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Zastosowanie ergospirometrii w chorobach układu krążenia
Ergospirometry use in cardiovascular diseases
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Choroby układu sercowo-naczyniowego są najczęstszą
przyczyną zgonów w krajach uprzemysłowionych. Ponie-
waż nadrzędnym celem działań medycznych jest wydłu-
żenie życia ludzi i zmniejszenie śmiertelności ogólnej, po-
szukuje się wciąż nowych metod i udoskonala już
istniejące, służące do postawienia trafnej diagnozy, a na-
stępnie precyzyjnego monitorowania przebiegu choroby. 

Jednym z badań, które znajduje coraz szersze zastoso-
wanie w diagnostyce chorób układu krążenia, jest bada-
nie ergospirometryczne (ang. cardiopulmonary exercise test,
CPET). Wnosi ono nowe dane diagnostyczne, ułatwia wy-
bór optymalnego leczenia i zaplanowanie rehabilitacji,
a także dostarcza ważnych parametrów rokowniczych. 

Celem niniejszej publikacji jest omówienie wskazań
do badania CPET, korzyści z badania i przykładów jego za-
stosowania u osób z chorobami układu sercowo-naczy-
niowego. 

Historia badania sięga lat 20. poprzedniego stulecia,
kiedy to podjęto pionierskie próby klinicznego zastosowa-
nia pomiaru gazów oddechowych podczas wysiłku, ale do-
piero po roku 1950 skonstruowano aparaturę spełniającą
oczekiwania klinicystów [1]. Ergospirometria jest nieinwa-
zyjną, wiarygodną i bezpieczną metodą diagnostyczną, któ-
ra polega na analizie gazów oddechowych podczas nara-
stającego wysiłku. W czasie wykonywania testu ocenia się
wentylację minutową płuc oraz zmiany w stężeniach wy-
dychanych gazów (pCO2, pO2), monitoruje się saturację
krwi tlenem i częstotliwość akcji serca, a dodatkowo moż-
na oznaczyć stężenie mleczanów we krwi. Coraz większa
dostępność sprzętu oraz obniżenie kosztów zakupu i amor-
tyzacji urządzeń sprawiły, że badanie stało się cennym na-
rzędziem diagnostycznym w praktyce lekarskiej. Kompu-
terowe opracowanie wyników w czasie rzeczywistym oraz
graficzne przedstawienie uzyskanych parametrów umoż-
liwia ocenę wydolności układu krążenia, układu oddecho-

wego oraz przemiany materii zarówno w spoczynku, jak
i w czasie narastającego wysiłku [2].

Podczas wysiłku fizycznego organizm wykorzystuje
energię pochodzącą z procesów zachodzących w komórce
mięśniowej, a podstawową rolę w tych przemianach od-
grywa adenozynotrójfosforan (ATP), który jest zarówno do-
norem, jak i akceptorem wysokoenergetycznych reszt fosfo-
ranowych (~P). Wysokoenergetyczne związki fosforanowe
powstają w procesach fosforylacji oksydacyjnej, w proce-
sie glikolizy, w cyklu Krebsa oraz podczas przemian fosfo-
kreatyny. Cykl przemian ATP/ADP łączy procesy generują-
ce energię z procesami zużywającymi energię. Większość
energii wytwarzana jest na drodze oksydacyjnej fosforyla-
cji. ATP powstaje również w cyklu Krebsa, w którym to pro-
cesie przy udziale wody metabolizowane są produkty roz-
padu białek, tłuszczów oraz wodorowęglanów. Reakcje te
zachodzą nieustannie, a dostępność tlenu, zależna głów-
nie od prawidłowo funkcjonującego układu krążenia i ukła-
du oddechowego, warunkuje ich nasilenie [3]. W czasie na-
rastania wysiłku dochodzi do postępującego niedoboru
tlenu, co prowadzi do gwałtownego wzrostu produkcji ATP
na drodze beztlenowej, dzięki czemu komórka może prze-
trwać okres deficytu tlenowego. Mniej sprawne wykorzy-
stywanie substratów, produkcja mleczanów oraz narasta-
jące zakwaszanie komórki są „ceną” za możliwość
kontynuowania wysiłku [4]. Dysproporcja pomiędzy meta-
bolizmem tlenowym i beztlenowym prowadzi do zmiany
proporcji pomiędzy objętością pochłoniętego tlenu a obję-
tością wydalonego dwutlenku węgla, których pomiar jest
najważniejszym elementem badania CPET [5].

Podstawowym i najważniejszym parametrem ozna-
czanym podczas CPET jest maksymalne zużycie tlenu 
(VO2 max), a raczej szczytowe zużycie tlenu (VO2 peak), czy-
li objętość tlenu pochłonięta na szczycie maksymalnego
wysiłku [2]. Do uzyskania miarodajnego wyniku wyma-
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gane jest wykonanie wysiłku maksymalnego, który zgod-
nie z wytycznymi Międzynarodowego Stowarzyszenia
ds. Transplantacji Serca i Płuc osiągany jest wówczas,
gdy tak zwany równoważnik metaboliczny (ang. respi-
ratory exchange ratio, RER – stosunek VCO2/VO2) prze-
kroczy wartość 1,05 oraz gdy osiągnięty zostanie próg
anaerobowy (ang. anaerobic treshold, AT) [6]. AT jest to
moment, w którym w czasie narastającego wysiłku me-
tabolizm tlenowy przechodzi w metabolizm beztlenowy
[4]. Kolejnym ważnym parametrem pochodnym od VO2
jest tak zwany puls tlenowy (ang. oxygen-pulse
– VO2/HR), czyli stosunek objętości zużytego tlenu
do częstotliwości akcji serca. Wskaźnik ten jest miarą
sprawności metabolicznej mięśnia sercowego, gdyż

wskazuje na objętość tlenu pochłoniętego w czasie jed-
nej ewolucji serca. Miarą efektywności wentylacji jest
tak zwany ekwiwalent oddechowy dla dwutlenku węgla
(Ve/VCO2). Parametr ten jest wartością wyliczoną ze sto-
sunku wentylacji minutowej (Ve) do objętości wydalo-
nego dwutlenku węgla (VCO2) i określa, jaka ilość po-
wietrza musi przepłynąć przez drogi oddechowe, by
organizm wydalił 1 litr dwutlenku węgla. Na efektyw-
ność wentylacji wskazuje także ekwiwalent oddechowy
dla tlenu (Ve/VO2), który określa, jaka ilość powietrza
musi przepłynąć przez drogi oddechowe, aby organizm
pochłonął 1 litr tlenu [2, 5].

Jednym z ważniejszych wskazań do wykonania bada-
nia CPET jest diagnostyka różnicowa duszności nieznane-

PPaarraammeettrr PPrrzzyycczzyynnaa  sseerrccoowwaa PPrrzzyycczzyynnaa  ppłłuuccnnaa FFiizzjjoollooggiiaa

VO2 peak

niskie VO2 niskie VO2 prawidłowe VO2

Vemax

<70% MVV, duża rezerwa oddechowa >70% MVV, brak rezerwy oddechowej ok. 70% MVV

puls 
tlenowy

obniżony nieznacznie obniżony/prawidłowy prawidłowy

Ve/VCO2

podwyższony, brak fizjologicznego podwyższony, brak fizjologicznego prawidłowy
spadku (norma do 34) spadku (norma do 34)

TTaabbeellaa  II..  Parametry różnicujące przyczyny duszności oraz niskiej wydolności fizycznej
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go pochodzenia. Badanie pozwala na odróżnienie duszno-
ści pochodzenia sercowego od duszności pochodzenia płuc-
nego, a także od duszności związanej z hiperwentylacją.
Parametry różnicujące przedstawiono w Tabeli I.

Ergospirometria jest najczęściej wykonywana u chorych
z przewlekłą niewydolnością serca, u których ułatwia
ustalenie rokowania i wskazań do transplantacji serca.
Badanie to w niezależny od chorego, obiektywny sposób
wyznacza stopień zaawansowania niewydolności krążenia
[7] (Tabela II).

Opasich i wsp. wykazali, że VO2 powyżej 18 ml/kg/min
wiązało się z dobrym 2-letnim rokowaniem, zaś VO2 poni-
żej 10 ml/kg/min związane było z 36-procentową roczną
śmiertelnością [8]. Także w innych badaniach wykazano,
że obserwowana podczas leczenia poprawa VO2 związa-
na była z lepszym rokowaniem [9]. U chorych oczekują-
cych na transplantację serca i leczonych zachowawczo
wzrost VO2 o co najmniej 2 ml/kg/min wiązał się z istot-
ną poprawą przeżywalności, co pozwoliło na rezygnację
z zaplanowanego zabiegu [10]. Mancini i wsp. udowodni-
li, że chorzy z przewlekłą niewydolnością krążenia z VO2
poniżej 14 ml/kg/min rokują gorzej, gdy są leczeni zacho-
wawczo, a śmiertelność roczna sięga w tej grupie 30% [11].
Uzyskane wyniki stały się podstawą wyznaczenia dla VO2
wartości 14 ml/kg/min jako progowej, poniżej której ist-
nieją wskazania do wykonywania przeszczepu serca [6].
Wpływ leczenia beta-adrenolitykami na wyniki CPET u cho-
rych z przewlekłą niewydolnością serca nie jest do końca
wyjaśniony. Mimo niezaprzeczalnej poprawy rokowania
po włączeniu farmakoterapii, nie obserwowano poprawy
wydolności fizycznej mierzonej oznaczeniem VO2 peak [12].
Peterson i wsp. udowodnili, że chorzy leczeni beta-adre-
nolitykami, z VO2 peak powyżej 12 ml/kg/min mieli lepszą
przeżywalność, gdy kontynuowali leczenie zachowawcze,
niż gdy byli poddawani zabiegowi transplantacji serca [13].
Wartości VO2 12 ml/kg/min i poniżej stanowią granicę wy-
znaczającą wskazania do transplantacji serca u chorych
z przewlekłą niewydolnością krążenia leczonych beta-
-adrenolitykami [6]. 

Badanie ergspirometryczne wykonuje się również
u chorych, których stan kliniczny z różnych przyczyn nie
pozwala na wykonanie maksymalnego wysiłku fizyczne-
go, ale umożliwia ocenę pochłaniania tlenu w punkcie ana-
erobowym (VO2 w AT). Gitt i wsp. udowodnili, że u chorych
z przewlekłą niewydolnością serca i VO2 w AT poniżej

11 ml/kg/min 2,7-krotnie wzrasta śmiertelność w okresie
6-miesięcznej obserwacji w porównaniu z chorymi, u któ-
rych VO2 w AT wynosił powyżej 14 ml/kg/min [14]. Duże
znaczenie rokownicze wykazuje także parametr zwany
Ve/VCO2 slope, który obrazuje, jak skutecznie wzrost wen-
tylacji wpływa na wzrost wydalania dwutlenku węgla. Pa-
rametr ten jest wyznaczany metodą liniowej regresji na wy-
kresie zależności wentylacji minutowej od wydalania
dwutlenku węgla. Chua i wsp. udowodnili, że Ve/VCO2 slope
jest niezależnym parametrem rokowniczym u chorych
z przewlekłą niewydolnością serca [15]. Parametr ten w po-
równaniu z VO2 jest mniej zależny od wieku chorego,
od objawów chorobowych, a także od współpracy chore-
go w czasie badania [16]. U chorych z przewlekłą niewy-
dolnością serca Ve/VCO2 slope wynoszący powyżej 34 wią-
zał się z 2,7-krotnym wzrostem śmiertelności, natomiast
gdy dodatkowo VO2 w AT wynosiło poniżej 11 ml/kg/min,
śmiertelność wzrastała 5,1-krotnie [14]. Międzynarodowe
Towarzystwo ds. Transplantacji Serca i Płuc zaleca, by
u chorych, którzy nie osiągnęli wysiłku maksymalnego
podczas próby wysiłkowej, za wskazanie do wykonania
przeszczepu serca uznać wartość Ve/VCO2 slope powyżej 35
[6]. Ponikowski i wsp. udowodnili, że u chorych z prawi-
dłowym VO2, ale podwyższonym Ve/VCO2 slope śmiertel-
ność w okresie 3-letnim jest wyższa w porównaniu ze
śmiertelnością chorych z prawidłowym VO2 i Ve/VCO2 slope
(odpowiednio 43 i 7%) [17]. Uwzględniając zarówno war-
tość prognostyczną VO2, jak i Ve/VCO2 slope, Corra i wsp.
zaproponowali nowy algorytm identyfikacji chorych duże-
go ryzyka (Rycina 1.) [18].

Parametrem, który także dokładnie i niezależnie
od motywacji chorego określa rokowanie, jest oxygen upta-
ke efficiency slope (OUES). Wskaźnik ten pokazuje, jak
10-krotny wzrost wentylacji płuc wpływa na zwiększenie
pochłaniania tlenu. U chorych z niewydolnością serca war-
tości OUES są niższe niż w zdrowej populacji [19]. Davies
i wsp. wykazali, że wartość OUES poniżej 1,47 związana
była z 50-procentową 2-letnią śmiertelnością, a siła
rokownicza OUES przewyższała siłę rokowniczą VO2
i Ve/VCO2 slope [20].

Ostatnio duże zainteresowanie wzbudza PetCO2, czy-
li ciśnienie parcjalne dwutlenku węgla w końcowej fazie
wydechu. Matsumoto i wsp. wykazali, że im wartości 
PetCO2 są niższe, tym gorsze jest rokowanie u chorych
z przewlekłą niewydolnością serca [21]. PetCO2 jest także

KKllaassaa  nniieewwyyddoollnnoośśccii  aaeerroobboowweejj VVOO22  ppeeaakk [[mmll//mmiinn//kkgg]] VVOO22 ww  AATT  [[mmll//mmiinn//kkgg]]

A – łagodna lub jej brak >20 >14

B – łagodna do umiarkowanej 16–20 11–14

C – umiarkowana do ciężkiej 10–16 8–11

D – ciężka 6–10 5–8

E – bardzo ciężka <6 <5

TTaabbeellaa  IIII..  Klasyfikacja niewydolności aerobowej chorych z niewydolnością serca wg Webera 
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cennym dodatkowym parametrem, pomocnym w identy-
fikacji osób z dusznością spowodowaną nadciśnieniem
płucnym. W warunkach fizjologicznych podczas narasta-
jącego wysiłku wartość PetCO2 wzrasta aż do punktu AT,
po czym stopniowo obniża się. U osób z pierwotnym nad-
ciśnieniem płucnym stwierdza się w spoczynku niską war-
tość PetCO2, która podczas wysiłku tlenowego obniża się,
czemu towarzyszy spadek saturacji [22]. Obserwowany
podczas badania tych chorych wzrost ekwiwalentu odde-
chowego dla dwutlenku węgla (Ve/VCO2) oraz brak fizjo-
logicznego spadku stosunku przestrzeni martwej do ob-
jętości oddechowej (Vd/Vt) jest charakterystycznym
objawem zaburzonego stosunku wentylacji do perfuzji [23].
Eriksson i wsp. udowodnili, że różnica pomiędzy stężeniem
dwutlenku węgla w krwi tętniczej (PaCO2) oraz stężeniem
dwutlenku węgla w powietrzu wydychanym (PetCO2)
u osób z nadciśnieniem płucnym na tle zakrzepowo-zato-
rowym jest większa w spoczynku, a ponadto nie obserwu-
je się jej fizjologicznego zmniejszenia podczas wysiłku [24]. 

Rzadko spotykanym, choć interesującym i wymagają-
cym dalszych badań wskazaniem do przeprowadzenia ba-
dania CPET jest diagnostyka choroby wieńcowej. Podsta-
wową metodą diagnostyczną jest test wysiłkowy, jednak
zmiany położenia odcinka ST-T są późnym objawem ka-
skady niedokrwienia mięśnia sercowego i charakteryzują
się jedynie 66-procentową czułością i 84-procentową spe-
cyficznością [25]. Analizując zachowanie pulsu tlenowego
(VO2/HR), a także mocy tlenowej (VO2/WR), można ziden-
tyfikować chorych z istotnymi zmianami w naczyniach
wieńcowych. Na wykresie zależności pulsu tlenowego lub
mocy tlenowej od wielkości wykonanego wysiłku fizycz-
nego można wyznaczyć punkt, w którym następuje
„spłaszczenie” krzywej. Punkt ten stanowi początek
uchwytnych zmian kurczliwości mięśnia sercowego w na-
stępstwie pogłębiającego się niedokrwienia miokardium.
Wskaźniki niedokrwienia w CPET pojawiają się wcześniej
niż ból dławicowy oraz zmiany położenia odcinka ST-T. Be-
lardinelli i wsp. wykazali, że CPET w połączeniu z testem
wysiłkowym zwiększa o 89% czułość (z 46 do 87%) oraz
o 12% specyficzność (z 66 do 74%) wykrywania istotnych

zmian w naczyniach wieńcowych. Badanie CPET jest szcze-
gólnie przydatne u chorych ze spoczynkowymi, trudnymi
do interpretacji odchyleniami położenia odcinka ST-T, gdyż
prawidłowe wartości parametrów powiązanych z objęto-
ścią wyrzutową serca pozwalają aż w 74% przypadków
wykluczyć zmiany niedokrwienne [26]. Poza powyższymi
korzyściami z badania CPET, ergospirometria dostarcza
także wielu cennych dla lekarza informacji na temat zja-
wisk metabolicznych u osób z wszczepionymi stymulato-
rami serca. Badanie pozwala wyselekcjonować chorych
z nieprawidłową odpowiedzią chronotropową (ang. chro-
notropic response, CR). Do tej grupy zalicza się tych cho-
rych, którzy podczas wysiłku nie są w stanie osiągnąć 85%
tętna maksymalnego (220 – wiek) lub też u których wy-
znaczony stosunek rezerwy sercowej do rezerwy metabo-
licznej (ang. chronotropic response index, CRI) jest niższy
niż 0,8 [27]. U chorych bezobjawowych nieprawidłowe wy-
niki CR oraz CRI związane są ze wzrostem ogólnej śmier-
telności z jakiejkolwiek przyczyny, a także ze wzrostem ry-
zyka zdarzeń wieńcowych [28]. U chorych wymagających
implantacji stymulatora, zgodnie z wytycznymi ESC
z 2007 r., nieprawidłowe CR oraz CRI stanowią wskazanie
do zastosowania urządzeń z adaptowaną częstotliwością
typu rate-adaptive pacemaker, gdyż wiąże się to z popra-
wą wydolności fizycznej i jakości życia [29]. Programowa-
ne parametry kardiostymulatora powinny zapewniać
wzrost pochłaniania tlenu o 1 ml/kg/min na każde przy-
spieszenie akcji serca o 2–5 uderzeń/min, a maksymalnym
optymalnym tętnem jest częstotliwość akcji serca, powy-
żej której VO2 nie wzrasta [30].

„Złotym standardem” diagnostyki przerostu mięśnia
sercowego jest badanie echokardiograficzne, jednak w róż-
nicowaniu przerostu mięśnia sercowego wywołanego kar-
diomiopatią przerostową od fizjologicznej przebudowy wy-
stępującej u sportowców może pomóc właśnie badanie
CPET. U osób z VO2 powyżej 50 ml/kg/min lub powy-
żej 120% prognozowanej wartości maksymalnej oraz do-
datkowo z AT powyżej 55% wartości VO2 i pulsem tleno-
wym powyżej 20 ml prawdopodobieństwo kardiomiopatii
przerostowej jest znikome [31]. 

RRyycciinnaa  11.. Algorytm identyfikacji chorych dużego ryzyka (wg Corra i wsp.)
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Podsumowując powyższe informacje, można stwier-
dzić, że CPET znalazło zastosowanie w wielu ważnych ga-
łęziach kardiologii, między innymi w rehabilitacji kardiolo-
gicznej, elektrofizjologii, kardiologii sportowej, diagnostyce
nieinwazyjnej chorób układu krążenia oraz kwalifikacji
do transplantacji serca. Interpretacja wyników CPET jest
trudna, wymaga zrozumienia mechanizmów związanych
z fizjologią wysiłku fizycznego, a w celu ich poznania szcze-
gólnie godny polecenia jest dział testów wysiłkowych 
dr. Sebastiana Szmita w Kardiologii po Dyplomie.

W wybranych schorzeniach kardiologicznych CPET jest
bezpieczną procedurą, a uzyskane wyniki przyspieszają
postawienie trafnej diagnozy, ułatwiają wybór leczenia
oraz poprawiają dokładność rokowania. Pomimo znaczą-
cych korzyści, badanie nadal nie jest powszechnie stoso-
wane, głównie z powodu wysokiej ceny i braku precyzyj-
nie ustalonej pozycji w zaleceniach naukowych towarzystw
medycznych.
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