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Choroby uktadu sercowo-naczyniowego sa najczestsza
przyczyna zgonéw w krajach uprzemystowionych. Ponie-
waz nadrzednym celem dziatah medycznych jest wydtu-
zenie zycia ludzi i zmniejszenie Smiertelnosci ogélnej, po-
szukuje sie wcigz nowych metod i udoskonala juz
istniejace, stuzace do postawienia trafnej diagnozy, a na-
stepnie precyzyjnego monitorowania przebiegu choroby.

Jednym z badan, ktére znajduje coraz szersze zastoso-
wanie w diagnostyce choréb uktadu krazenia, jest bada-
nie ergospirometryczne (ang. cardiopulmonary exercise test,
CPET). Wnosi ono nowe dane diagnostyczne, utatwia wy-
bér optymalnego leczenia i zaplanowanie rehabilitacji,
a takze dostarcza waznych parametréw rokowniczych.

Celem niniejszej publikacji jest oméwienie wskazan
do badania CPET, korzysci z badania i przyktadéw jego za-
stosowania u 0s6b z chorobami uktadu sercowo-naczy-
niowego.

Historia badania siega lat 20. poprzedniego stulecia,
kiedy to podjeto pionierskie préby klinicznego zastosowa-
nia pomiaru gazéw oddechowych podczas wysitku, ale do-
piero po roku 1950 skonstruowano aparature spetniajaca
oczekiwania klinicystéw [1]. Ergospirometria jest nieinwa-
zyjna, wiarygodna i bezpieczng metoda diagnostyczng, kt6-
ra polega na analizie gazéw oddechowych podczas nara-
stajgcego wysitku. W czasie wykonywania testu ocenia sie
wentylacje minutowa ptuc oraz zmiany w stezeniach wy-
dychanych gazéw (pCO,, pO,), monitoruje sie saturacje
krwi tlenem i czestotliwosé akeji serca, a dodatkowo moz-
na oznaczy¢ stezenie mleczanéw we krwi. Coraz wieksza
dostepnos¢ sprzetu oraz obnizenie kosztéw zakupu i amor-
tyzacji urzadzen sprawity, ze badanie stato sie cennym na-
rzedziem diagnostycznym w praktyce lekarskiej. Kompu-
terowe opracowanie wynikéw w czasie rzeczywistym oraz
graficzne przedstawienie uzyskanych parametréw umoz-
liwia ocene wydolnosci uktadu krazenia, uktadu oddecho-
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wego oraz przemiany materii zaréwno w spoczynku, jak
i w czasie narastajgcego wysitku [2].

Podczas wysitku fizycznego organizm wykorzystuje
energie pochodzaca z proceséw zachodzacych w komérce
miesniowej, a podstawowa role w tych przemianach od-
grywa adenozynotrdjfosforan (ATP), ktory jest zaréwno do-
norem, jak i akceptorem wysokoenergetycznych reszt fosfo-
ranowych (~P). Wysokoenergetyczne zwiazki fosforanowe
powstaja w procesach fosforylacji oksydacyjnej, w proce-
sie glikolizy, w cyklu Krebsa oraz podczas przemian fosfo-
kreatyny. Cykl przemian ATP/ADP taczy procesy generuja-
ce energie z procesami zuzywajacymi energie. Wiekszos¢
energii wytwarzana jest na drodze oksydacyjnej fosforyla-
cji. ATP powstaje rowniez w cyklu Krebsa, w ktérym to pro-
cesie przy udziale wody metabolizowane sg produkty roz-
padu biatek, ttuszczéw oraz wodoroweglanéw. Reakcje te
zachodzg nieustannie, a dostepnos¢ tlenu, zalezna gtow-
nie od prawidtowo funkcjonujacego uktadu krazenia i ukta-
du oddechowego, warunkuje ich nasilenie [3]. W czasie na-
rastania wysitku dochodzi do postepujacego niedoboru
tlenu, co prowadzi do gwattownego wzrostu produkcji ATP
na drodze beztlenowej, dzieki czemu komérka moze prze-
trwaé okres deficytu tlenowego. Mniej sprawne wykorzy-
stywanie substratéw, produkcja mleczanéw oraz narasta-
jace zakwaszanie komorki sa ,ceng” za mozliwosé
kontynuowania wysitku [4]. Dysproporcja pomiedzy meta-
bolizmem tlenowym i beztlenowym prowadzi do zmiany
proporcji pomiedzy objetoscig pochtonietego tlenu a obje-
toscig wydalonego dwutlenku wegla, ktérych pomiar jest
najwazniejszym elementem badania CPET [5].

Podstawowym i najwazniejszym parametrem ozna-
czanym podczas CPET jest maksymalne zuzycie tlenu
(VO max); a raczej szczytowe zuzycie tlenu (VO; peyi), €2y-
li objetos¢ tlenu pochtonieta na szczycie maksymalnego
wysitku [2]. Do uzyskania miarodajnego wyniku wyma-
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gane jest wykonanie wysitku maksymalnego, ktéry zgod-
nie z wytycznymi Miedzynarodowego Stowarzyszenia
ds. Transplantacji Serca i Ptuc osiggany jest wowczas,
gdy tak zwany réwnowaznik metaboliczny (ang. respi-
ratory exchange ratio, RER — stosunek VCO,/VO,) prze-
kroczy wartos¢ 1,05 oraz gdy osiagniety zostanie prog
anaerobowy (ang. anaerobic treshold, AT) [6]. AT jest to
moment, w ktérym w czasie narastajagcego wysitku me-
tabolizm tlenowy przechodzi w metabolizm beztlenowy
[4]. Kolejnym waznym parametrem pochodnym od VO,
jest tak zwany puls tlenowy (ang. oxygen-pulse
- VO,/HR), czyli stosunek objetosci zuzytego tlenu
do czestotliwosci akcji serca. Wskaznik ten jest miarg
sprawnosci metabolicznej miesnia sercowego, gdyz

wskazuje na objetos¢ tlenu pochtonietego w czasie jed-
nej ewolucji serca. Miarg efektywnosci wentylacji jest
tak zwany ekwiwalent oddechowy dla dwutlenku wegla
(Ve/VCO,). Parametr ten jest wartoscig wyliczona ze sto-
sunku wentylacji minutowej (Ve) do objetosci wydalo-
nego dwutlenku wegla (VCO,) i okredla, jaka ilosé po-
wietrza musi przeptynac przez drogi oddechowe, by
organizm wydalit 1 litr dwutlenku wegla. Na efektyw-
nos¢ wentylacji wskazuje takze ekwiwalent oddechowy
dla tlenu (Ve/VO0,), ktdry okresla, jaka ilos¢ powietrza
musi przeptynaé przez drogi oddechowe, aby organizm
pochtonat 1 litr tlenu [2, 5].

Jednym z wazniejszych wskazan do wykonania bada-
nia CPET jest diagnostyka r6znicowa dusznosci nieznane-

Tabela I. Parametry roznicujace przyczyny dusznosci oraz niskiej wydolnosci fizycznej
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go pochodzenia. Badanie pozwala na odréznienie duszno-
Sci pochodzenia sercowego od dusznosci pochodzenia ptuc-
nego, a takze od dusznosci zwigzanej z hiperwentylacja.
Parametry r6znicujace przedstawiono w Tabeli I.

Ergospirometria jest najczesciej wykonywana u chorych
z przewlekta niewydolnoscia serca, u ktérych utatwia
ustalenie rokowania i wskazan do transplantacji serca.
Badanie to w niezalezny od chorego, obiektywny sposéb
wyznacza stopiefi zaawansowania niewydolnosci kragzenia
[7] (Tabela I1).

Opasich i wsp. wykazali, ze VO, powyzej 18 ml/kg/min
wigzato sie z dobrym 2-letnim rokowaniem, zas VO, poni-
zej 10 ml/kg/min zwigzane byto z 36-procentowga roczna
Smiertelnoscia [8]. Takze w innych badaniach wykazano,
ze obserwowana podczas leczenia poprawa VO, zwigza-
na byta z lepszym rokowaniem [9]. U chorych oczekuja-
cych na transplantacje serca i leczonych zachowawczo
wzrost VO, o co najmniej 2 ml/kg/min wigzat sie z istot-
na poprawa przezywalnosci, co pozwolito na rezygnacje
z zaplanowanego zabiegu [10]. Mancini i wsp. udowodni-
li, ze chorzy z przewlekta niewydolnoscia krazenia z VO,
ponizej 14 ml/kg/min rokuja gorzej, gdy sa leczeni zacho-
wawczo, a $miertelnos¢ roczna siega w tej grupie 30% [11].
Uzyskane wyniki staty sie podstawa wyznaczenia dla VO,
wartosci 14 ml/kg/min jako progowej, ponizej ktérej ist-
nieja wskazania do wykonywania przeszczepu serca [6].
Wptyw leczenia beta-adrenolitykami na wyniki CPET u cho-
rych z przewlekta niewydolnoscia serca nie jest do konca
wyjasniony. Mimo niezaprzeczalnej poprawy rokowania
po wtgczeniu farmakoterapii, nie obserwowano poprawy
wydolnosci fizycznej mierzonej oznaczeniem VO, peqy [12].
Peterson i wsp. udowodnili, ze chorzy leczeni beta-adre-
nolitykami, z VO, peq powyzej 12 ml/kg/min mieli lepsza
przezywalnos¢, gdy kontynuowali leczenie zachowawcze,
niz gdy byli poddawani zabiegowi transplantacji serca [13].
Wartosci VO, 12 ml/kg/min i ponizej stanowig granice wy-
znaczajaca wskazania do transplantacji serca u chorych
z przewlekta niewydolnosciag krazenia leczonych beta-
-adrenolitykami [6].

Badanie ergspirometryczne wykonuje sie réwniez
u chorych, ktérych stan kliniczny z réznych przyczyn nie
pozwala na wykonanie maksymalnego wysitku fizyczne-
go, ale umozliwia ocene pochtaniania tlenu w punkcie ana-
erobowym (VO, w AT). Gitt i wsp. udowodnili, ze u chorych
z przewlekta niewydolnoscia serca i VO, w AT ponizej

11 ml/kg/min 2,7-krotnie wzrasta $miertelnos¢ w okresie
6-miesiecznej obserwacji w poréwnaniu z chorymi, u kté-
rych VO, w AT wynosit powyzej 14 ml/kg/min [14]. Duze
znaczenie rokownicze wykazuje takze parametr zwany
Ve/VCO;, giope, ktory obrazuje, jak skutecznie wzrost wen-
tylacji wptywa na wzrost wydalania dwutlenku wegla. Pa-
rametr ten jest wyznaczany metoda liniowej regresji na wy-
kresie zaleznosci wentylacji minutowej od wydalania
dwutlenku wegla. Chua i wsp. udowodnili, ze Ve/VCO, ggpe
jest niezaleznym parametrem rokowniczym u chorych
z przewlekta niewydolnoscig serca [15]. Parametr ten w po-
rownaniu z VO, jest mniej zalezny od wieku chorego,
od objawow chorobowych, a takze od wspétpracy chore-
go w czasie badania [16]. U chorych z przewlekta niewy-
dolnoscia serca Ve/VCO, giope WYn0szacy powyzej 34 wig-
zat sie z 2,7-krotnym wzrostem Smiertelnosci, natomiast
gdy dodatkowo VO, w AT wynosito ponizej 11 ml/kg/min,
Smiertelno$¢ wzrastata 5,1-krotnie [14]. Miedzynarodowe
Towarzystwo ds. Transplantacji Serca i Ptuc zaleca, by
u chorych, ktérzy nie osiagneli wysitku maksymalnego
podczas préby wysitkowej, za wskazanie do wykonania
przeszczepu serca uznac wartosc Ve/VCO, gope powyzej 35
[6]. Ponikowski i wsp. udowodnili, ze u chorych z prawi-
dtowym VO,, ale podwyzszonym Ve/VCO, gjope Smiertel-
nos¢ w okresie 3-letnim jest wyzsza w poréwnaniu ze
Smiertelnoscia chorych z prawidtowym VO, i Ve/VCO; g4pe
(odpowiednio 43 i 7%) [17]. Uwzgledniajac zaréwno war-
tos¢ prognostyczng VO,, jak i Ve/VCO; ggpe, Corra i wsp.
zaproponowali nowy algorytm identyfikacji chorych duze-
go ryzyka (Rycina 1) [18].

Parametrem, ktéry takze doktadnie i niezaleznie
od motywacji chorego okresla rokowanie, jest oxygen upta-
ke efficiency slope (OUES). Wskaznik ten pokazuje, jak
10-krotny wzrost wentylacji ptuc wptywa na zwiekszenie
pochtaniania tlenu. U chorych z niewydolnoscia serca war-
tosci OUES sa nizsze niz w zdrowej populacji [19]. Davies
i wsp. wykazali, ze wartos¢ OUES ponizej 1,47 zwigzana
byta z 50-procentowg 2-letnig Smiertelnoscia, a sita
rokownicza OUES przewyzszata site rokownicza VO,
i Ve/VCO, gope [20].

Ostatnio duze zainteresowanie wzbudza PetCO,, czy-
li cisnienie parcjalne dwutlenku wegla w koncowej fazie
wydechu. Matsumoto i wsp. wykazali, ze im wartosci
PetCO, s3 nizsze, tym gorsze jest rokowanie u chorych
z przewlekta niewydolnoscia serca [21]. PetCO, jest takze

Tabela Il. Klasyfikacja niewydolnosci aerobowej chorych z niewydolnosciag serca wg Webera

Klasa niewydolnosci aerobowej

VO, pear [M/min/keg]

VO, w AT [ml/min/kg]

A —tagodna lub jej brak >20 >14
B —tagodna do umiarkowanej 16-20 11-14
C —umiarkowana do ciezkiej 10-16 8-11
D —ciezka 6-10 5-8
E - bardzo ciezka <6 <5
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VOZ peak
RER >1,05
I
| | |
{ VO, <10 ml/kg/min ’ { VO, 10-18 ml/kg/min { VO, >18 ml/kg/min w

’ [ VE/VCO, giope >35 J

[ wysokie ryzyko

‘ Ve/NVCO; giope <35 } { niskie ryzyko J

wysokie ryzyko }

Srednie ryzyko }

Rycina 1. Algorytm identyfikacji chorych duzego ryzyka (wg Corra i wsp.)

cennym dodatkowym parametrem, pomocnym w identy-
fikacji 0s6b z dusznoscig spowodowang nadcisnieniem
ptucnym. W warunkach fizjologicznych podczas narasta-
jacego wysitku wartosé PetCO, wzrasta az do punktu AT,
po czym stopniowo obniza sie. U 0séb z pierwotnym nad-
ciSnieniem ptucnym stwierdza sie w spoczynku niska war-
tos¢ PetCO,, ktéra podczas wysitku tlenowego obniza sie,
czemu towarzyszy spadek saturacji [22]. Obserwowany
podczas badania tych chorych wzrost ekwiwalentu odde-
chowego dla dwutlenku wegla (Ve/VCO,) oraz brak fizjo-
logicznego spadku stosunku przestrzeni martwej do ob-
jetosci oddechowej (Vd/Vt) jest charakterystycznym
objawem zaburzonego stosunku wentylacji do perfuzji [23].
Eriksson i wsp. udowodnili, ze réznica pomiedzy stezeniem
dwutlenku wegla w krwi tetniczej (PaCO,) oraz stezeniem
dwutlenku wegla w powietrzu wydychanym (PetCO,)
u 0s6b z nadcisnieniem ptucnym na tle zakrzepowo-zato-
rowym jest wieksza w spoczynku, a ponadto nie obserwu-
je sie jej fizjologicznego zmniejszenia podczas wysitku [24].

Rzadko spotykanym, cho¢ interesujacym i wymagaja-
cym dalszych badah wskazaniem do przeprowadzenia ba-
dania CPET jest diagnostyka choroby wiehcowej. Podsta-
wowa metoda diagnostyczna jest test wysitkowy, jednak
zmiany potozenia odcinka ST-T sg p6Zznym objawem ka-
skady niedokrwienia miesnia sercowego i charakteryzuja
sie jedynie 66-procentowa czutoscia i 84-procentowa spe-
cyficznoscia [25]. Analizujac zachowanie pulsu tlenowego
(VO,/HR), a takze mocy tlenowej (VO,/WR), mozna ziden-
tyfikowaé chorych z istotnymi zmianami w naczyniach
wieficowych. Na wykresie zaleznosci pulsu tlenowego lub
mocy tlenowej od wielkosci wykonanego wysitku fizycz-
nego mozna wyznaczy¢ punkt, w ktérym nastepuje
~sptaszczenie” krzywej. Punkt ten stanowi poczatek
uchwytnych zmian kurczliwosci miesnia sercowego w na-
stepstwie pogtebiajacego sie niedokrwienia miokardium.
Wskazniki niedokrwienia w CPET pojawiajg sie wczesniej
niz bél dtawicowy oraz zmiany potozenia odcinka ST-T. Be-
lardinelli i wsp. wykazali, ze CPET w potaczeniu z testem
wysitkowym zwieksza 0 89% czutos¢ (z 46 do 87%) oraz
0 12% specyficznosé (z 66 do 74%) wykrywania istotnych

Kardiologia Polska 2008; 66: 10

zmian w naczyniach wieficowych. Badanie CPET jest szcze-
gblnie przydatne u chorych ze spoczynkowymi, trudnymi
do interpretacji odchyleniami potozenia odcinka ST-T, gdyz
prawidtowe wartosci parametréw powiazanych z objeto-
Scig wyrzutowa serca pozwalajg az w 74% przypadkow
wykluczy¢ zmiany niedokrwienne [26]. Poza powyzszymi
korzysciami z badania CPET, ergospirometria dostarcza
takze wielu cennych dla lekarza informacji na temat zja-
wisk metabolicznych u 0séb z wszczepionymi stymulato-
rami serca. Badanie pozwala wyselekcjonowaé chorych
z nieprawidtowa odpowiedzig chronotropowg (ang. chro-
notropic response, CR). Do tej grupy zalicza sie tych cho-
rych, ktérzy podczas wysitku nie sg w stanie osiagnac 85%
tetna maksymalnego (220 — wiek) lub tez u ktdérych wy-
znaczony stosunek rezerwy sercowej do rezerwy metabo-
licznej (ang. chronotropic response index, CRI) jest nizszy
niz 0,8 [27]. U chorych bezobjawowych nieprawidtowe wy-
niki CR oraz CRI zwigzane s3 ze wzrostem ogoélnej Smier-
telnosci z jakiejkolwiek przyczyny, a takze ze wzrostem ry-
zyka zdarzen wieficowych [28]. U chorych wymagajacych
implantacji stymulatora, zgodnie z wytycznymi ESC
z 2007 r.,, nieprawidtowe CR oraz CRI stanowig wskazanie
do zastosowania urzadzen z adaptowang czestotliwoscia
typu rate-adaptive pacemaker, gdyz wigze sie to z popra-
wa wydolnosci fizycznej i jakosci zycia [29]. Programowa-
ne parametry kardiostymulatora powinny zapewniaé
wzrost pochtaniania tlenu o 1 ml/kg/min na kazde przy-
spieszenie akcji serca o0 2-5 uderzen/min, a maksymalnym
optymalnym tetnem jest czestotliwos¢ akcji serca, powy-
zej ktorej VO, nie wzrasta [30].

»Ztotym standardem” diagnostyki przerostu miesnia
sercowego jest badanie echokardiograficzne, jednak w réz-
nicowaniu przerostu miesnia sercowego wywotanego kar-
diomiopatia przerostowa od fizjologicznej przebudowy wy-
stepujacej u sportowcéw moze poméc wtasnie badanie
CPET. U 0s6b z VO, powyzej 50 ml/kg/min lub powy-
7ej 120% prognozowanej wartosci maksymalnej oraz do-
datkowo z AT powyzej 55% wartosci VO, i pulsem tleno-
wym powyzej 20 m| prawdopodobiefstwo kardiomiopatii
przerostowej jest znikome [31].
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Podsumowujac powyzsze informacje, mozna stwier-
dzi¢, ze CPET znalazto zastosowanie w wielu waznych ga-
teziach kardiologii, miedzy innymi w rehabilitacji kardiolo-
gicznej, elektrofizjologii, kardiologii sportowej, diagnostyce
nieinwazyjnej choréb uktadu krazenia oraz kwalifikacji
do transplantacji serca. Interpretacja wynikéw CPET jest
trudna, wymaga zrozumienia mechanizméw zwigzanych
z fizjologia wysitku fizycznego, a w celu ich poznania szcze-
goélnie godny polecenia jest dziat testéw wysitkowych
dr. Sebastiana Szmita w Kardiologii po Dyplomie.

W wybranych schorzeniach kardiologicznych CPET jest
bezpieczng procedura, a uzyskane wyniki przyspieszaja
postawienie trafnej diagnozy, utatwiaja wybér leczenia
oraz poprawiajg doktadnos¢ rokowania. Pomimo znacza-
cych korzysci, badanie nadal nie jest powszechnie stoso-
wane, gtéwnie z powodu wysokiej ceny i braku precyzyj-
nie ustalonej pozycji w zaleceniach naukowych towarzystw
medycznych.
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