. Jezeli aktywno$¢ sportowa planowana jest po
4 godz. od gtéwnego positku, nalezy przed wysitkiem
fizycznym — w zaleznosci od glikemii — spozy¢ dodat-
kowa porcje weglowodandéw i poda¢ insuling w bolusie
zredukowanym o 30-50%. Jezeli na czas aktywno-
§ci fizycznej zostaje odlaczona pompa (nie dluzej niz
na 3 godz.) zaleca si¢, aby przed odlaczeniem spozy¢
weglowodany i poda¢ zredukowany bolus insuliny.

4 Bolusy ztozone i przedtuzone

Insulinoterapia przy uzyciu OPI daje mozliwos¢ korzy-
stania z boluséw ztozonych i przedtuzonych. Poniewaz
bezposrednio przed wysitkiem zazwyczaj zmniejszamy
dawke insuliny i redukujemy wlew podstawowy po tre-
ningu, sportowcy najczesciej rezygnuja z fazy przedtu-
zonej bolusa. W dniach, w ktérych wysitek fizyczny nie
jest wykonywany i tym samym dawka insuliny nie jest
redukowana, stosowanie boluséw ztozonych i przedtu-
zonych zalezy od zawartosci w positkach biatka i ttusz-
czu oraz weglowodanéw o niskim indeksie glikemicz-
nym. Duza aktywno$¢ treningowa uzasadnia postugi-
wanie si¢ zasadniczo bolusami prostymi.

4 Odtaczenie pompy insulinowej

Odtaczenie OPI wigze si¢ z brakiem podawania wlewu
podstawowego. Stanowi to pewne ograniczenie dla oséb
z bezwzglednym niedoborem insuliny. Pompe¢ mozna
odtaczy¢ maksymalnie na 3 godz. Warunkiem takiego
postgpowania przed treningiem sa prawidtowa wartos¢
glikemii oraz wczesniejsze podanie insuliny za pomoca
bolusa, ktéry zapewni depozyt hormonu w tkance pod-
skérnej. Jezeli trening jest planowany w czasie 1-2 godz.
po positku, oszacowana dawke insuliny nalezy zredu-
kowa¢ o 30-50%. Ilo$¢ insuliny, o ktérg umniejszony
zostanie bolus, bedzie u wigkszosci dorostych pacjen-
tow przewyzszala kilkakrotnie godzinny przeptyw in-
suliny we wlewie podstawowym. Odtaczenie pompy
moze by¢ wéwcezas nawet wskazane. Jezeli trening jest
planowany po 2 godz. od podania bolusa positkowego,
nalezy spozy¢ dodatkowa porcje weglowodanéw — za-
leznie od aktualnej wartosci glikemii. Redukcja dawki
insuliny w tych warunkach sprawitaby, ze do ¢wiczen
pacjent przystapitby ze zbyt wysokim st¢zeniem gluko-
zy we krwi.

Czas odlaczenia OPI moze by¢ dluzszy niz 3 godz.,
gdy zachowane jest wlasne wydzielanie insuliny, np.
u pacjentéw w okresie remisji cukrzycy typu 1 lub
z cukrzyca typu LADA (latent autoimmune diabetes in
adults). Motzliwe jest takze podigczenie na krétki czas
pompy insulinowej podczas treningu i podanie bolusa
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insuliny. W szczegélnych sytuacjach wlew podstawowy
moze zostaé zastapiony podaniem 2-4 j. preparatu in-
suliny o przedtuzonym dziataniu. Po zakoriczeniu ak-
tywnosci fizycznej zaleca si¢ jak najszybsze podtaczenie
OPI i podanie bolusa insuliny oraz spozycie positku
weglowodanowego. Jednym z proponowanych rozwia-
zani jest podanie insuliny w ilo$ci bilansujacej spozywa-
ne weglowodany (zalecana redukcja bolusa po wysitku)
i/lub w dawce réwnej wlewowi podstawowemu, ktéry
nie zostal podany podczas treningu. Dzigki temu za-
pobiega si¢ niedoborowi insuliny, ale réwniez zapewnia
warunki dla odbudowania zapaséw glikogenu w mie-
$niach i watrobie.

Kontrola glikemii — samokontrola
glikemii przy uzyciu glukometru,
Ciggte monitorowanie glikemii (CGM),
prowadzenie dokumentadji

Wyréwnanie metaboliczne cukrzycy wplywa na wydol-
no$¢ fizyczna. Samokontrola glikemii to nieodlaczny
element procesu terapeutycznego u sportowca z cu-
krzyca. Wymagana jest wigc kontrola stgzenia gluko-
zy we krwi za pomocy glukometru przed treningiem,
w jego trakcie oraz przez kilka godzin po zakonczeniu
¢wiczen. Kazdy pomiar glikemii dostarcza informagji,
ktére pozwalaja na odpowiednie dopasowanie dawek
insuliny i spozywanych positkéw w celu optymalizacji
wyréwnania metabolicznego. Nowe mozliwosci kon-
troli glikemii w trakcie treningu sportowego oferuja
systemy do ciaglego jej monitorowania. Wykazano, ze
ich zastosowanie zmniejsza ryzyko hipoglikemii w trak-
cie i po treningu fizycznym.

Ciagle monitorowanie glikemii jest szczegélnie
przydatne, gdy aktywno$¢ fizyczna jest spontaniczna,
a jej intensywno$¢ trudna do przewidzenia. Dzigki
CGM tatwiej zapobiec péZnym hipoglikemiom, szcze-
gélnie tym wystgpujacym w godzinach nocnych. Zale-
ta systemu jest komunikacja przekaznika i odbiornika
z odlegtosci kilku metréw oraz mozliwo$¢ sygnalizo-
wania za pomocg odpowiednich alarméw o istotnych
wahaniach stgzenia glukozy. Mocowanie nadajnika za
pomoca specjalnych plastréw umozliwia réwniez inten-
sywne uprawianie sportow wodnych.

Sportowiec z cukrzycy zazwyczaj wyciaga whasne
wnioski na podstawie doswiadczeri treningowych. Jed-
nak decyzje o insulinoterapii powinny by¢ podejmowa-
ne we wspélpracy z diabetologiem w oparciu o pro-
wadzong systematyczng samokontrol¢ i dokumentacje.
Utatwieniem bedzie z pewnoscia powtarzalno$¢ trenin-
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Tabela 4. Zalecenia dla osoby z cukrzyca leczonej metodg intensywnej insulinoterapii w trakcie treningu/zawodoéw

Czas trwania konkurencji Rekomendacje

30-60 min

= Sprawdzenie glikemii przed startem

= Przystapienie do aktywnosci dobrze nawodnionym
= Uzupetnianie ptynéw napojem izotonicznym w zaleznosci od potrzeby, z uwzglednieniem

zawartych w ptynie weglowodanéw

= Kontrola glikemii po zakonczeniu aktywnosci fizycznej

1-3 godz. = Zalecenia jak wyzej

= 30-60 g weglowodanéw/godz.

= Uzupetnianie ptynu w ilosci zaleznej od utraty z potem i odczucia pragnienia
= Kontrola glikemii w trakcie aktywnosci fizycznej (o ile jest to mozliwe)
= Kontrola glikemii po zakoriczeniu aktywnosci fizycznej

>3 godz. = Zalecenia jak wyzej

= Monitorowanie glikemii w trakcie aktywnosci fizycznej

géw. Oprécz dawek insuliny, spozywanych weglowoda-
néw wskazane jest uwzglednienie intensywnosci wysit-
ku, czasu trwania i rodzaju treningu (tab. 4).

Przeciwwskazania do sportu
wyczynowego u 0sob z cukrzyca

Oprécz niepodwazalnych korzysci zwiazanych z upra-
wianiem sportu osoby chorujace na cukrzyce musza by¢
takze $wiadome ograniczen, ktére moga stanowié prze-
ciwwskazanie do podejmowania intensywnego wysitku
fizycznego. Do ograniczen takich naleza m.in. obecnos¢
ostrych (przeciwwskazanie czasowe) i przewlektych po-
wiktan cukrzycy (przeciwwskazanie trwate) oraz aspekty
prawne. Z uwagi na zwigkszone ryzyko wystapienia cu-
krzycowej kwasicy ketonowej osoby chore na cukrzyce
nie powinny podejmowac wysitkéw fizycznych, gdy gli-
kemia przekracza 250 mg/dl (13,9 mmol/l) oraz obecne
sa wyktadniki nasilonej ketogenezy (dodatni wynik na
obecnos¢ cial ketonowych we krwi lub w moczu). In-
tensywnego wysitku nie zaleca si¢ réwniez przy glikemii
przekraczajacej 300 mg/dl (16,7 mmol/l), nawet jesli
nie stwierdza si¢ acetonu w moczu. W takich sytuacjach
nalezy poda¢ dawke korekeyjna insuliny i skontrolowaé
glikemi¢ po godzinie. Jezeli obnizyta si¢, trening moze
by¢ podejmowany.

Obecnos¢ przewlektych powiktan cukrzycy stanowi
réwniez przeciwwskazanie do podejmowania intensyw-
nego wysitku fizycznego:

B Retinopatia cukrzycowa

W przypadku obecnosci retinopatii proliferacyj-
nej i cigzkiej postaci retinopatii nieproliferacyjnej
przeciwwskazane s zaréwno intensywne ¢éwiczenia
fizyczne tlenowe, jak i oporowe z uwagi na ryzyko
wystapienia wylewu krwi do ciata szklistego i/lub
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odwarstwienia siatkéwki. Nalezy takze powstrzy-
mac si¢ od intensywnych wysitkéw fizycznych przez
3-6 miesigcy po zabiegu koagulacji siatkéwki.
B Cukrzycowa choroba nerek

Intensywny wysitek fizyczny moze przyczyni¢ sig
do zwigkszenia wydalania biatka z moczem, jed-
nak brakuje jednoznacznych danych pochodzacych
z randomizowanych badari klinicznych, ktérych
wyniki dowodzityby, ze intensywny wysitek fizycz-
ny prowadzi do przyspieszenia postgpu cukrzycowe;j
choroby nerek.
B Neuropatia obwodowa

W odniesieniu do neuropatii autonomicznej brak
jest wystarczajacych danych pochodzacych z badan
klinicznych, ktére stanowityby podstawe do uznania
tego powiktania za przeciwwskazanie do uprawiania
intensywnego wysitku fizycznego, natomiast zdro-
wy rozsadek podpowiada, ze w przypadku cigzkiej
neuropatii obwodowej w celu zmniejszenia ryzyka
wystapienia uszkodzen skéry i rozwoju infekgji lub
uszkodzen stawéw powinno si¢ unika¢ aktywnosci
zwiazanej z podnoszeniem cig¢zaréw, a jako bezpiecz-
ne uzna¢ plywanie, jazdg na rowerze czy aktywnos¢
fizyczng zwiazang z gérng potows ciala.
B Neuropatia autonomiczna

Osoby obcigzone neuropatig autonomiczng doty-
czaca uktadu sercowo-naczyniowego charakteryzuja
si¢ tachykardia spoczynkowa, zmniejszona mozli-
woscia przyspieszenia akcji serca w odpowiedzi na
wysitek fizyczny, ryzykiem wystapienia hipotonii
ortostatycznej podczas wysitku oraz ryzykiem nie-
mego niedokrwienia migénia sercowego i naglego
zgonu. Wystgpowanie neuropatii autonomicznej
zwiazane jest takze z zaburzeniami termoregula-
gji. Fizjologicznie wywolany treningiem fizycznym



wzrost temperatury wewnetrznej kontrolowany jest

oddawaniem ciepta gléwnie przez skérg. Ten me-

chanizm zawodzi przy wspélistnieniu neuropatii

autonomicznej, prowadzac do niebezpiecznego dla

proceséw metabolicznych i zyciowych wzrostu tem-

peratury.

Aspekty prawne uprawiania sportu przez osoby cho-

re na cukrzyce dotycza bezpieczeistwa samych pacjen-

téw oraz innych oséb. Pacjenci dobrze wyedukowani,

kt6rzy prawidlowo kontroluja cukrzyce i nie maja cigz-

kich stanéw hipoglikemii, moga uprawia¢ kazda dys-

cypling sportu. Pewne ograniczenia nalezaloby wpro-

wadzi¢ w przypadku: paralotniarstwa, szybownictwa,

wyscigéw motorowych i samochodowych, nurkowania,

wyscigéw konnych, ekstremalnej wspinaczki gérskiej,

skokéw spadochronowych. Wystapienie hipoglikemii

w czasie uprawiania tego typu aktywnosci fizycznych

moze zagraza¢ zyciu tak chorych, jak i innych oséb.
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/A ZAPAMIETAJ!

Osoba z cukrzyca wyczynowo uprawiajaca sport to naj-
czesciej mtody cztowiek z typem 1 schorzenia leczony in-
suling.

Rekomendowana metoda leczenia sportowca z cukrzyca
jest intensywna insulinoterapia realizowana za pomoca
wstrzykiwaczy typu pen lub osobistej pompy insulinowej,
z preferencja drugiego z wymienionych urzadzen w przy-

padku sportu.

Efektywnos¢ treningu oraz sukces sportowy u osoby
z cukrzyca zaleza m.in. od wyréwnania glikemii.

Dobowe zapotrzebowanie na insuline przy systematycz-
nej aktywnosci treningowej jest znamiennie mniejsze niz
przy prowadzeniu siedzacego trybu zycia.

Niewyréwnana metabolicznie cukrzyca oraz obecnosc za-
awansowanych przewlektych powiktan cukrzycy sa prze-
ciwwskazaniami do uprawiania sportu wyczynowego.
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