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STRESZCZENIE

Nadciśnienie tętnicze (NT) obecnie uważa się za kluczowy czynnik ryzyka zgonów na świecie. Odpowiada ono globalnie za 
śmierć około 7,5 mln osób rocznie. Jest to także najczęstsze schorzenie występujące u sportowców, zaś jego nieoptymalna 
kontrola może budzić obawy dotyczące bezpieczeństwa rekreacyjnego uprawiania sportu, a w szczególności kwalifikacji 
zawodników sportowych do udziału w rozgrywkach oraz uczestnictwa w profesjonalnych treningach. 

Jednocześnie wykazano korzystną zależność między częstością i nasileniem podejmowanej aktywności fizycznej a ciśnieniem 
tętniczym, dzięki czemu stała się ona integralnym elementem prewencji i terapii chorób układu sercowo-naczyniowego, 
w tym NT. Z tego powodu właściwie sformułowane rekomendacje dotyczące jej zalecania u pacjentów z NT uprawiających 
sport zawodowo, amatorsko lub chcących podjąć się rekreacyjnie zwiększenia aktywności fizycznej, powinny być istotną 
składową każdej konsultacji specjalistycznej. Aktywność fizyczna traktowana w kategorii leku musi być dokładnie dobrana 
jakościowo i ilościowo z uwzględnieniem profilu ryzyka sercowo-naczyniowego i chorób współistniejących. 

Niniejszy dokument stanowi syntetyczne kompendium w tym zakresie, a jego nadrzędnym celem jest sformułowanie jasnych 
i prostych w implementacji zaleceń dotyczących postępowania w NT u osób uprawiających sport na podstawie wyników 
najnowszych badań i międzynarodowych zaleceń. 

Słowa kluczowe: aktywność fizyczna; sport; nadciśnienie tętnicze; aktywność seksualna; bezpieczeństwo; zalecenia
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Wykaz skrótów
AAF (adverse analytical finding) — wynik niekorzystny ana-
litycznie
ABI (ankle-brachial index) — wskaźnik kostka-ramię
ABPM (ambulatory blood pressure measurement) — ambula-
toryjny pomiar ciśnienia tętniczego
ACC (associated clinical conditions, współistniejące stany kli-
niczne) — towarzysząca jawna choroba układu sercowo-na-
czyniowego
ACE-I (angiotensin-converting enzyme inhibitor) — inhibitory 
konwertazy angiotensyny
ACR (albumin-creatinine-ratio) — wskaźnik albumina–kreatyni-
na
AHA (American Heart Associacion) — Amerykańskie To-
warzystwo Kardiologiczne
ARB (angiotensin II receptor 1 blocker) — antagoniści recep-
tora 1 dla angiotensyny II (sartany)
ARVC (arrhythmogenic right-ventricular cardiomyopathy) 
— arytmogenna kardiomiopatia prawokomorowa 
ASCVD (atherosclerotic cardiovascular disease) — choroby 
układu sercowo-naczyniowego na podłożu miażdżycy
BB (beta-blockers) — beta-adrenolityki (beta-blokery)
CCB (calcium channel blocker) — bloker kanałów wapnio-
wych
CCS (Canadian Cardiovascular Society) — Kanadyjskie Towa-
rzystwo Kardiologiczne
CKD-EPI (Chronic Kidney Disease-Epidemiology Research Gro-
up) — grupa badawcza CKD-EPI
CMAS (Confédération Mondiale Des Activités Subaquatiques) 
— Światowa Konfederacja Sportów Podwodnych
CMR (cardiac magnetic resonance) — rezeonans magnetycz-
ny serca
CVD (cardiovascular disease) — choroby układu sercowo-na-
czyniowego
DBP (diastolic blood pressure) — rozkurczowe ciśnienie tęt-
nicze
DCM (dilated cardiomyopathy) — kardiomiopatia rozstrze-
niowa
DHP-CCB (dihydropiridine calcium channel blocker) — dihy-
dropirydynowe blokery kanałów wapniowych
ELR (event loop recorder) — pętlowy rejestrator zdarzeń
ESC (European Society Of Cardiology) — Europejskie Towarzy-
stwo Kardiologiczne
ESH (European Society Of Hypertension) — Europejskie Towa-
rzystwo Nadciśnienia Tętniczego 
FIA (Fédération Internationale De l’Automobile Sportscar 
Championship) — mistrzostwa sportowe Międzynarodowej 
Federacji Samochodowej 
FIS (Fédération internationale de ski et de snowboard) — Mię-
dzynarodowa Federacja Narciarska
FMD (fibromuscular dysplasia) — dysplazja włóknisto-mię-
śniowa
GFR (glomerular filtration rate) — wskaźnik przesączania 
kłębuszkowego
GLS (global longitudinal strain) — globalne odkształcenie 
podłużne 
HCM (hypertrophic cardiomyopathy) — kardiomiopatia prze-
rostowa

HIIT (high-intensity interval training) — intensywny trening 
interwałowy 
HOMA-IR (homeostatic model assessment of insulin resis-
tance) — wskaźnik HOMA insulinooporności
HRE (hypertensive response to exercise) — nadmierna reakcja 
presyjna na wysiłek fizyczny 
HRV (heart rate variability) — zmienność rytmu serca
IGF (International Golf Federation) — Międzynarodowa Fed-
eracja Golfa
IPC (International Paralympic Committee) — Międzynaro-
dowy Komitet Paraolimpijski
IRT (Isometric Resistance Training) — izometryczne ćwiczenia 
oporowe
ISSF (International Shooting Sport Federation) — Międzyna-
rodowa Federacja Sportów Strzeleckich
IVSd (interventricular septal end-diastolic dimension) — wy-
miar końcoworozkurczowy przegrody
LA (left atrium) — lewy przedsionek
LAVI (left atrial volume index) — wskaźnik objętości lewego 
przedsionka
LBBB (left bundle branch block) — blok lewej odnogi pęczka 
Hisa
LGE (late gadolinium enhancement) — późne wzmocnienie 
pokontrastowe
LVEDd (left-ventricular end-diastolic dimension) — wymiar 
końcowo-rozkurczowy lewej komory
LV (left ventricle) — lewa komora
LVEF (left ventricular ejection fraction) — frakcja wyrzutowa 
lewej komory serca
LVH (left ventricular hypertrophy) — przerost mięśnia lewej 
komory
LVNC (left ventricular noncompaction) — kardiomiopatia 
z niescalenia mięśnia lewej komory
LVOTO (left ventricular outflow tract obstruction) — zawęże-
nie w drodze odpływu z lewej komory
METs (metabolic equivalent of task) — ekwiwalent metabo-
liczny intensywności wykonywanego wysiłku fizycznego
MICT (moderate-intensity continuous training) — trening 
ciągły o umiarkowanej intensywności 
MIIT (moderate intensity interval training) — trening inter-
wałowy o umiarkowanej intensywności
MRA (mineralocorticoid receptor antagonist) — antagonista 
receptora mineralokortykoidowego
MVC (maximal voluntary contraction) — maksymalny do-
browolny skurczem mięśni 
NPT (nocturnal penile tumescence) — nocne erekcje prącia
nsVT (non-sustained ventricular tachycardia) — nieutrwalony 
częstoskurcz komorowy
NT — nadciśnienie tętnicze
OGTT (oral glucose tolerance test) — test obciążenia glu-
kozą
(para)MAS (Morgagni-Adams-Stockes syndrome) — ze-
spół Morgagniego-Adamsa-Stockesa, krótkotrwała utra-
ta przytomności spowodowana upośledzeniem perfuzji 
mózgu
PEH (post-exercise hypotonia) — hipotonia powysiłkowa  
PTK — Polskie Towarzystwo Kardiologiczne
PTNT — Polskie Towarzystwo Nadciśnienia Tętniczego
PWV (pulse wave velocity) — szybkość propagacji fali tętna
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QUICKI (quantitative insulin sensitivity check index) — wskaź-
nik insulinowrażliwości
RAA (renin–angiotensin–aldosterone) — renina–angiotensy-
na–aldosteron
REM (rapid eye movement sleep) — faza snu REM
RR — ciśnienie tętnicze
RV (right ventricle) — prawa komora
SAM (systolic anterior motion) — skurczowy ruch przedniego 
płatka zastawki mitralnej 
SBP (systolic blood pressure) — skurczowe ciśnienie tętnicze
SCD (sudden cardiac death) — nagła śmierć sercowa
TOD (target organ damage) — powikłania narządowe
TTE (transthoracic echocardiogram) — echokardiografia 
przezklatkowa
TUE (theraputic use exemption) — wyłączenie do celów te-
rapeutycznych
VO2max (maximal oxygen uptake) — szczytowe pochłanianie 
tlenu
WA (World Archery) — Międzynarodowa Federacja Łucznicza
WADA (World Antidoping Agency) — Światowa Agencja An-
tydopingowa
WCBS (World Confederation of Billiards Sports) — Światowa 
Konfederacja Bilardu
WDF (World Darts Federation) — Światowa Federacja Darts

1. Wprowadzenie 

Dane epidemiologiczne z ostatnich lat wskazują, 
że około 25–35% osób dorosłych w populacji świa-
towej choruje na nadciśnienie tętnicze (NT) [1], co 
obejmuje także sportowców zawodowych i osoby 
uprawiające sport rekreacyjnie. Nieoptymalna kon-
trola ciśnienia tętniczego u sportowców amatorów 
może budzić niepokój o bezpieczeństwo podczas 
treningu, a w przypadku profesjonalnego uprawia-
nia sportu i uczestnictwa w zawodach sportowych 
powodować dodatkowo trudności orzecznicze 
związane z kwalifikacją danej osoby do dalszego 
uprawiania sportu [2–6].

Wprawdzie wykazano korzystną zależność mię-
dzy częstością i nasileniem podejmowanej aktyw-
ności fizycznej a ciśnieniem tętniczym, dzięki czemu 
stała się ona nieodłącznym elementem terapii NT [7, 
8], a w szerszym ujęciu także prewencji sercowo-na-
czyniowej [9, 10], jednocześnie jednak rodzaj po-
dejmowanej aktywności fizycznej może w różnym 
stopniu wpływać na kontrolę ciśnienia tętniczego. 
Ponadto częstość występowania NT może się różnić 
w zależności od rodzaju uprawianego sportu (specy-
fika subpopulacji sportowców danej dyscypliny) [11, 
12], wskutek czego może być ona większa u spor-
towców rywalizujących w określonych dziedzinach 
niż w populacji ogólnej nieuprawiającej sportu [13]. 

Celem niniejszego dokumentu jest sformułowa-
nie jasnych i prostych do wdrożenia w praktyce za-
leceń dotyczących postępowania w NT u osób upra-
wiających sport zarówno amatorsko, jak i profesjo-
nalnie, na podstawie wyników najnowszych badań 
klinicznych i międzynarodowych wytycznych. Cho-
ciaż podwyższone ciśnienie tętnicze jest relatyw-
nie rzadziej obserwowane w aktywnej populacji, 
sportowcy nie są chronieni przed konsekwencjami 
NT w przypadku opóźnienia rozpoznania i/lub nie-
optymalnej terapii. 

2. Występowanie NT u sportowców 
zawodowych różnych dyscyplin 
(ryc. 1) i dane epidemiologiczne 
dotyczące zgonów osób 
uprawiających sport 

Nadciśnienie tętnicze stanowi najczęstszą jed-
nostkę chorobową układu sercowo-naczyniowe-
go identyfikowaną podczas badań wstępnych 
i okresowych sportowców, a w określonych sytu-
acjach może potencjalnie stanowić powód wy-
kluczenia z uprawiania sportów wyczynowych, 
pozornie niwelując szanse na odniesienie korzy-
ści z terapeutycznego wpływu wysiłku fizyczne-
go. Zgodnie z danymi z kilku metaanaliz u osób 
dorosłych z NT, trening aerobowy obniża ciśnie-
nie krwi o 5–7 mm Hg, podczas gdy dynamiczny 
trening oporowy o 2–3 mm Hg [14–16]. Ćwicze-
nia wyczynowe o wysokiej intensywności u osób 
z chorobami układu krążenia mogą wiązać się 
jednak z poważnymi zdarzeniami niepożądanymi 
i zwiększonym ryzykiem nagłej śmierci sercowej 
(SCD, sudden cardiac death). W szczególności nad-
ciśnienie tętnicze powoduje długotrwały przerost 
lewej komory (LV, left ventricle) i jest czynnikiem 
ryzyka choroby wieńcowej; ponadto nagły wzrost 
ciśnienia krwi może destabilizować blaszki miaż-
dżycowe, zwiększając ryzyko incydentów serco-
wo-naczyniowych [17]. 

Częstość występowania NT wśród sportowców 
różni się znacznie, zaś rodzaj i intensywność tre-
ningu wydają się odgrywać pewną rolę. Sportowcy 
trenujący siłowo mają znacznie wyższe ciśnienie 
tętnicze niż sportowcy trenujący wytrzymałościo-
wo, a intensywna aktywność fizyczna nie wydaje się 
obniżać ciśnienia u tych sportowców w porównaniu 
z grupą kontrolną. 
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2.1. Sporty siłowe (ryc. 1)
U sportowców dźwigających ciężary, wioślarzy 
i zawodników futbolu amerykańskiego częściej 
stwierdza się ciśnienie wysokie prawidłowe lub 
nadciśnienie niż u sportowców wytrzymałościo-
wych, przy czym częstość występowania NT waha 
się u nich od 8,8% do aż 25,6% [18]. Często wiąże 
się to z większym wskaźnikiem masy ciała, sze-
rokim stosowaniem niesteroidowych leków prze-
ciwzapalnych i środków o działaniu anabolicznym 
w tych grupach zawodników [19]. Wyniki dużego 
przeglądu systematycznego sprzed kilku lat wska-
zują z kolei na podobną częstość występowania NT 
u sportowców w porównaniu z osobami niećwi-
czącymi regularnie [20, 21]. Regularne uprawianie 
sportów siłowych nie przynosi korzyści odległych 
[22]. Inwolucja masy mięśniowej z zachowaniem 
wysokiego wskaźnika masy ciała u zawodników 
siłowych po zaniechaniu uprawiania sportu może 
być odpowiedzialna za relatywnie wyższe ryzyko 
sercowo-naczyniowe w tej subpopulacji, obej-
mujące częstsze występowanie NT, dyslipidemii 
i zaburzeń gospodarki węglowodanowej. Wyni-
ki niektórych badań wskazują na większą śmier-

telność byłych zawodników sportów siłowych 
niż w populacji ogólnej [23], a także na częstsze 
i wcześniejsze występowanie przebudowy tętnic 
z pogrubieniem błony środkowej i zwiększeniem 
ich sztywności, świadcząc tym samym o przed-
wczesnej aterogenezie.

2.2. Sporty wytrzymałościowe 
(aerobowe) (ryc.1) 
W kilku badaniach wykazano, że w szczególności 
sporty wytrzymałościowe (bieg, narciarstwo biego-
we) wiążą się z obserwowaną zwiększoną długo-
ścią życia [22, 24, 25]. Osobnicza predyspozycja do 
uprawiania sportów wytrzymałościowych wiąże się 
z optymalnym stanem zdrowia, zwłaszcza w zakre-
sie układu sercowo-naczyniowego, a także z zacho-
waniem już wyjściowo ponadprzeciętnych rezerw 
czynnościowych.

3. Kliniczne trudności i pułapki 
na etapie diagnostyki 

Serce sportowca jest stanem adaptacyjnym z po-
granicza fizjologii i nie wymaga specjalnego le-

Rycina 1. Charakterystyka dyscyplin sportowych — podział ze względu na rodzaj wysiłku oraz jego intensywność

DYSCYPLINY SPORTOWE

ZRĘCZNOŚCIOWE SIŁOWE MIESZANE WYTRZYMAŁOŚCIOWE

 Tenis stołowy

 Golf

 Żeglarstwo

 Curling

 Wyścigi samochodowe

 Łucznictwo

 Jeździectwo

 Strzelectwo

 Podnoszenie ciężarów

 Sprint

 Zapasy

 Narciarstwo alpejskie

 Bobsleje

 Snowboarding

 Narciarstwo wodne

 Rzut dyskiem/oszczepem

 Pchnięcie kulą

 Siatkówka

 Koszykówka

 Piłka nożna

 Piłka ręczna

 Hokej

 Rugby, futbol amerykański

 Tenis

 Piłka wodna

 Szermierka, krykiet

 Kolarstwo, kajakarstwo

 Biegi narciarskie

 Pływanie średnio- 
i długodystansowe

 Bieganie średnio- 
i długodystansowe

 Łyżwiarstwo średnio- 
i długodystansowe

 Triatlon, pięciobój

 Wioślarstwo

Ciśnienie tętnicze + +++ +/++ ++
Tętno +/++ ++ +++ +++

Rzut serca + ++ ++/+++ +++
Przebudowa serca +/– + ++ +++
Objętość treningu – + ++ +++

Składowa izometryczna + +++ ++ ++
Składowa izotoniczna + + ++ +++
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czenia (ryc. 2). Jednakże interpretacja badań ob-
razowych wykonywanych u osób profesjonalnie 
uprawiających sport może nastręczać trudności 
interpretacyjnych, a adaptacyjna przebudowa 
mięśnia sercowego może imitować nie tylko jego 
przerost w przebiegu NT, ale także choroby struk-
turalne obarczone poważnym rokowaniem, jak 
kardiomiopatia przerostowa (HCM, hypertrophic 
cardiomyopathy), kardiomiopatia rozstrzeniowa 
(DCM, dilated cardiomyopathy), arytmogenna 
kardiomiopatia prawokomorowa (ARVC, arrhyth-
mogenic right-ventricular cardiomyopathy), czy też 
kardiomiopatia z niescalenia lewej komory (LVNC, 
left ventricular noncompaction), wymagając tym 
samym w sytuacjach wątpliwych wyważonego 
przeprowadzenia odpowiedniej diagnostyki ob-
razowej [26] (ryc. 3) Poniżej przedstawiono wska-
zówki dotyczące różnicowania nadciśnieniowego 
uszkodzenia mięśnia sercowego z przebudową 
mięśnia mogącą występować u sportowca bez 
NT oraz ze zmianami obserwowanymi typowo 
w HCM.  

3.1. Serce sportowca a nadciśnieniowa 
przebudowa mięśnia sercowego
Chociaż przerost mięśnia LV może rozwinąć się za-
równo u pacjentów z NT, jak i u sportowców, istnieje 
między nimi kilka różnic strukturalnych i fizjologicz-
nych. Zapis spoczynkowy EKG sportowca może rów-
nież nieswoiście sugerować patologię strukturalną 
serca (m.in. cechy przerostu LV i nieprawidłowości 
lewego przedsionka czy zaburzenia repolaryzacji 
komór), wskazując na możliwość występowania 
kardiomiopatii bądź częściej przebudowy mięśnia 
sercowego w przebiegu nieoptymalnie kontrolo-
wanego NT.  

Przerost mięśnia lewej komory i funkcja 
rozkurczowa
Koncentryczny przerost LV można zaobserwować 
u sportowców, którzy uczestniczą w ćwiczeniach 
siłowych bez istotnej składowej izotonicznej, na 
przykład podnoszeniu ciężarów lub u zawodników 
futbolu amerykańskiego [27]. Stanowi on fenokopię 
przerostu występującego w patologicznych stanach 

Rycina 2. Zmiany adaptacyjne mięśnia lewej komory zależnie od rodzaju regularnego treningu. LA (left atrium) — lewy 
przedsionek; LV (left ventricle) — lewa komora; RV (right ventricle) — prawa komora; RWT (relative wall thickness) — względna 
grubość ścian

TRENING SIŁOWYTRENING WYTRZYMAŁOŚCIOWY 
(AEROBOWY) SIEDZĄCY TRYB ŻYCIA

LV
RV

LV
RV

LV
RV

PRZEROST KONCENTRYCZNY LEWEJ KOMORY:

 RWT > 0,42, pogrubienie ścian przy niewielkim 
wzroście objętości LV

 Niewielki przerost mięśniówki LA

 Powiększenie obu przedsionków

 Odwracalny

PRZEROST EKSCENTRYCZNY LEWEJ KOMORY:

 RWT < 0,42, wzrost objętości LV 
i proporcjonalnie grubości ścian 

 Niewielkie powiększenie prawej komory

 Powiększenie obu przedsionków

 Odwracalny
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przeciążenia następczego, jak NT czy stenoza aortal-
na. Jednak w odróżnieniu od stanów patologicznych 
adaptacyjna przebudowa nie wpływa zazwyczaj 
negatywnie funkcję rozkurczową — przy treningu 
wytrzymałościowym z ekscentrycznym przerostem 
LV zwykle stwierdza się ponad normalne wskaźniki 
funkcji rozkurczowej w warunkach spoczynkowych, 
zaś u sportowców trenujących siłowo z koncen-
trycznym przerostem LV upośledzenie funkcji roz-

kurczowej w badaniu echokardiograficznym (TTE, 
transthoracic echocardiography) może być co najwy-
żej łagodne [28, 29]. Nieprawidłowy profil napływu 
mitralnego ze zmniejszeniem szybkości wczesno-
rozkurczowej prędkości pierścienia mitralnego w ba-
daniu dopplerem tkankowym sugeruje patologię, 
zwłaszcza u młodszych sportowców. W badaniu po-
równującym osoby z przerostem LV wtórnym do NT 
wykazano, że przyjęcie punktu odcięcia na pozio-

Rycina 3. Spektrum fizjologicznych zmian adaptacyjnych serca sportowca – różnicowanie z patologiczną przebudową 
(różnicowanie między powikłanym NT a sercem sportowca i HCM omówiono szerzej w tekście), oprac. na podst. 26, 33, 34. 
ARVC (arrhythmogenic right-ventricular cardiomyopathy) — arytmogenna kardiomiopatia prawokomorowa; CMR (cardiac 
magnetic resonance) — rezonans magnetyczny serca; DCM (dilated cardiomyopathy) — kardiomiopatia rozstrzeniowa; 
HCM (hypertrophic cardiomyopathy) — kardiomiopatia przerostowa; IVSd (interventricular septal end-diastolic dimension) 
— wymiar końcoworozkurczowy przegrody międzykomorowej; LBBB (left bundle branch block) — blok lewej odnogi pęczka 
Hisa; LV (left ventricle) — lewa komora; LVNC (left ventricular noncompaction) — kardiomiopatia z niescalenia mięśnia 
lewej komory; LVOTO (left ventricular outflow tract obstruction) — zawężenie w drodze odpływu z lewej komory; nsVT 
(non-sustained ventricular tachycardia) — nieutrwalony częstoskurcz komorowy; NT — nadciśnienie tętnicze; RV (right 
ventricle) — prawa komora; TTE (transthoracic echocardiogram) — echokardiografia przezklatkowa

DCM

SERCE  
SPORTOWCA

HCM

NT

LVNC

ARVC

Wynik TTE  
z pogranicza  

– „szara strefa”: 
rozważ wykonanie 

CMR

 Objawy, wywiad rodzinny, dodatnie 
testy genetyczne

 Ujemne załamki T, LBBB

 (ns)VT

 Rozstrzeń LV

 Izolowane woltażowe 
kryteria LVH

 Symetryczne powiększenie/ 
/przerost LV/RV/LA/RA

 Zachowana funkcja skurczowa 
i rozkurczowa LV/RV

 Objawy, wywiad rodzinny, 
dodatnie testy genetycne

 Inwersja załamka T
 Zespoły QS lub obecność Q 
 LVOTO
 Asymetryczny przerost ścian LV, bardziej nasilony 

w segm koniuszkowych lub IVS
 (ns)VT 

 Obniżone VO2max

 Dysfunkcja rozkurczowa, w końcowym 
stadium, także skurczowa

 IVSd > 16 mm

 Rozpoznanie NT – 
nieprawidłowe ciśnienie tętnicze 

lub leczone nadciśnienie

 Poszerzenie aorty wstępującej

 Symetryczny przerost LV

 Dysfunkcja rozkurczowa

 Nadmierna reakcja presyjna 
w próbie wysiłkowej

 Występowanie rodzinne, objawy 
kliniczne, dodatnie testy genetyczne

 Inwersja załamka T w V1-3, fala epsilon

 Niski woltaż zespołów QRS 
w odprowadzeniach kończynowych, 
iRBBB/RBBB

 Zmieniona struktura i dysfunkcja 
skurczowa RV 

 (ns)VT; PVCs o morfologii LBBB

 Występowanie rodzinne, 
objawy kliniczne, dodatnie  

testy genetyczne

 Zmiany ST-T, LBBB

 Powiększenie LV i nadmierne beleczkowanie 

 Dysfunkcja skurczowa i rozkurczowa LV

 (ns)VT

 Cechy włóknienia w CMR
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mie 9 cm/s dla wartości uśrednionej e’ daje czułość 
i swoistość odpowiednio 73% i 97% dla różnicowa-
nia przerostu patologicznego w przebiegu NT od 
fizjologicznej adaptacji serca sportowca [30]. 

Lewy przedsionek
Powiększenie lewego przedsionka (LA, left atrium) 
często obserwuje się u sportowców wyczynowych 
z powodu wzrostu ciśnienia LA podczas wysiłku 
[31], przy utrzymujących się w spoczynku prawi-
dłowym ciśnieniu przedsionkowym i ciśnieniu na-
pełniania LV. Zindeksowana objętość lewego przed-
sionka (LAVI, left atrial volume index) osiąga wyższe 
wartości u sportowców w porównaniu z osobami 
zdrowymi niećwiczącymi, a stopień adaptacji mor-
fologicznych LA może być bardziej wyraźny w sezo-
nie startowym [32]. Dotychczas nie rozstrzygnięto 
jednoznacznie, czy wskutek adaptacyjnej przebu-
dowy i większego ryzyka włóknienia przedsionka 
wszyscy sportowcy są narażeni na częstsze wystę-
powanie ekstrasystolii i tachyarytmii przedsionko-
wych. Badanie funkcji przedsionków za pomocą 
echokardiografii z oceną odkształceń może pomóc 
odróżnić przebudowę patologiczną od fizjologicz-
nej adaptacji serca do wysiłku fizycznego. U spor-
towców obserwuje się zazwyczaj niższą sztywność 
i prawidłowe wartości odkształcenia przedsionka 
oraz globalnego odkształcenia podłużnego (GLS, 
global longitudinal strain) lewej komory, jakkolwiek 
przeprowadzone dotychczas badania nie dostarcza-
ją jednoznacznych wyników w tym zakresie.

Aorta
Graniczne poszerzenie aorty występuje u zawodo-
wych sportowców częściej niż u osób prowadzących 
siedzących tryb życia, jednak częstość ta różni się 
znacząco w różnych badaniach, a interpretację wyni-
ków dodatkowo komplikuje brak wyliczonej w nich 
indeksacji na powierzchnię ciała, często osiągającą 
większe wartości u sportowców określonych dyscy-
plin. Jednakże szerokość aorty u młodych sportow-
ców, przy braku współwystępowania NT lub pier-
wotnej patologii aorty, rzadko przekracza normy dla 
populacji ogólnej, z wymiarami na poziomie korze-
nia większymi niż 40 mm u mężczyzn i 34 mm u ko-
biet, zaś ich przekroczenie wskazuje na konieczność 
przeprowadzenia pogłębionej diagnostyki. 

Cechy różnicujące serce sportowca i nadci-
śnieniowe uszkodzenie mięśnia serca zestawiono 
w tabeli 1. 

3.2. Serce sportowca a kardiomiopatia 
przerostowa (HCM)
Kardiomiopatia przerostowa stanowi podstawę do 
dyskwalifikacji ze sportów wyczynowych zarówno 
według amerykańskich, jak i europejskich zaleceń. 
Rozpoznanie HCM u młodych sportowców wyczy-
nowych może stanowić wyzwanie diagnostyczne, 
gdy stopień przerostu LV jest łagodny, a grubość 
ściany LV mieści się w przedziale 13–16 mm, co 
określa się mianem „szarej strefy” nakładania się 
fizjologicznej adaptacji do treningu i łagodnej 
fenotypowo ekspresji choroby [35, 36]. Użytecz-
nym kryterium morfologicznym w diagnostyce 
różnicowej jest ocena wielkości i geometrii jamy 
LV. Sportowcy w szarej strefie zazwyczaj mają po-
większoną jamę LV [wymiar końcowo-rozkurczo-
wy lewej komory (LVEDd, left-ventricular end-dia-
stolic dimension) > 54 mm], podczas gdy u spor-
towców z HCM LVEDd nie osiąga takich wartości 
[33]. Jednak u niektórych sportowców z fenoty-
pem koniuszkowym HCM zwłaszcza rozmiar jamy 
może przekraczać tę granicę [32]. W HCM przerost 
zwykle jest zwykle asymetryczny, niejednorodny, 
segmentowy i dośrodkowy. U sportowcy zwykle 
stwierdza się jednorodny rozkład grubości ścian 
z bezwzględnymi różnicami < 2 mm między naj-
grubszymi i najcieńszymi segmentami LV. Najwięk-
szy stopień przerostu LV u sportowców obserwuje 
się u mężczyzn — do 15 mm, mniejszy, do 11 mm 
występuje u kobiet — podane wartości dotyczą 
rasy białej, u Afroamerykanów mogą osiągać war-
tości o 1–2 mm wyższe. Należy zauważyć, że prze-
rost LV typowo obserwuje się w sporcie z połą-
czeniem dużej objętości treningu i przeciążenia 
ciśnieniowego, takim jak wioślarstwo, kajakarstwo 
i narciarstwo biegowe — wśród sportowców z tych 
grup konieczność bardziej wnikliwej diagnostyki 
różnicowej adaptacyjnej przebudowy serca z HCM 
może być zatem relatywnie częstsza [33].

U sportowców z HCM mogą występować ty-
powe dla tej patologii nieprawidłowości zastawki 
mitralnej, takie jak wydłużenie strun ścięgnistych 
prowadzących do wystąpienia skurczowego ruchu 
przedniego płatka zastawki mitralnej (SAM, systolic 
anterior motion) i dynamicznego lub statycznego 
zawężania drogi odpływu z lewej komory (LVOTO, 
left ventricular outflow tract obstruction), nieobec-
nych w warunkach fizjologicznej adaptacji. U spor-
towców z HCM wartość frakcji wyrzutowej lewej 
komory serca (LVEF, left ventricular ejection fraction) 
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w ocenie echokardiograficznej jest zazwyczaj pra-
widłowa, zwłaszcza z łagodną fenotypowo ekspre-
sją choroby, jednakże wartości GLS mogą być już 
nieprawidłowe [37] — przyjęcie punktu odcięcia 
–15% pozwala, zgodnie z wynikami jednej z prac, 
na identyfikację patologicznego przerostu z czuło-
ścią wynoszącą około 80% i swoistością sięgającą 
67% [38, 39]. Funkcja rozkurczowa zazwyczaj jest 
prawidłowa u zdrowych sportowców, zaś w prze-
biegu HCM może być upośledzona jako wyraz 
zmian w kardiomiocytach i zwłóknienia śródmiąż-
szowego. U nielicznych osób może występować 
odwrócenie stosunku E/A, ale najczęściej w HCM 
subkliniczne upośledzenie wiąże się ze zmniejsze-
niem prędkości e' [32, 33]. W sytuacjach niejasnych 
pomoc w rozstrzygnięciu może przynieść dokład-
niejsza ocena strukturalna w badaniu rezonansem 
magnetycznym (CMR, cardiac magnetic resonance) 
z analizą obecności późnego wzmocnienia pokon-
trastowego (LGE, late gadolinium enhancement), 

zwłaszcza w przypadku trudności z optymalną 
wizualizacją segmentów przykoniuszkowych, ko-
niuszka i ściany bocznej lub w przypadku suge-
stywnych nieprawidłowości w zapisie EKG przy 
obrazie z „szarej strefy” w ocenie echokardiogra-
ficznej. Jeśli tak przeprowadzona diagnostyka ob-
razowa nadal nie przynosi konkluzji, przydatne in-
formacje może dostarczyć seryjne powtórzenie ba-
dań po czasowym zaniechaniu uprawiania sportu. 
Wykazano, że już po krótkim, zaledwie 3-miesięcz-
nym okresie bez treningów u sportowców można 
zauważyć regresję przerostu LV, co w przypadku 
HCM jest mało prawdopodobne. Cechy różnicu-
jące serce sportowca i HCM zestawiono zbiorczo 
w tabeli 2.

Cechy fenotypowe przebudowy adaptacyjnej 
u sportowców mogą powodować uzyskiwanie 
wyników z pogranicza, tak zwanej „szarej strefy”, 
wówczas zasadne jest uzupełnienie diagnostyki 
o badanie CMR w celu ostatecznego rozstrzygnię-

Tabela 1. Cechy różnicujące serce sportowca i nadciśnieniowe uszkodzenie mięśnia serca. Opracowano na podstawie [26–31, 
33, 34] 

NT Nieprawidłowości w badaniach Serce sportowca bez NT

EKG

Tak Odchylenie osi elektrycznej w lewo (lewogram vs. oś pośrednia) Nie

Możliwe Morfologia QRS — LBBB Nie

Tak Wtórne zmiany ST-T o typie przeciążenia Nie

Tak Załamek T — inwersja (TWI) — w odprowadzeniach znad ściany dolnej i bocznej Nie

Echokardiografia i CMR

Tak LVH Możliwe

Nie Cofnięcie się przerostu po zaniechaniu treningów Tak

Tak Poszerzenie aorty wstępującej, większe niż graniczne wymiary Nie

Możliwe Obniżenie LVEF lub subkliniczna dysfunkcja LV (w ocenie GLS) Nie

Tak Podwyższone ciśnienie napełniania LV (E/e’) Nie

Tak Zmniejszenie szybkości ruchu rozkurczowego pierścienia mitralnego w okresie 
szybkiego napełniania lewej komory — e’ Nie

Możliwe Powiększenie lewego przedsionka Możliwe

Możliwe Upośledzone GLS LV i lewego przedsionka Nie

Nie Zrównoważona przebudowa obu komór Tak

Nie Zrównoważona przebudowa obu przedsionków Tak

Możliwe Obecność niejednolitego LGE w badaniu CMR Nie

Badania wysiłkowe

Tak Próba wysiłkowa — nadmierna reakcja presyjna Nie

Możliwe Próba spiroergometryczna — obniżone VO2max Nie

NT — nadciśnienie tętnicze; LBBB (left bundle branch block) — blok lewej odnogi pęczka Hissa; TWI (T-wave inversion) — inwersja załamka T; LVH (left ventricular 
hypertophy) — przerost mięśnia lewej komory; LVEF (left ventricular ejection fraction) — frakcja wyrzutowa lewej komory serca; LV (left ventricle) — lewa komora 
serca; GLS (global longitudinal strain) — odkształcenie podłużne — globalne odkształcenie podłużne; LGE (late gadolinium enhancement) — późne wzmocnienie 
pokontrastowe; CMR (cardiac magnetic resonance) — rezonans magnetyczny serca; VO2max — szczytowe pochłanianie tlenu
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cia i podjęcia racjonalnych decyzji terapeutycznych 
oraz orzeczniczych [40, 41] (ryc. 3).

4. Wpływ rodzaju wysiłku 
fizycznego na (nad)ciśnienie 
tętnicze

Specyfika (ryc. 1) i intensywność (ryc. 4) podejmo-
wanego wysiłku fizycznego przekłada się na stopień 
stymulacji adrenergicznej, powodując określoną re-
akcję układu sercowo-naczyniowego (zmiana opo-
ru naczyniowego i czynności akcji serca), a dodatko-
wo poprzez synergistyczną pracę określonych grup 
mięśni może prowadzić do gwałtownych zmian 
ciśnienia w klatce piersiowej, przekładając się na 
znaczne wahania ciśnienia systemowego, w tym 
szczególnie okresowo ryzyko niebezpiecznego 
wzrostu ciśnienia w aorcie. 

4.1. Ćwiczenia wytrzymałościowe 
(aerobowe)
Powtarzane regularnie ćwiczenia aerobowe, 
a w szczególności interwałowy trening o wysokiej 
intensywności (HIIT, high-intensity interval training) 
zapewniają utrzymanie wysokiego szczytowego 
pochłaniania tlenu (VO2max) (ryc. 4). Jednocześnie 
sprzyjają utrzymaniu wysokiej wydolności fizycz-
nej, zmniejszają zapadalność na NT, zwłaszcza 

u mężczyzn, a dodatkowo poprzez poprawę funkcji 
śródbłonka naczyniowego [42] i zwiększenie biodo-
stępności tlenku azotu przyczyniają się do polepsze-
nia sprawności seksualnej poprzez poprawę jakości 
erekcji [43]. Mniej danych jest na temat wpływu 
aerobowego wysiłku fizycznego na kontrolę ciśnie-
nia tętniczego u kobiet. Niezależnie jednak od płci 
powtarzany wysiłek promuje angiogenezę w czer-
wonych włóknach mięśniowych [44], co globalnie 
może przełożyć się na spadek systemowego oporu 
mięśniowego, a dodatkowo zmniejsza ekspresję 
receptorów β-adrenergicznych w kardiomiocytach 
[45] i hamuje aktywność układu renina–angiotensy-
na–aldosteron (RAA, renin–angiotensin–aldosteron), 
sumarycznie sprzyjając obniżeniu zarówno skurczo-
wego, jak i rozkurczowego ciśnienia tętniczego [46]. 

Intensywny trening interwałowy (HIIT)
Zgodnie z definicją HIIT obejmuje naprzemienne 
okresy ćwiczeń aerobowych o wysokiej intensywno-
ści bliskiej limitu tętna maksymalnego z interwałami 
o niższej intensywności ćwiczeń lub odpoczynkiem. 
Ukończenie serii HIIT pozwala na lepszą adaptację 
niż trening ciągły o umiarkowanej intensywności 
(MICT, moderate-intensity continuous training), co 
przekłada się na poprawę wydolności krążenio-
wo-oddechowej, metabolizmu mięśni szkieleto-
wych i metabolizmu energii, kluczowego w pato-

Tabela 2. Cechy różnicujące serce sportowca i kardiomiopatię przerostową (HCM). Opracowano na podstawie [37]

HCM Nieprawidłowości w badaniach Serce sportowca

Wywiad rodzinny

Możliwe Nagłe zgony sercowe lub rozpoznanie HCM u krewnego Nie

EKG

Możliwe Zmiany ST-T z odwróceniem załamki T, nielokalizujące się w „typowe” obszary niedokrwienia Nie

Możliwe Stałe odwrócenie załamków T w kilku odprowadzeniach, bez związku z niedokrwieniem Nie

Możliwe Zespoły QS lub głębokie załamki Q w odprowadzeniach przedsercowych Nie

Echokardiografia i CMR

Tak Nieprawidłowa geometria jamy LV z asymetrycznym przerostem ścian Nie

Możliwe Obecność LVOTO Nie

Tak Dysfunkcja rozkurczowa, zwłaszcza podwyższone ciśnienie napełniania LV Nie

Tak Przebudowa lewego przedsionka nieproporcjonalna do stopnia przebudowy LV Nie

Tak Obecność LGE w CMR Nie

Tak Brak regresji przerostu LV po zaniechaniu treningów Nie

Badania wysiłkowe

Możliwe Próba spiroergometryczna — obniżone szczytowe pochłanianie tlenu VO2max Nie

CMR (cardiac magnetic resonance) — rezonans magnetyczny serca; LV (left ventricle) — lewa komora serca; LVOTO (left ventricular outflow tract obstruction) 
— zawężenie w drodze odpływu z lewej komory; LGE (late gadolinium enhancement) — późne wzmocnienie pokontrastowe; VO2max — szczytowe pochłanianie 
tlenu
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genezie między innymi insulinooporności. Mimo że 
HIIT znacząco poprawia wydolność, nie wykazano, 
aby efekt hipotensyjny jego stosowania był większy 
niż obserwowany dla MICT, a dane dotyczące bez-
pieczeństwa nie różniły się znacząco między tymi 
dwiema formami treningu interwałowego [47]. 

4.3. Ćwiczenia oporowe
Obecnie istnieje relatywnie niewielka liczba do-
wodów wskazujących na korzystny hipotensyjny 
wpływ regularnego wykonywania ćwiczeń opo-
rowych. Trening oporowy o umiarkowanej inten-
sywności nie jest jednak przeciwwskazany u osób 
dorosłych z NT [15, 48], zaś trening siłowy obniża 
ciśnienie tętnicze — regularnie wykonywane pro-
gresywne ćwiczenia oporowe zgodnie z wytycz-
nymi American College of Sports Medicine sprzyjają 
bowiem niewielkiemu, lecz znamiennemu obniże-
niu ciśnienia tętniczego (o około 3/3 mm Hg) [49]. 
W zaleceniach tych rekomenduje się wykonywa-
nie dynamicznych ćwiczeń oporowych w cyklach, 
w pełnym zakresie ruchu, z umiarkowaną lub niską 
szybkością kontrolowaną, z naciskiem na skurcze 
ekscentryczne (wydłużenie) i utrzymanie prawidło-

wego wzorca oddychania z unikaniem wstrzymy-
wania oddechu [50]. Podnoszenie dużych ciężarów 
o intensywnym, izometrycznym charakterze wysił-
ku z wstrzymywaniem oddechu ma wyraźny efekt 
presyjny i należy go unikać. Ćwiczenia izometrycz-
ne w odciążeniu obejmujące kończyny dolne lub 
ściskanie uchwytów (ang. handgrip — aktywacja 
mięśni przedramienia) mimo przejściowego efek-
tu presyjnego podczas aktywacji mięśni wywołują 
długotrwałe działanie hipotensyjne z odbicia, prze-
kładając się korzystnie na spoczynkowe wartości ci-
śnienia tętniczego [14]. Zalecenia te uwzględniono 
również w australijskim opracowaniu pozycjonują-
cym aktywność fizyczną u osób z NT [17]. 

Izometryczne ćwiczenia oporowe (IRT) 
Metaanaliza kilku badań wskazuje na hipotensyjne 
działanie izometrycznych ćwiczeń oporowych (IRT, 
isometric resistance training) w zakresie 5–10 mm Hg 
wartości skurczowego oraz około 5 mm Hg rozkur-
czowego ciśnienia tętniczego [51, 52]. Optymalny 
efekt uzyskuje się dla ćwiczeń z maksymalnym do-
browolnym skurczem mięśni (MVC, maximal volun-
tary contraction) nieprzekraczającym 30% w formie 

Rycina 4. Orientacyjna intensywność wysiłku fizycznego i jego definicje. VO2max (maximal oxygen uptake) — szczytowe 
pochłanianie tlenu
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ćwiczeń handgrip, a efekt ten jest bardziej widoczny 
u osób starszych. Obserwacje te znalazły przełoże-
nie na rekomendację tej formy wysiłku fizycznego 
w amerykańskich wytycznych [53], a efektywność 
IRT znajduje swoje potwierdzenie także w ostatnich 
pracach [5].

5. Nadciśnienie tętnicze 
u sportowca zawodowego i osób 
uprawiających sport amatorsko 

Z uwagi na specyfikę subpopulacji osób aktywnych 
fizycznie w rutynowej ocenie pacjentów mającej 
na celu właściwą stratyfikację ryzyka należy po-
łożyć szczególny nacisk na wczesną identyfikację 
powikłań narządowych i chorób współistniejących, 
w tym w szczególności choroby wieńcowej. Regu-
larnie podejmowany wysiłek fizyczny, szczególnie 
o dużej i bardzo dużej intensywności, może nieść 
ze sobą zwiększenie ryzyka wystąpienia zdarzeń 
sercowo-naczyniowych u pacjentów poddanych 
zbyt pobieżnej ocenie. W dalszej części niniejszego 
opracowania przedstawiono badania rekomendo-
wane w ramach okresowej oceny osoby uprawiają-
cej sport profesjonalnie z ładunkiem treningowym 
przekraczającym 10 godzin tygodniowo, ale także 
sportowca amatora podejmującego regularnie (3–
10 h tygodniowo) wysiłki o więcej niż umiarkowanej 
intensywności oraz osoby planującej rozpoczęcie 
uprawiania sportu w wieku powyżej 35 lat [54]. 

5.1. Badania dodatkowe, 
rekomendowane podczas regularnych 
badań okresowych u pacjentów z NT 
uprawiających sport zawodowo lub 
rekreacyjnie w ramach stratyfikacji 
ryzyka i identyfikacji powikłań 
narządowych (TOD)
A. Podstawowe badania dodatkowe, które należy 

rekomendować przynajmniej raz w roku (lub 
częściej — jeśli wymaga tego orzecznictwo 
sportowe) każdemu pacjentowi z NT uprawia-
jącemu sport, obejmują:

•	 morfologię krwi obwodowej;
•	 glikemię ma czczo;
•	 lipidogram;
•	 stężenie elektrolitów [potas (K+), sód (Na+), ma-

gnez (Mg2+)] oraz kwasu moczowego w surowicy;
•	 stężenie kreatyniny w surowicy oraz oszaco-

wanie wskaźnika przesączania kłębuszkowego 

(GFR, glomerular filtration rate) [wg formuły Chro-
nic Kidney Disease-Epidemiology Research Group 
(CKD-EPI)];

•	 badanie ogólne moczu wraz z oceną albumi-
nurii [wskaźnik albumina–kreatynina (ACR, albu-
min-to-creatinine ratio)];

•	 12-odprowadzeniowe EKG spoczynkowe;
•	 badanie echokardiograficzne — według Euro-

pejskiego Towarzystwa Kardiologicznego (ESC, 
European Society of Cardiology) obligatoryjne 
u sportowców z NT; 

•	 próba wysiłkowa EKG (na bieżni ruchomej, cyklo-
ergometrze) lub spiroergometryczna — w zależ-
ności od intensywności wysiłku fizycznego podej-
mowanego podczas treningów, obecności obja-
wów oraz prawdopodobieństwa występowania 
choroby wieńcowej (szczegóły patrz pkt C).

B. Badania uzupełniające (rozszerzone) dla trenu-
jącej osoby z NT (obligatoryjne w określonych 
przypadkach) obejmują:

•	 ultrasonografię dopplerowską tętnic 
dogłowowych i osi aortalno-udowych w poszu-
kiwaniu blaszek miażdżycowych;

•	 ilościową ocenę białka w moczu (jeśli dodatni 
wynik testu paskowego w kierunku albuminurii) 
— wskaźnik ACR;

•	 ocenę dna oka (szczególnie u pacjentów z wielo-
letnim NT lub NT 3. stopnia);

•	 badanie dopplerowskie tętnic nerkowych (szcze-
gólnie u pacjentów z opornym NT lub NT 3. stop-
nia de novo);

•	 doustny test obciążenia glukozą (OGTT, oral 
glucose tolerance test) oraz ocena hemoglobiny 
glikowanej A1c w szczególności u zawodników 
z dużą masą, w których profilu aktywności jest 
relatywnie mało wysiłku aerobowego;

•	 24-godzinną rejestrację ciśnienia tętniczego 
(ABPM, ambulatory blood pressure measurement) 
— zwłaszcza w przypadku znacznych wahań 
pomiędzy poszczególnymi pomiarami gabine-
towymi, hipotonii powysiłkowej, nadmiernej 
reakcji presyjnej (HRE, hypertensive response to 
exercise), dużych różnic między pomiarami gabi-
netowymi a pomiarami domowymi, obecności 
objawów sugerujących okresowe spadki ciśnie-
nia tętniczego (zawroty głowy, omdlenia, upad-
ki) lub podejrzenie istotnych wahań ciśnienia 
w godzinach nocnych;

•	 24-godzinną rejestrację EKG w przypadku po-
dejrzenia lub uprzednio rozpoznanych zabu-
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rzeń rytmu/przewodzenia, w uzasadnionych 
przypadkach wydłużana do 72 godzin lub wy-
korzystanie rejestratorów pętlowych (ELR, event 
loop-recorder) (badanie przesiewowe w kierunku 
napadowego migotania przedsionków — szcze-
gólnie w sportach wytrzymałościowych lub 
identyfikacja rzadko pojawiających się zaburzeń 
rytmu w ramach diagnostyki omdleń);

•	 pomiar wskaźnika kostka–ramię (ABI, ankle-bra-
chial index) — przesiewowe wykluczenie klinicz-
nie istotnej miażdżycy tętnic kończyn dolnych 
(szczególnie u osób starszych);

•	 USG jamy brzusznej z oceną podprzeponowego 
odcinka aorty — u pacjentów z ASCVD, licznymi 
czynnikami ryzyka (zwłaszcza starsi mężczyźni 
z NT, palący tytoń, osoby z wywiadem przed-
wczesnej ASCVD w rodzinie) — w celu wczesne-
go wykrywania i oceny progresji tętniaka aorty;

•	 pomiar szybkości propagacji fali tętna (PWV, pul-
se wave velocity) — uzupełniająco jako badanie 
przesiewowe w kierunku wczesnych stadiów 
miażdżycy — ocena sztywności naczyń.

C. Wskazania do wykonania testów czynnościo-
wych, w tym próby wysiłkowej
Próbę wysiłkową rekomenduje się u osób z wy-
sokim i bardzo wysokim ryzykiem sercowo-na-
czyniowym, trenujących z dużą intensywnością, 
czyli podejmujących wysiłki intensywne i bardzo 
intensywne (ryc. 4) — wówczas wskazane jest 
wykonanie próby wysiłkowej maksymalnej. Wy-
konanie próby wysiłkowej można także rozwa-
żyć u osób podejmujących w ramach aktywności 
sportowej wysiłki umiarkowane (41–60% VO2max), 
gdy współistnieją u nich czynniki ryzyka serco-
wo-naczyniowego. W przypadku gdy aktywność 
fizyczna obejmuje wysiłki lekkie i bardzo lekkie 
(poniżej 40% VO2max — np. marsz) (ryc. 4) wyko-
nanie próby wysiłkowej nie jest konieczne w ra-
mach rutynowej oceny. Wykonując próbę wysił-
kową, niezależnie czy na bieżni ruchomej, czy 
cykloergometrze, należy dokonywać powtarzal-
nych pomiarów ciśnienia tętniczego przed roz-
poczęciem, następnie w ostatniej minucie każ-
dego etapu obciążenia, tuż po jej zakończeniu 
oraz co 3–5 minut w okresie odpoczynku. Należy 
pamiętać o ograniczeniach elektrokardiograficz-
nej próby wysiłkowej w diagnostyce przewle-
kłych zespołów wieńcowych u sportowca oraz 
u pacjentów z NT, kiedy to zapis EKG może być 
fałszywie dodatni ze względu na wtórne zmiany 

ST-T przy morfologii QRS w zapisie spoczynko-
wym wskazującej na LVH. Jednocześnie znaczna 
adaptacja do wysiłku fizycznego może powo-
dować brak zmian ST-T pomimo istnienia istot-
nych zmian w tętnicach wieńcowych, dlatego 
też u pacjentów ze wskazaniami do diagnostyki 
w kierunku przewlekłych zespołów wieńcowych 
bardziej zasadne jest — zależnie od prawdopo-
dobieństwa — kwalifikowanie do czynnościo-
wych badań obrazowych lub tomografii tętnic 
wieńcowych, zgodnie z wytycznymi ESC/Polskie-
go Towarzystwa Kardiologicznego (PTK). 

D. Decyzja o dopuszczeniu do uprawiania sportu 
osoby z nadciśnieniem tętniczym (ryc. 5)
Zgodnie z wytycznymi ESC i PTK dotyczący-
mi kardiologii sportowej i ćwiczeń fizycznych 
u osób z chorobami układu krążenia [55] w przy-
padku pogorszenia kontroli ciśnienia zaleca się 
czasowo ograniczenie uprawiania sportów wy-
czynowych, z możliwym wyłączeniem sportów 
zręcznościowych [56]. U pacjentów z wysokim 
ryzkiem sercowo-naczyniowym i/lub obecno-
ścią powikłań narządowych (TOD, target organ 
damage) lub klinicznych NT udział w sportach 
wyczynowych jest dozwolony pod warunkiem 
weryfikacji prawidłowej kontroli ciśnienia, z wy-
łączeniem najbardziej intensywnych dyscyplin 
siłowych (rzut dyskiem/oszczepem, pchnięcie 
kulą i podnoszenie ciężarów). W przypadku 
osób z niskim lub umiarkowanym ryzykiem ser-
cowo-naczyniowym i dobrze kontrolowanym, 
niepowikłanym NT nie ma konieczności wpro-
wadzania ograniczeń w aktywności sportowej.  
Sportowcy z NT 1. stopnia i bez współistnieją-
cych powikłań narządowych mogą uprawiać 
sport bez większych ograniczeń. Jeśli u pacjenta 
z NT 1. stopnia występują powikłania narządo-
we, ograniczenie powinno być rozszerzone do 
sportów o dużych obciążeniach. 
Sportowcy z NT 2. stopnia, niezależnie od 
współwystępowania powikłań narządowych, 
powinni ograniczać dyscypliny sportowe 
z dużą ilością wysiłków statycznych (dźwiganie 
ciężarów boks, zapasy) do czasu optymalizacji 
kontroli NT i czasowo nie uczestniczyć w ak-
tywnościach wiążących się z dużymi obciąże-
niami [57]. U pacjentów uprawiających sport 
amatorsko/rekreacyjnie przy współistnieniu 
NT warto sugerować ograniczenie dyscyplin 
z elementami współzawodnictwa, ale także 
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z gwałtownym oziębieniem organizmu (m.in. 
skoki do wody, narciarstwo zjazdowe na du-
żych wysokościach) (ryc. 5).

6. Postępowanie 
poza-farmakologiczne u sportowca 
z NT, aktywność fizyczna jako 
terapia hipotensyjna

Formułowanie zaleceń dietetycznych przez profe-
sjonalną kadrę medyczną dedykowaną temu zagad-
nieniu, poza uwzględnieniem rodzaju uprawianego 
sportu i tygodniowego ładunku treningowego oraz 
wynikającego z tego odpowiedniego bilansu kalo-
rycznego i udziału procentowego poszczególnych 
grup składników odżywczych, powinno uwzględ-
nić odpowiedni bilans gospodarki wodno-elektro-
litowej, a w szczególności zapewnić optymalizację 
podaży sodu i stanu nawodnienia organizmu jako 
elementów odgrywających istotną rolę w kontroli 
ciśnienia tętniczego. 

Podczas konsultacji należy zwrócić szczegól-
ną uwagę na rodzaj uprawianego sportu, zwłasz-
cza jeśli są to regularne profesjonalne treningi. 
Natomiast w przypadku chęci podjęcia nowej 

aktywności ruchowej przez pacjenta dotychczas 
nieuprawiającego regularnie żadnego sportu, na-
leży zwrócić szczególną uwagę na sugerowane 
i preferowane przez pacjenta rodzaje treningów. 
Należy bowiem pamiętać, że ćwiczenia izome-
tryczne, a w szczególności oporowe o znacznym 
obciążeniu, powodują istotny wzrost ciśnienia 
w aorcie, stanowiąc o ryzyku pęknięcia tętniaka 
i/lub rozwarstwienia aorty przy współistnieniu 
NT, zwłaszcza przed optymalizacją farmakotera-
pii. Jeśli pacjent wyraża chęć realnej modyfikacji 
trybu życia i podjęcia regularnej aktywności fi-
zycznej, pozostawiając jako otwarty temat rodzaj 
i intensywność planowanego sportu, formułując 
rekomendacje, warto oprzeć się na znanych za-
leceniach dotyczących aktywności fizycznej jako 
terapii wspomagającej w NT, ustalając wspólnie 
z pacjentem rodzaj, intensywność i częstotliwość 
podejmowanej aktywności, aby uzyskać maksy-
malną korzyść z podjętej aktywności. 

Celem niedawno opublikowanego systematycz-
nego przeglądu z metaanalizą była ocena wpły-
wu treningu wytrzymałościowego (aerobowego) 
o stałej intensywności lub z jej zwiększeniem na 
wartości skurczowego i rozkurczowego ciśnienia 

Rycina 5. Zawodnik sportowy z nowo rozpoznanym nadciśnieniem tętniczym (NT). Opracowano na podstawie: [12, 56]. 
ACC (associated clinical conditions) — towarzysząca jawna choroba układu sercowo-naczyniowego; TOD (target organ 
damage) — powikłania narządowe; TTE (transthoracic echocardiogram) — echokardiografia przezklatkowa
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tętniczego u dorosłych z NT. Wykazano, że obie 
strategie treningu wytrzymałościowego (z progre-
sją intensywności i bez) były skuteczne w obniża-
niu ciśnienia tętniczego, a — co ciekawe — starszy 
wiek okazał się być czynnikiem związanym z więk-
szą redukcją ciśnienia w wyniku treningu u pacjen-
tów z NT [58].

Zgodnie z aktualnymi wytycznymi ESC/Europej-
skiego Towarzystwa Nadciśnienia Tętniczego (ESH, 
European Society Of Hypertension)2 oraz Polskiego 
Towarzystwa Nadciśnienia Tęticzego (PTNT)1 do-
tyczącymi postępowania w NT, ale także w doku-
mencie ESC/PTK poświęconym aktywności fizycznej 
u pacjentów z chorobami układu sercowo-naczy-
niowego osobom z NT zaleca się podejmowanie 
przez 5–7 dni w tygodniu umiarkowanego, dyna-
micznego wytrzymałościowego (aerobowego) wy-
siłku fizycznego (m.in. szybki marsz, jazda na rowe-
rze lub pływanie) trwającego ≥ 30 min (ryc. 1). Takie 
postępowanie wiąże się ze średnim zmniejszeniem 
skurczowego ciśnienia tętniczego o 7 mm Hg i ci-

śnienia rozkurczowego o 5 mm Hg [59]. Dodatko-
wy trening oporowy zaleca się przez 2–3 dni w ty-
godniu. Ćwiczenia oporowe i izometryczne mogą 
mieć porównywalny wpływ na obniżenie ciśnie-
nia tętniczego [60]. W wytycznych tych jednak nie 
sprecyzowano ściśle rodzaju treningu, jego czasu 
i intensywności (tzw. ładunku treningowego), co 
bardziej szczegółowo omówiono w dokumentach 
towarzystw amerykańskich i kanadyjskich, a synte-
tycznie zaprezentowano poniżej oraz podsumowa-
no w tabeli 3. 

6.1. Intensywność treningu
Istnieje ogólny konsensus w zakresie zalecania ćwi-
czeń o umiarkowanej intensywności jako terapii 
hipotensyjnej. Intensywność ćwiczeń jest ważnym 
wyznacznikiem efektywności hipotensyjnej wysiłku 
fizycznego — im większa, tym znaczniejszy spadek 
ciśnienia. Treningi interwałowe o umiarkowanej 
oraz o wysokiej intensywności (HIIT) sprzyjają re-
dukcji ciśnienia skurczowego u dorosłych z nadci-

Tabela 3. Podsumowanie zaleceń kluczowych światowych naukowych w zakresie aktywności fizycznej [61]

Towarzystwo 
Naukowe Częstotliwość Intensywność Czas trwania Rodzaj wysiłku

Aktywność 
wspomagająca 

treningi (adjuvant 
exercises)

JNC-8 [62] oraz 
amerykańskie 
towarzystwa 
kardiologiczne  
— AHA/ACC [63]

3–4 sesje 
tygodniowo 

od 1. tygodnia 
przez > 12 tygodni

Umiarkowana 
lub wysoka 40 min/sesję Wytrzymałościowy 

(aerobowy) Brak zaleceń 

JNC-7 [64] Większość dni 
w tygodniu

Umiarkowana lub 
wysoka > 40–60% 

maksymalnej
≥ 30 min dziennie Wytrzymałościowy 

(aerobowy) Brak zaleceń 

AHA [65] Większość dni 
w tygodniu

Umiarkowana lub 
wysoka > 40–60% 

maksymalnej
150 min tygodniowo Wytrzymałościowy 

(aerobowy)
Dynamiczne 

ćwiczenia oporowe

American College of 
Sports Medicine [66]

Większość dni 
w tygodniu, 

najlepiej codziennie

Umiarkowana: 
40–60% wartości 

VO2 max

30–60 min wysiłku 
ciągłego lub 

skumulowany 
w interwalach 

> 10-minutowych

Wytrzymałościowy 
(aerobowy)

Dynamiczne 
ćwiczenia oporowe 

3–4 razy w tygodniu, 
8–12 powtórzeń 

w cyklu

ESC [19] 5–7 razy w tygodniu Umiarkowana ≥ 30 min dziennie Wytrzymałościowy 
(aerobowy)

Dynamiczne 
ćwiczenia oporowe 
2–3 razy w tygodniu

CHEP [67]
4–7 dni w tygodniu, 

poza codzienną 
aktywnością

Umiarkowana Skumulowany 30–60 
min dziennie

Wytrzymałościowy 
(aerobowy)

Dynamiczne, 
izometryczne lub 
trening oporowy 

handgrip 

Umiarkowana intensywność wysiłku: powodująca subiektywnie odczuwalny wzrost częstości akcji serca i liczby oddechów, obiektywnie zwiększająca 
pochłanianie tlenu do poziomu 41–60% VO2max w próbie spiroergometrycznej (ryc. 4)

Wysoka intensywność wysiłku: powodująca subiektywnie odczuwalny bardzo duży wzrost częstości akcji serca i liczby oddechów, obiektywnie zwiększająca 
pochłanianie tlenu do poziomu powyżej 60% VO2max w próbie spiroergometrycznej (ryc. 4)

ACC — American College of Cardiology; AHA — American Heart Association; CHEP — Canadian Hypertension Education Program; ESC (European Society of 
Cardiology) — Europejskie Towarzystwo Kardiologiczne; JNC — Joint National Committee; VO2max (maximal oxygen uptake) — szczytowe pochłanianie tlenu

https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC4589552/
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC4589552/
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC4589552/
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC4589552/
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC4589552/
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śnieniem, a w przypadku HIIT wykazano większą 
skuteczność w redukcji ciśnienia rozkurczowego. 

6.2. Czas trwania treningu
Wykonywanie ćwiczeń aerobowych przez przy-
najmniej 30 minut dziennie przez większość dni 
tygodnia lub codziennie, aby osiągnąć łącznie ła-
dunek około 150 minut treningu tygodniowo, jest 
racjonalnym zaleceniem, powtarzanym w wielu do-
kumentach towarzystw europejskich, amerykań-
skich i kanadyjskich z zakresu szeroko rozumianej 
prewencji sercowo-naczyniowej. Pojawiające się 
dowody wskazują, że ćwiczenia aerobowe wyko-
nywane zarówno w sposób ciągły, jak i interwało-
wo przeplatane z normalną aktywnością w ciągu 
dnia, skutecznie obniżają ciśnienie, dając przesłan-
ki do możliwości personalizacji struktury ćwiczeń 
zależnie od indywidualnych potrzeb i możliwości 
logistycznych pacjenta. Ponieważ brak czasu na 
ćwiczenia jest często głównym czynnikiem sprzyja-
jącym dyskontynuacji regularnych treningów, sto-
sowanie krótkich cykli ćwiczeń aerobowych w cią-
gu dnia jest obiecującą strategią mogącą poprawić 
przestrzeganie zaleceń. 

6.4. Częstotliwość treningów
W tabeli 3 zestawiono rekomendacje kluczowych 
światowych towarzystw w zakresie medycyny spor-
towej i sercowo-naczyniowej. Większość z nich zale-
ca podejmowanie aktywności we wszystkie dni ty-
godnia, czego uzasadnieniem jest fakt, że ciśnienie 
tętnicze jest niższe w dni, w których pacjenci ćwi-
czą w porównaniu z dniami, w których występuje 
przerwa od aktywności, i efekt ten tylko częściowo 
może być powiązany z hipotonią powysiłkową (PEH, 
post-exercise hypotonia) [68]. 

7. Farmakoterapia NT 
u sportowców — czy potrzeba 
odrębnego algorytmu? 

Obowiązujący podstawowy schemat terapii NT we-
dług ESH/PTNT właściwy dla większości pacjentów 
z nadciśnieniem tętniczym może być implemento-
wany u pacjentów podejmujących wysiłek wyłącz-
nie rekreacyjnie oraz u pacjentów decydujących się 
na aktywność sportową w ramach terapii NT, opisa-
ną we wcześniejszym podrozdziale. 

Jednakże, ze względu na specyfikę subpopulacji 
czynnie uprawiającej określone dyscypliny sporto-

we, zarówno profesjonalnie, jak i amatorsko, należy 
wziąć pod uwagę kilka aspektów wpływających na 
konieczność modyfikacji standardowego schematu, 
co przedstawiono poniżej (ryc. 1 i 4).

7.1. Leki hipotensyjne a doping 
— jakich leków hipotensyjnych 
nie rekomendować, gdy istnieje 
racjonalna alternatywa — modyfikacja 
schematu farmakoterapii 
w poszczególnych grupach dyscyplin?
Beta-adrenolityki są zabronione w przypadku 
niektórych sportów zręcznościowych (p. niżej), 
a dodatkowo mogą wywoływać bradykardię (nie-
bezpieczną w przypadku niektórych sportów 
wodnych, a także pogłębiać obecną już, typo-
wo występującą wśród lekkoatletów) i obniżać 
wydolność tlenową [69]. Mogą również zaburzać 
termoregulację podczas wysiłku podejmowane-
go przy wyższej temperaturze. W przypadku osób 
uprawiających sport wyłącznie rekreacyjnie jako 
środek ostrożności należy zalecić ograniczenie 
liczby i intensywności ćwiczeń w czasie upałów, 
a także zapewnienie odpowiedniego nawodnie-
nia i odzieży, aby wspomóc chłodzenie poprzez 
parowanie. Profesjonalne uprawianie sportu, 
wiążące się z uczestnictwem w zawodach, może 
nieść ze sobą konieczność modyfikacji terapii hi-
potensyjnej ze względu na fakt, że niektóre gru-
py leków hipotensyjnych znajdują się na liście 
substancji i metod zabronionych przez Światowy 
Kongres Antydopingowy (WADA, World Anti-Do-
ping Agency) [70]. 

W wymienionych poniżej dyscyplinach sporto-
wych β-adrenolityki są zabronione wyłącznie pod-
czas zawodów, natomiast tam, gdzie zaznaczono* 
— obostrzenie to obowiązuje również poza zawo-
dami:
•	 bilard (wszystkie dyscypliny) [Światowa 

Konfederacja Bilardu (WCBS, World Confedera-
tion Of Billiards Sports)]; 

•	 dart [Światowa Federacja Darts, (WDA, World 
Darts Federation)];

•	 golf [Międzynarodowa Federacja Golfa (IGF, In-
ternational Golf Federation)] 

•	 łucznictwo [Międzynarodowa Federacja Łuczni-
cza (WA, World Archery)]*; 

•	 narciarstwo/snowboard [Międzynarodowa Fe-
deracja Narciarska (FIS, Fédération internationale 
de ski et de snowboard)]; w konkurencjach nar-
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ciarskich: skoki, freestyle aerials/halfpipe, oraz 
snowboardowych: halfpipe/big air;

•	 sporty podwodne [Światowa Konfederacja 
Sportów Podwodnych (CMAS, Confédération 
Mondiale Des Activités Subaquatique)]; dotyczy 
takich dyscyplin lub konkurencji, jak: nurkowa-
nie bezdechowe ze stałym balastem z płetwami 
lub bez płetw, pływanie dynamiczne z płetwami 
i bez płetw pod wodą, nurkowanie bez płetw, 
Jump Blue apnoea, łowiectwo podwodne, sta-
tyczne wstrzymywanie oddechu, strzelectwo ba-
senowe i nurkowanie bezdechowe ze zmiennym 
balastem;

•	 sporty samochodowe [mistrzostwa sportowe 
Międzynarodowej Federacji Samochodowej 
(FIA, Fédération Internationale De l’Automobile 
Sportscar Championship)]; 

•	 strzelectwo [Międzynarodowa Federacja Spor-
tów Strzeleckich (ISSF, International Shooting 
Sport Federation), Międzynarodowy Komitet Pa-
raolimpijski (IPC, International Paralympic Com-
mittee)]*. 
Ustalając schemat terapii hipotensyjnej, na-

leży zatem rozważyć zasadność stosowania 
β-adrenolityków, mając na uwadze fakt, że jeśli 
są bezwzględnie wskazane ze względu na cho-
roby współistniejące towarzyszące NT, ich stoso-
wanie może ograniczyć możliwość uczestnictwa 
w zawodach sportowych przy braku Wyłączenia 
dla Celów Terapeutycznych — TUE (therapeutic use 
exemption).

Inhibitory konwertazy angiotensyny (ACE-I, an-
giotensin-converting enzyme inhibitor), antagoniści 
receptora angiotensyny II (ARB, angiotensin II recep-
tor blocker; sartany) i dihydropirydynowe blokery 
kanałów wapniowych (DHP-CCB, dihydropiridine 
calcium channel blocker) są preferowanymi lekami 
z wyboru u osób ćwiczących przy braku innych 
swoistych przeciwwskazań. Warto zauważyć, że 
częste wśród sportowców stosowanie niestero-
idowych leków przeciwzapalnych w bólach mięś-
niowo-szkieletowych może przyczyniać się do po-
gorszenia kontroli ciśnienia tętniczego i skutkować 
czasową eskalacją terapii hipotensyjnej, niwelując 
jednocześnie korzystne nefroprotekcyjne działanie 
ACE-I lub ARB. 

Diuretyki zmniejszają efektywną objętość krwi 
krążącej i przez to mogą upośledzać tolerancję wy-
siłku fizycznego, szczególnie w pierwszych kilku 

tygodniach leczenia. Zmniejszona objętość osocza 
implikuje koniecznością zapewnienia odpowiednie-
go nawodnienia w początkowej fazie leczenia pa-
cjentów kontynuujących uprawianie sportu, u któ-
rych nie stwierdzono tendencji do retencji płynów 
przed rozpoczęciem leczenia. 

Diuretyki są zabronione we wszystkich sportach 
wyczynowych, stanowiąc według WADA odrębną 
kategorię S5 — diuretyki i środki maskujące, w któ-
rej wyszczególniono: indapamid, chlortalidon, diu-
retyki tiazydowe, furosemid, amiloryd, kanrenon 
i spironolakton, a zatem większość spośród sto-
sowanych powszechnie w terapii NT. Bywają one 
wykorzystywane w celu szybkiej redukcji wagi 
w dyscyplinach, w których obowiązują kategorie 
wagowe. Ponadto przyspieszają eliminację innych 
niedozwolonych substancji i ich metabolitów, ma-
skując tym samym przyjmowanie innych środków 
dopingujących. 

Na rycinie 6 przedstawiono proponowany sche-
mat farmakoterapii NT u sportowca z uwzględnie-
niem ograniczeń podanych we wcześniejszej części 
niniejszego opracowania.

8. Sportowcy-seniorzy (65+)  

Ćwiczenia o umiarkowanej intensywności są za-
sadniczo bezpieczne dla starszych, zdrowych osób, 
a konsultacja lekarska przed ich rozpoczęciem zwy-
kle nie jest konieczna [5]. U osób starszych zale-
ca się jednak wydłużenie okresu odpoczynku po 
aktywności fizycznej ze stopniowym, nigdy gwał-
townym ograniczaniem aktywności, ponieważ 
istnieje większe ryzyko powysiłkowej hipotonii, 
omdlenia lub zaburzeń rytmu serca. Odwodnienie 
jest również bardziej prawdopodobne u osób star-
szych przyjmujących diuretyki, wobec czego na-
leży zwrócić szczególną uwagę na optymalizację 
bilansu wodno-elektrolitowego przed wysiłkiem 
fizycznym i bezpośrednio po nim [71]. Ćwiczenia 
oporowe u seniorów rzadko wywołują zdarzenia 
niepożądane [72], a ćwiczenia aerobowe o małej 
i umiarkowanej intensywności nie wiążą się z ryzy-
kiem znamiennie wyższym niż w przypadku wyko-
nywania ich przez osoby młodsze [73, 74], zaś ich 
intensyfikacja jedynie nieznacznie zwiększa ryzy-
ko. Ryzyko zdarzeń niepożądanych jest relatywnie 
największe w początkowym okresie rozpoczęcia 
uprawiania sportu przez osobę starszą. Natomiast 
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wśród osób starszych, dobrze przygotowanych 
i wytrenowanych, uprawianie nawet sportów wy-
czynowych nie wiąże się z większym ryzykiem atry-
buowanym do wieku. 

9. Docelowe wartości ciśnienia 
tętniczego. Czy dobrą kontrolę 
ciśnienia powinno się oceniać 
wyłącznie na podstawie pomiarów 
spoczynkowych?

Fakt regularnego uprawiania sportu wiąże się z kil-
koma istotnymi problemami, które mogą wystąpić 
podczas optymalizacji terapii NT. Są to: 
•	 PEH;
•	 HRE;
•	 nieadekwatna reakcja chronotropowa w odpo-

wiedzi na wysiłek fizyczny w okresie powysiłko-
wym; 

•	 wpływ leków hipotensyjnych na wydolność fi-
zyczną, czyli VO2max;

•	 spadek ciśnienia tętniczego podczas wysiłku.

9.1. Hipotonia powysiłkowa (PEH) a NT 
i leki hipotensyjne — na co zwrócić 
uwagę?
Przejściowa bezobjawowa hipotonia powysiłkowa 
jest do pewnego stopnia zjawiskiem fizjologicz-
nym wynikającym z szybszego spadku pojemności 
minutowej serca wskutek zmniejszenia częstości 
skurczów przy wciąż utrzymującej się wazodylatacji 
wyindukowanej wysiłkiem. Patologiczna, objawo-
wa PEH to trwałe zmniejszenie ciśnienia tętniczego, 
które występuje natychmiast po izolowanym wysił-
ku fizycznym i utrzymuje się do 24 godzin po nim. 
Może ona stanowić cenne plejotropowe wsparcie 
terapii hipotensyjnej, szczególnie u pacjentów 
z nadmierną masą ciała i zaburzeniami kardiome-
tabolicznymi. U pacjentów z prawidłową funkcją 
chronotropową PEH może być nasilona wskutek 
stosowania dużych dawek β-adrenolityków lub nie-
dihydropirydynowych antagonistów wapnia, ale 
także dużych dawek leków o działaniu silnie wa-
zodylatacyjnym (α-adrenolityki, antagoniści wap-
nia). Dodatkowo PEH może ulec nasileniu poprzez 

Rycina 6. Proponowany schemat farmakoterapii nadciśnienia tętniczego (NT) u sportowca. ACE-I (angiotensin-converting 
enzyme inhibitor) — inhibitor konwertazy angiotensyny; BB (beta blocker) — b-blocker; CCB (calcium channel blocker) 
— bloker kanałów wapniowych; DHP-CCB (dihydropiridine calcium channel blocker) — dihydropirydynowy bloker kanałów 
wapniowych; MRA (mineralocorticoid receptor antagonist) — antagonista receptora mineralokortykoidowego; RR — ciśnienie 
tętnicze

MAKSYMALIZACJA DAWEK Trzeci lek: alfa-adrenolityk 
lub diuretyk – jeśli dozwolony

	RR wysokie 
prawidłowe

	Nadciśnienie białego 
fartucha

Ocena ryzyka/chorób 
współistniejących

	Modyfikacja trybu życia
 	Leczenie współistniejących

chorób s-n wg odpowiednich 
wytycznych i/lub nadmiernej 
reakcji presyjnej – wówczas 
BB z zastrzeżeniem regulacji 
prawnych/antydopingowych

	Kobieta w wieku 
rozrodczym, 
bez antykoncepcji 
(możliwość zajścia 
w ciążę)

DHP-CCB – dawka 
dostosowana

(jeśli w ciąży lub planuje 
– preferencyjnie nifedypina SR, 

w innych sytuacjach lek bardziej 
dostępny na rynku)

Drugi lek: metyldopa

	NT 1. stopnia – dzieci
i młodzież

	Młodzi dorośli < 30 lat, 
	Bez względu na płeć

Ocena ryzyka s-n  
i chorób 

współistniejących

	Modyfikacja trybu życia
	Farmakoterapia, gdy: więcej

niż umiarkowane ryzyko s-n, 
współistnieje choroba s-n 
(wg odpowiednich wytycznych),
nadmierna reakcja presyjna

	Mężczyzna, kobieta 
po menopauzie 

	Kobieta w wieku 
rozrodczym bez opcji 
zajścia w ciążę

ACE-I + DHP-CCB

MAKSYMALIZACJA DAWEK

	NT 3. stopnia 
	NT 2. stopnia 

o nagłym początku 

Czasowe odsunięcie od sportu, 
natychmiastowe rozpoczęcie 

leczenia (ACE-I + CCB) 
w maksymalnych dawkach, 

w razie braku optymalnej kontroli: 
po miesiącu dodaj diuretyk

Dodaj czwarty lek:  
MRA, alfa-adrenolityk lub BB 

–  gdy istnieją wskazania 
z racji chorób 

współistniejących 

NADCIŚNIENIE TĘTNICZE (NT) U SPORTOWCA

W razie braku poprawy: 
maksymalizacja dawki 

lub dołączenie BB

Poszukiwanie wtórnych przyczyn, skierowanie do ośrodka hipertensjologicznego – jeśli brak optymalnej kontroli RR*

Początkowo monoterapia: 
DHP-CCB Trzeci lek: BB 

(jeśli w ciąży lub planuje – 
preferencyjnie labetalol, w innych 
sytuacjach lek bardziej dostępny 

na rynku, z zastrzeżeniem 
regulacji antydopingowych)

* Poszukiwanie wtórnej etiologii nadciśnienia tętniczego może być zasadne także w następujących przypadkach: 1. Początek choroby przed 30. r.ż. 2. Brak innych czynników ryzyka, w tym wywiadu rodzinnego w kierunku NT 
3. NT III stopnia lub wystąpienie stanów nagłych/pilnych w NT 4. Gwałtowne pogorszenie kontroli nadciśnienia tętniczego u osoby z uprzednio optymalną kontrolą
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ujemny bilans wodny wskutek wykonanego wy-
siłku, zwłaszcza przy jednoczasowym stosowaniu 
diuretyków. U pacjentów leczonych hipotensyjnie 
i zgłaszających objawy PEH warto zwrócić uwagę, 
czy stosowany przez nich schemat terapeutyczny 
uwzględnia maksymalne dawki leków z wymienio-
nych grup i podjąć próbę ich modyfikacji poprzez 
włączenie (przy braku przeciwwskazań klinicz-
nych) ACE-I/ARB lub eskalację ich dawkowania przy 
jednoczesnym zmniejszeniu lub nawet odstawie-
niu leków powodujących hipotonię — zwłaszcza 
α-adrenolityków stosowanych bez ewidentnych 
wskazań, ale także nadmiernych dawek diurety-
ków. W kilku pracach wykazano, że ACE-I są lekami 
najbardziej neutralnymi w kontekście ryzyka PEH 
i ich stosowanie można rozważyć w razie jej stwier-
dzenia, przy braku innych przeciwwskazań do ich 
włączenia. Powyższa zasada może znaleźć zastoso-
wanie szczególnie w grupie młodszych mężczyzn, 
w których monoterapia NT jest dozwolona, zaś 
w przypadku osób starszych schemat terapeutycz-
ny należy modyfikować zgodnie z profilem współ-
istniejących chorób układu sercowo-naczyniowego, 
często niepozwalających na dowolne modyfikowa-
nie farmakoterapii [69]. 

9.2. Nadmierna reakcja presyjna 
na wysiłek fizyczny (HRE) a leki 
hipotensyjne — co wybrać?
Nadmierny wzrost ciśnienia w odpowiedzi na wy-
siłek fizyczny (HRE) definiuje się jako różnicę po-
między szczytowym i wyjściowym skurczowym 
ciśnieniem tętniczym o co najmniej 60 mm Hg 
u mężczyzn i co najmniej 50 mm Hg u kobiet, 
bądź też jako wartość skurczowego ciśnienia 
tętniczego przekraczającą 210 mm Hg u męż-
czyzn i > 190 mm Hg u kobiet podczas próby wy-
siłkowej lub ćwiczeń o wysokiej intensywności 
[75–77]. W dużym badaniu przeprowadzonym na 
włoskich sportowcach olimpijskich, oceniającym 
adaptację ciśnienia krwi do wysiłku, stwierdzono, 
że górne normalne wartości ciśnienia krwi pod-
czas maksymalnego testu wysiłkowego wynoszą 
220/85 mm Hg u mężczyzn i 200/80 mm Hg u ko-
biet [26]. W tym kontekście należy zauważyć, że 
podczas podnoszenia ciężarów ciśnienie tętnicze 
może przejściowo wzrosnąć do wartości wynoszą-
cej nawet 480/350 mm Hg [78].

Nadmierna reakcja presyjna na wysiłek fizycz-
ny pojawiająca się u pacjentów jeszcze bez roz-

poznania NT wiąże się ze zwiększoną częstością 
występowania NT w długoterminowej obserwacji, 
szczególnie jeśli pacjent doświadcza wzrostu ci-
śnienia podczas ćwiczeń o umiarkowanej inten-
sywności [79]. Ponadto wydaje się, że HRE wiąże się 
z wyższym stopniem przebudowy mięśnia LV i wy-
stępowaniem dysfunkcji rozkurczowej [80], a tak-
że zdarzeń sercowo-naczyniowych i śmiertelności 
w porównaniu z osobami z prawidłową reakcją ci-
śnienia tętniczego na wysiłek fizyczny. W przypad-
ku wzrostu ciśnienia skurczowego > 250 mm Hg 
i/lub rozkurczowego > 115 mm Hg podczas wysiłku 
należy przerwać sesję treningową, a także doko-
nać optymalizacji farmakoterapii NT, uwzględniając 
optymalizację nawodnienia (dodanie diuretyku) 
i leku o działaniu wazodylatacyjnym (ACE-I lub ARB, 
DHP-CCB — zwiększenie dawki). 

9.3. Reakcja chronotropowa — czy 
jej nieprawidłowości to tylko efekt 
niewłaściwej terapii β-adrenolitykami?
Prawidłowa reakcja chronotropowa i systematycz-
ny wzrost częstości akcji serca niezmiennie od lat 
uznaje się za wskaźnik prawidłowego funkcjono-
wania układu sercowo-naczyniowego, zaś jej nie-
prawidłowości są dość czułym, lecz mało swoistym 
wskaźnikiem rozwijającej się dysfunkcji układu 
krążenia i związanym z nią gorszym rokowaniem 
odległym [81]. 

Nieprawidłową reakcję chronotropową na wysi-
łek fizyczny (niekompetencję chronotropową) de-
finiuje się jako wzrost częstości akcji serca poniżej 
80% oczekiwanej (brak możliwości osiągniecia li-
mitu tętna submaksymalnego przy wzrastającym 
obciążeniu wysiłkiem fizycznym), punkt odcięcia 
obniżony do poniżej 60% dotyczy pacjentów leczo-
nych β-adrenolitykami. 

Nieprawidłowa reakcja chronotropowa w okre-
sie odpoczynku (heart rate recovery impairment) 
jest określana jako przedłużone utrzymywanie się 
tachykardii podczas odpoczynku: spadek często-
ści akcji serca o mniej niż 12/min w pozycji stoją-
cej, mniej niż 18/min w pozycji leżącej lub mniej 
niż 22/min w pozycji siedzącej. Niekompetencję 
chronotropową uważa się za czynnik ryzyka na-
głego zgonu sercowego [82], zaś utrzymująca się 
w spoczynku tachykardia może być czynnikiem 
ryzyka zgonu niezależnym od współwystępowa-
nia zmian angiograficznych w tętnicach wieńco-
wych [83]. 
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U pacjentów, u których w toku okresowo wy-
konywanych badań czynnościowych stwierdzono 
powyższe nieprawidłowości, konieczne jest prze-
prowadzenie wnikliwej diagnostyki kardiologicznej, 
ponieważ objawy te mogą wskazywać na poważną 
patologię układu sercowo-naczyniowego, zaś sama 
próba optymalizacji dawki β-adrenolityku, jeśli był 
stosowany w ramach terapii NT, może okazać się 
niewystarczająca. 

9.4. Leki hipotensyjne a szczytowe 
pochłanianie tlenu (VO2max) — co wybrać, 
aby nie zmniejszyć wydolności?
W kilku badaniach porównywano wpływ kli-
nicznie stosowanych dawek ACE-I, DHP-CCB 
i β-adrenolityków na maksymalną wydajność wy-
siłkową u osób aktywnych fizycznie. W badaniu 
krzyżowym z podwójnie ślepą próbą [84], młodzi 
mężczyźni wykonali progresywne ćwiczenia aero-
bowe aż do wyczerpania w celu określenia maksy-
malnego zużycia tlenu (VO2max). Pomiary wykonano 
przy wyczerpaniu i przy pojedynczym submaksy-
malnym obciążeniu. Czas wysiłku do wyczerpania 
i szczytowe obciążenie pracą zmniejszyły się nieza-
leżnie od przyjmowanej grupy leków, ale wartość 
VO2max uległa obniżeniu tylko w grupie pacjen-
tów przyjmujących β-adrenolityki. β-adrenolityki 
również jako jedyne pozwalały uzyskać obniżenie 
szczytowego tętna, zaś submaksymalne zużycie 
tlenu, wentylacja minutowa i stężenie mleczanów 
we krwi nie różniły się między grupami. Wszystkie 
leki zaburzały wydajność wysiłkową i zwiększały 
ocenę odczuwanego wysiłku podczas ćwiczeń sub-
maksymalnych bez zmiany tempa zużycia tlenu lub 
gromadzenia mleczanu we krwi. Maksymalna wy-
dajność wysiłkowa była w większym stopniu zabu-
rzona przez β-blokery i diuretyki niż przez CCB czy 
ACE-I. W leczeniu NT u pacjentów uprawiających 
sport preferuje się ACE-I oraz DHP-CCB również ze 
względu na ich mniejszy wpływ na wydolność wy-
siłkową [85, 86].

9.5. Spadek ciśnienia skurczowego 
podczas wysiłku
Spadek skurczowego ciśnienia tętniczego podczas 
zwiększania intensywności wysiłku fizycznego jest 
czynnikiem rokowniczo negatywnym i wiąże się ze 
zwiększoną śmiertelnością sercowo-naczyniową. 
Objaw ten jest jednak wysoce nieswoisty i mając 
odmienną patogenezę, może wskazywać na różne 

(w tym wcześniej nierozpoznane) nieprawidłowości, 
obejmujące między innymi istotną stenozę aortal-
ną, obecność zawężania w drodze odpływu lewej 
komory w przebiegu kardiomiopatii przerostowej 
lub NT, zaawansowaną dysfunkcję skurczową LV 
mimo braku jeszcze jawnych objawów niewydol-
ności serca czy na wysiłkowe niedokrwienie mięśnia 
sercowego bądź na zespół chorej zatoki ze znaczną 
niewydolnością chronotropową. Stwierdzenie spad-
ku ciśnienia skurczowego przekraczające 10 mm Hg 
mimo trwania wysiłku o co najmniej jednakowym 
obciążeniu każdorazowo wymaga pogłębienia dia-
gnostyki i wykluczenia rozwijającej się poważnej 
dysfunkcji układu krążenia [87].  

10. Aktywność fizyczna związana 
z realizacją potrzeb seksualnych 
a nadciśnienie tętnicze i choroby 
towarzyszące

Obawa przed incydentem sercowo-naczyniowym 
podczas stosunku płciowego może zakłócać zdol-
ność pacjenta do wykonywania i czerpania przy-
jemności z seksu, jednak ryzyko wystąpienia incy-
dentu sercowo-naczyniowego podczas aktywności 
seksualnej jest niskie [88]. Objawy bólu w klatce 
piersiowej, duszność, zawroty głowy, bezsenność 
po aktywności seksualnej lub zmęczenie dzień po 
aktywności seksualnej należy przy tym traktować 
jako objawy alarmowe, wymagające pogłębienia 
diagnostyki kardiologicznej.

Ponieważ objawy sercowo-naczyniowe podczas 
aktywności seksualnej rzadko występują u pacjen-
tów, u których pojawiły się one podczas próby wy-
siłkowej, zasadne jest zapewnienie o bezpieczeń-
stwie współżycia, gdy osoba jest w stanie wydat-
kować około 5–6 ekwiwalentów metabolicznych 
(METs, metabolic equivalents). W większości przy-
padków reakcja sercowo-naczyniowa i metabolicz-
na ściślej wiąże się z podnieceniem niż z wysiłkiem 
fizycznym. Aktywność seksualna jest często utożsa-
miana z obciążeniem wysiłkiem podczas orgazmu 
równoważnym chodzeniu na bieżni z prędkością 
około 6–7 km/h.

Wstępne treści poradnictwa seksualnego od-
powiednie dla pacjentów z NT obejmują optyma-
lizację kontroli nadciśnienia, z uwzględnieniem wy-
siłkowej reakcji presyjnej, przegląd leków i analizę 
ich potencjalnego wpływu na funkcje seksualne 
oraz wszelkiego ryzyka związanego z aktywnością 
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seksualną. Dysfunkcja seksualna rzeczywista lub 
psychogenna indukowana niektórymi lekami są 
jednymi z częstszych przyczyn zaprzestania terapii 
przez samego chorego. Spośród leków hipotensyj-
nych najwięcej stereotypowych obaw o negatywny 
wpływ na funkcje seksualne budziły do niedawna 
β-adrenolityki. Mogło to skutkować dyskontynuacją 
terapii przez pacjenta po zasięgnięciu wiedzy na ten 
temat, ale także przez lekarzy, którzy przypisywali 
wystąpienie zaburzeń erekcji wyłącznie działaniom 
niepożądanym tej grupy leków. Jednakże wykaza-
no, że bisoprolol i nebiwolol nie pogarszały funkcji 
seksualnych mężczyzn z NT, a dodatkowo popra-
wiały parametry spektralne zmienności rytmu serca 
(HRV, heart rate variability) i przepływu krwi w tętni-
cach ciał jamistych [89]. 

Integralnym elementem warunkującym utrzy-
manie sprawności seksualnej, także przy współist-
niejącym NT, jest regularny wysiłek fizyczny. Zwięk-
sza on maksymalną wydolność wysiłkową i zmniej-
sza szczytową częstość akcji serca podczas stosun-
ku. Regularne ćwiczenia wiążą się ze zmniejszonym 
ryzykiem dysfunkcji seksualnej i są rozsądną strate-
gią postępowania u pacjentów z NT. Siedzący tryb 
życia jest bowiem potencjalnym modyfikowalnym 
czynnikiem ryzyka u mężczyzn z zaburzeniami 
erekcji, a wyniki badań empirycznych umiarkowa-
nie popierają korzystną rolę zwiększenia aktywno-
ści fizycznej w porównaniu z kontrolą edukacyjną 
u otyłych mężczyzn z umiarkowanymi zaburzeniami 
erekcji i brakiem jawnych objawów choroby układu 
sercowo-naczyniowego [90, 91].

11. Środki dopingowe, substancje 
anaboliczne, suplementy diety 
i dopalacze a nadciśnienie tętnicze 
i sport

Liczne środki stosowane przez osoby uprawiają-
ce sport o działaniu dopingowym, anabolicznym 
bądź psychostymulującym, czynniki wzrostu, ale 
także suplementy diety lub długotrwała ekspozycja 
na zanieczyszczenia mogą wywrzeć niekorzystny 
wpływ na kontrolę ciśnienia tętniczego, sprzyjając 
wystąpieniu NT, co w dłuższej perspektywie może 
doprowadzić do wystąpienia klinicznie jawnej cho-
roby układu sercowo-naczyniowego. Szczegółowy 
wykaz tych substancji został ujęty w dokumencie 
WADA [69]. Relatywnie często stosowane są sympa-
tykomimetyki, steroidy o działaniu anabolicznym, 

erytropoetyna, jak również nadużywane niestero-
idowe leki przeciwzapalne. Stosowanie steroidów 
o działaniu anabolicznym powoduje wzrost ci-
śnienia tętniczego o około 8 mm Hg, a także trzy-
krotnie zwiększa częstość występowania NT oraz 
może przyspieszać procesy aterogenezy [92]. Ery-
tropoetyna, zgodnie z wynikami niektórych prac, 
wpływa głownie na odpowiedź presyjną na wy-
siłek fizyczny, a w mniejszym stopniu na wartości 
spoczynkowe ciśnienia tętniczego [93], choć dane 
z praktyki klinicznej stosowania erytropoetyny 
zgodnie ze wskazaniami sugerują istnienie także 
znamiennego wpływu na spoczynkowe wartości ci-
śnienia tętniczego. Efedryna, pseudoefedryna oraz 
metylfenidat, stosowane jako środki psychosty-
mulujące, powodują krótkotrwały wzrost ciśnienia 
tętniczego [94], a ocena wpływu ich długotermi-
nowego stosowania na kontrolę ciśnienia (w tym 
także u osób uzależnionych) nie jest jednoznaczna, 
jakkolwiek opisywano pojedyncze przypadki tak 
zwanego złośliwego NT u osób nadużywających 
pseudoefedryny. Neutralne z perspektywy kontroli 
ciśnienia tętniczego może być stosowanie hydra-
tów kreatyny [95].

12. Edukacja pacjentów — objawy 
alarmowe nakazujące czasowe 
zaniechanie uprawiania sportu 
i zgłoszenie się na przyspieszone 
badania kontrolne 

Przyspieszone badania kontrolne i pogłębienie dia-
gnostyki kardiologicznej z czasowym zaleceniem 
ograniczenia aktywności wymagane są u osób 
uprawiających sport, jeśli:
•	 skarżą się na wysiłkowy dyskomfort w klatce 

piersiowej (zwłaszcza jeśli spełnia kryteria bólu 
dławicowego) lub duszność (przekraczającą 
normalne oczekiwania) związaną z wysiłkiem 
fizycznym;

•	 odczuwają kołatanie serca (utrzymujące się bądź 
pojawiające w spoczynku, ale także nieprawi-
dłową reakcję chronotropową de novo — mając 
uwadze, że tętno jest jednym z najczęściej oce-
nianych samodzielnie parametrów przez pacjen-
tów z zastosowaniem aplikacji smart);

•	 wystąpiło omdlenie lub stan przedomdlenio-
wy/zawroty głowy (para-MAS, Morgagni-A-
dams-Stockes syndrome) podczas wysiłku bądź 
w okresie odpoczynku;
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•	 stwierdzają znaczny, a zwłaszcza postępują-
cy spadek tolerancji wysiłku fizycznego bez 
uchwytnej przyczyny.
Należy uczulać pacjentów uprawiających sport, 

zwłaszcza osoby starsze, pacjentów ze współist-
niejącymi czynnikami ryzyka lub rozpoznaną już 
chorobą układu sercowo-naczyniowego, że od-
notowanie takich objawów wymaga dalszej pilnej 
diagnostyki wraz z czasowym ograniczaniem tre-
ningów do chwili wykluczenia przeciwwskazań do 
ich kontynuacji. 

13. Podsumowanie

Aktywność fizyczna jest integralnym elementem pre-
wencji i terapii chorób układu sercowo-naczyniowe-
go, w tym NT. Ze względu na jej wysoką skuteczność 
jej znaczenie w kontekście redukcji rezydualnego 
ryzyka serowo-naczyniowego jest porównywalne 
ze znaczeniem farmakoterapii, co wielokrotnie po-
twierdzono na przestrzeni kilku ostatnich dekad 
w licznych badaniach klinicznych. Z tego powodu 

właściwie sformułowane zalecenia dotyczące jej 
rekomendowania pacjentom z NT uprawiającym 
sport zawodowo, amatorsko lub chcących podjąć się 
rekreacyjnie zwiększenia aktywności fizycznej powin-
ny być istotną składową każdej konsultacji specjali-
stycznej. Aktywność fizyczna traktowana w kategorii 
leku musi być dokładnie dobrana jakościowo (ryc. 7) 
i ilościowo (ryc. 8), biorąc pod uwagę profil ryzyka 
sercowo-naczyniowego i chorób współistniejących. 

Niniejszy dokument stanowi syntetyczne kom-
pendium w tym zakresie, zaś na podstawie wyni-
ków najnowszych badań i istniejących rekomenda-
cji głównych światowych towarzystw naukowych 
nakreśla drogowskazy, za którymi należy podążać 
synergistycznie ze stosowaną farmakoterapią, by 
niwelować ryzyko sercowo-naczyniowe pacjentów 
z NT. Poprzez określanie racjonalnych granic dozwo-
lonego obciążenia wysiłkiem oraz edukację zwięk-
sza się poczucie bezpieczeństwa zarówno pacjenta, 
jak i lekarza formułującego zalecenia, bez koniecz-
ności rezygnacji przez chorego z ulubionego sportu 
lub aktywności seksualnej.  

Rycina 7. Piramida aktywności fizycznej dla osób z nadciśnieniem tętniczym
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