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ograniczonej tolerancji wysiłku. Mimo coraz 
większego rozpowszechnienia metody dotych‑
czas brak było jednoznaczniego stanowiska Pol‑
skiego Towarzystwa Kardiologicznego w tym za‑
kresie. W niniejszym dokumencie przedstawiono 

Wstęp  Sercowo‑płucny test wysiłkowy (car‑
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dziem coraz częściej stosowanym w diagnosty‑
ce kardiologicznej. Badanie to pozwala w sposób 
kompleksowy ocenić i zróżnicować przyczyny 
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STRESZCZENIE
Sercowo­‑płucny test wysiłkowy (cardiopulmonary exercise testing – CPET) jest ważnym badaniem 
wykorzystywanym nie tylko w  celach naukowych, ale również w  codziennej praktyce klinicznej. 
CPET to elektrokardiograficzny test wysiłkowy rozszerzony o wysiłkową ocenę parametrów wentylacyjnych 
i wymiany gazowej. Poprzez bezpośredni pomiar poboru tlenu badanie to umożliwia bardziej dokładną 
ocenę wydolności fizycznej niż elektrokardiograficzny test wysiłkowy. Pozwala nie tylko na diagnostykę 
przyczyn ograniczonej tolerancji wysiłku, ale również na ocenę skuteczności stosowanego leczenia, w tym 
planowanie i ocenę efektów rehabilitacji kardiologicznej.
Niniejszy dokument przedstawia stanowisko Sekcji Rehabilitacji Kardiologicznej i Fizjologii Wysiłku 
Polskiego Towarzystwa Kardiologicznego (SRK i FW PTK) dotyczące wykonywania i interpretacji wyników 
CPET u dorosłych. W dokumencie przedstawiono podstawy fizjologii wysiłku fizycznego, wskazania 
i  przeciwwskazania oraz technikę wykonania badania. Omówiono podstawowe parametry 
wentylacyjne i wymiany gazowej oraz ich interpretację. Przedstawiono przydatność i zastosowanie 
CPET w różnych sytuacjach klinicznych: w różnicowaniu przyczyn duszności wysiłkowej, w niewydolności 
serca, wadach wrodzonych, kardiomiopatii przerostowej, nadciśnieniu płucnym, chorobie wieńcowej, 
u chorych z urządzeniami wszczepialnymi, w pulmonologii, onkologii, ocenie okołooperacyjnej, rehabilitacji 
kardiologicznej i  sporcie. Oddzielny rozdział poświęcono nowym perspektywom wykorzystania 
CPET w połączeniu z badaniami obrazowymi, np. z echokardiografią wysiłkową.
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w trakcie których mięśnie kurcząc się, zmienia‑
ją swoją długość i wykonują pracę, oraz wysiłki 
statyczne, w których zwiększa się napięcie mię‑
śni, ale nie zmienia się ich długość.10 W warun‑
kach naturalnych wysiłki mają zazwyczaj cha‑
rakter mieszany.

Bezpośrednią miarą intensywności wysiłku 
jest ilość tlenu zużyta przez pracujące mięśnie. 
Na podstawie objętości pobranego w jednostce 
czasu tlenu (oxygen uptake – VO2) i wydalonego 
dwutlenku węgla (carbon dioxide output – VCO2) 
można oceniać przemiany biochemiczne zacho‑
dzące na poziomie tkankowym. Utlenianie sub‑
stancji organicznych w organizmie dostarcza 
w przybliżeniu tyle samo energii, co ich spalanie 
poza organizmem, wymaga również dostarczenia 
takiej samej ilości tlenu. Przy spalaniu tłuszczów 
zużycie 1 l tlenu dostarcza 19,6 kJ, przy spalaniu 
węglowodanów zaś 21,1 kJ (różnica 10%).10 Poni‑
żej progu beztlenowego (anaerobic threshold – AT) 
objętości tlenu i dwutlenku węgla mierzone 
na poziomie ust odpowiadają objętościom tych 
gazów na poziomie tkankowym. Współczynnik 
wymiany oddechowej (respiratory exchange ra‑
tio – RER) jest mierzony przez VCO2/VO2 na po‑
ziomie ust i jest odzwierciedleniem ilorazu wy‑
dalania dwutlenku węgla oraz utylizacji tlenu 
na poziomie tkankowym (metabolic respiratory 
quotient – QCO2/QO2, RQ,). W stanie równowagi, 
gdy nie ma hiperwentylacji czy niewyrównanej 
kwasicy metabolicznej, RER = RQ. Glukoza jest 
utleniana przy RQ = 1,0 (np. wytwarzanych jest 
6 cząsteczek CO2 i 6 cząsteczek O2 jest zużywa‑
nych). W trakcie utleniania 1 cząsteczki glukozy 
w procesie fosforylacji oksydatywnej regenerowa‑
nych jest 36 cząsteczek trifosforanu adenozyny 
(adenosine triphosphate – ATP) z difosforanu ade‑
nozyny (adenosine dihosphate – ADP) z udziałem 
fosfokreatyny, a stosunek cząsteczek ATP do czą‑
steczek tlenu wynosi 6,0 (36 ATP/6 O2). Tłuszcze 
(np. palmitynian) są utleniane przy RQ = 0,71 (np. 
wytwarzanych jest 16 cząsteczek CO2 i zużywa‑
nych jest 23 cząsteczek O2). W trakcie utlenia‑
nia 1 cząsteczki kwasu palmitynowego 130 czą‑
steczek ADP podlega refosforylacji do ATP, a sto‑
sunek cząsteczek ATP do cząsteczek tlenu wyno‑
si 5,65 (130 ATP/23 O2).11 Wartości RQ w stanie 
stabilnej równowagi odzwierciedlają wzajemne 
proporcje węglowodanów i tłuszczów zużywa‑
nych w procesach metabolicznych. Wykorzysty‑
wanie poszczególnych substratów podczas wysił‑
ku zależy od jego intensywności i czasu trwania. 
W trakcie wysiłków lekkich (30–40% VO2max) 
głównym źródłem energii jest glukoza pocho‑
dząca z glikogenu wątrobowego i wolne kwa‑
sy tłuszczowe. W trakcie wysiłków o umiarko‑
wanym natężeniu (50–70% VO2max) dochodzi 
do zużywania glikogenu mięśniowego oraz wol‑
nych kwasów tłuszczowych. W trakcie wysiłków 
o dużej intensywności (>70% VO2max) zużywane 
są zapasy glikogenu mięśniowego, głównie w me‑
chanizmie glikolizy beztlenowej, co prowadzi 

opinię ekspertów Sekcji Rehabilitacji Kardiolo‑
gicznej i Fizjologii Wysiłku Polskiego Towarzy‑
stwa Kardiologicznego (SRK i FW PTK) na temat 
techniki wykonywania, wskazań i interpretacji 
wyników CPET w kardiologii dorosłych.

Sercowo­‑płucny test wysiłkowy  CPET to elek‑
trokardiograficzny test wysiłkowy rozszerzony 
o wysiłkową ocenę parametrów wentylacyjnych 
i wymiany gazowej. Autorzy niniejszego opra‑
cowania proponują nazwę „sercowo‑płucny test 
wysiłkowy”, jako najbardziej zgodną z nomen‑
klaturą międzynarodową, mimo że w piśmien‑
nictwie występują również inne określenia tego 
badania: „ergospirometria” i „spiroergometria”. 
W badaniu CPET poprzez bezpośredni pomiar 
poboru tlenu można ocenić wydolność fizyczną 
dokładniej niż podczas elektrokardiograficznego 
testu wysiłkowego, przy czym można zmierzyć 
również wszystkie te parametry, które ocenia‑
ne są w elektrokardiograficznym teście wysiłko‑
wym.1‑4 CPET jest coraz powszechniej wykorzy‑
stywany nie tylko w badaniach naukowych, ale 
również w codziennej praktyce klinicznej. Znaj‑
duje zastosowanie w wielu sytuacjach klinicz‑
nych w kardiologii, pulmonologii i rehabilita‑
cji, ale również w medycynie sportowej i ocenie 
osób zdrowych.5 W badaniu CPET miarą wydol‑
ności fizycznej jest maksymalne pobieranie tle‑
nu („pułap tlenowy”, wydolność fizyczna tlenowa 
organizmu), czyli objętość tlenu, którą może po‑
brać dana osoba z wdychanego powietrza w cią‑
gu minuty w trakcie wysiłku fizycznego angażu‑
jącego dużą część masy mięśniowej.

Rys historyczny  Idea oceny wysiłkowego pobie‑
rania tlenu sięga końca XVIII wieku. Pierwszego 
pomiaru metabolizmu tlenowego w trakcie kon‑
trolowanego wysiłku fizycznego dokonał Anto‑
ine Lavoisier w 1790 roku. Pierwszy spirograf 
połączony z ergometrem zbudowali H.W. Knip‑
ping i L. Brauer w 1929 roku. W tym samym cza‑
sie (1925 r.) Archibald V. Hill jako pierwszy opi‑
sał maksymalne pobieranie tlenu (maximal oxy‑
gen uptake – VO2max) jako główny parametr wy‑
dolności sercowo‑płucnej. Badanie CPET weszło 
do praktyki klinicznej w latach 50. XX wieku.6 
W latach 80. i 90. szerokie zastosowanie CPET 
w kardiologii nastąpiło po publikacjach Webera 
i wsp.7 oraz Manciniego i wsp.,8 w których wy‑
kazano związek rokowania z pobieraniem tlenu 
na szczycie wysiłku (oxygen uptake at peak exer‑
cise – VO2peak).

Fizjologia wysiłku fizycznego  Wysiłek fizyczny 
to każdy ruch ciała powodowany przez mięśnie 
szkieletowe i związany z wydatkiem energii.9 
Wymaga skoordynowanego działania wielu ukła‑
dów: sercowo‑naczyniowego, oddechowego, mię‑
śniowego, kostno‑szkieletowego, endokrynnego 
i nerwowego. Ze względu na charakter skurczów 
mięśni można wyróżnić wysiłki dynamiczne, 
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Powstający w trakcie utleniania związków 
energetycznych ATP wykorzystywany jest 
do  zmian wewnętrznej konfiguracji aktyny 
i miozyny, co przejawia się skracaniem lub zwięk‑
szeniem napięcia mięśni. Sprawność komórek 
mięśniowych zależy od dostarczania i możli‑
wości regeneracji ATP. Zapasy ATP w wypoczę‑
tym mięśniu wystarczają jedynie na 1–2 s, dla‑
tego muszą być odnawiane w trakcie wysiłku. 
Procesy biochemiczne, w trakcie których od‑
nawiane są zapasy komórkowego ATP, to gliko‑
liza z wytworzeniem pirogronianu lub (w wa‑
runkach beztlenowych) mleczanu, fosforylacja 
oksydacyjna w łańcuchu oddechowym, w której 
substratami są: pirogronian, wolne kwasy tłusz‑
czowe i ciała ketonowe, przekształcenie fosfo‑
kreatyny w kreatynę oraz synteza ATP z dwóch 
cząsteczek ADP.14

Już przed rozpoczęciem dynamicznego wy‑
siłku na skutek zmniejszenia napięcia nerwu 
błędnego i aktywacji współczulnej dochodzi 
do zwiększenia objętości minutowej serca. Ma 
to na celu przygotowanie organizmu do zwięk‑
szonego wysiłku fizycznego. Pobór tlenu przez 
mięsień sercowy zależy od naprężenia ścian, 
kurczliwości, częstotliwości rytmu serca (heart 
rate – HR) oraz – w mniejszym stopniu – pracy 
zewnętrznej, energii niezbędnej do aktywacji 
i podstawowego metabolizmu mięśnia sercowe‑
go. Metabolizm mięśnia sercowego jest w warun‑
kach fizjologicznych wyłącznie tlenowy. Substra‑
tami energetycznymi dla mięśnia sercowego są: 
glukoza, wolne kwasy tłuszczowe, kwas mleko‑
wy i ciała ketonowe. Zwiększenie dopływu krwi 
żylnej do serca powoduje następujące zmiany 
w parametrach hemodynamicznych: zwiększe‑
nie objętości późnorozkurczowej przedsionków 
i komór, wzrost ciśnienia rozkurczowego w ko‑
morach na skutek większego wypełnienia ko‑
mór, wzrost ciśnienia rozkurczowego w przed‑
sionkach na skutek zwiększenia napływu i wzro‑
stu ciśnienia rozkurczowego w komorach oraz 
zwiększenie siły skurczu przedsionków i komór, 
prowadzące do zwiększenia objętości wyrzuto‑
wej, a tym samym objętości minutowej.

Największe zużycie tlenu przez miesień ser‑
cowy (80%) ma miejsce w okresie skurczu izo‑
wolumetrycznego. Wydatek energetyczny serca 
w tym okresie zależy od obciążenia następczego, 
ciśnienia końcoworozkurczowego oraz szybko‑
ści narastania napięcia ścian. Pobudzenie układu 
współczulnego zwiększa, a przywspółczulnego 
zmniejsza zużycie tlenu przez mięsień sercowy. 
W trakcie wysiłku dochodzi do przyspieszenia 
HR, początkowo na skutek zahamowania układu 
przywspółczulnego, a następnie przez pobudze‑
nie układu współczulnego. Pobudzenie układu 
współczulnego powoduje dodatkowo skurcz na‑
czyń żylnych oraz tętnic w większości układów, 
z wyjątkiem pracujących mięśni, ośrodkowego 
układu nerwowego i krążenia wieńcowego. Po‑
wyższe reakcje zwiększają objętość napełniania 

do zwiększenia stężenia mleczanów. RQ w spo‑
czynku wynosi około 0,8, a w trakcie umiarko‑
wanego wysiłku wzrasta do 0,95 (przy tej war‑
tości RQ ok. 84% energii pochodzi z węglowo‑
danów).11 Bergstrom i wsp. wykazali pozytyw‑
ną zależność długości intensywnego wysiłku 
od zawartości glikogenu w mięśniach przed wy‑
siłkiem.12 Osoby sprawniejsze fizycznie w trak‑
cie wysiłku zużywają tłuszcze w większej pro‑
porcji, opóźniając tym samym wyczerpanie za‑
pasów glikogenu i zmęczenie. Tłuszcze, ze wzglę‑
du na ich większe zapasy, są lepszym substratem 
energetycznym, natomiast ze względu na wydaj‑
ność lepsze są węglowodany. Źródłami glukozy 
są glikogen zmagazynowany w mięśniach oraz 
glukoza z osocza, powstająca z rozkładu glikoge‑
nu w wątrobie, źródłem wolnych kwasów tłusz‑
czowych zaś triglicerydy zmagazynowane w mię‑
śniach i tkance tłuszczowej. Białka wykorzysty‑
wane są jedynie podczas głodzenia i przedłuża‑
jących się wysiłków fizycznych, po wyczerpaniu 
zapasów glikogenu.

Masa mięśni szkieletowych człowieka sta‑
nowi około 38% masy ciała (przy masie ciała 
70 kg to ok. 27 kg).13 Mięśnie szkieletowe zbu‑
dowane są z trzech typów włókien mięśniowych: 
typu I oraz typów IIa i IIx. Podstawą podzia‑
łu są ich właściwości biochemiczne i kurczli‑
we. Typ I zwany jest włóknami wolno kurczą‑
cymi się tlenowymi (slow oxidative). Charakte‑
ryzuje się czerwonym kolorem włókien i wolno 
narastającym napięciem (ok. 80 ms). Włókna 
typu IIa to szybko kurczące się czerwone włókna 
tlenowo‑glikolityczne (fast oxidative‑glycolytic), 
a włókna typu IIx to szybko kurczące się białe 
włókna glikolityczne (fast glycolytic). Typy IIa 
i IIx, zwane szybko kurczącymi się (fast twitch), 
są włóknami o szybko narastającym napięciu (ok. 
30 ms). Włókna typu I charakteryzują się więk‑
szą zawartością mitochondriów i większym stę‑
żeniem mioglobiny zawierającej żelazo (stąd ich 
czerwona barwa); zawierają również więcej en‑
zymów przemian tlenowych i enzymów związa‑
nych z utlenianiem kwasów tłuszczowych. Włók‑
na typu II z kolei ze względu na mniejszą zawar‑
tość mioglobiny są koloru białego, mają mniej‑
szą zawartość mitochondriów, a większe stęże‑
nie enzymów przemian beztlenowych. Włókna 
typu I kurczą się wolniej, ale są bardziej odpor‑
ne na zmęczenie, typu II zaś kurczą się szybko, 
ale są mało odporne na zmęczenie. Rozmieszcze‑
nie typów włókien w mięśniach szkieletowych 
człowieka jest różne w różnych grupach mięśni. 
Proporcje typów włókien w mięśniach różnią się 
w zależności od aktywności fizycznej. W długo‑
trwałym unieruchomieniu lub zmniejszeniu ak‑
tywności fizycznej na skutek przewlekłej choro‑
by następuje przesunięcie w kierunku włókien 
typu II. Podczas wysiłków o małej intensywno‑
ści rekrutowane są głównie włókna typu I, na‑
tomiast włókna typu II – przy dużych obciąże‑
niach, zwłaszcza >70–80% wydolności tlenowej.11
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mocy (wat) lub jako wydatek energetyczny mie‑
rzony wielkością pobierania tlenu w trakcie wy‑
siłku (l/min). W przypadku elektrokardiogra‑
ficznych testów wysiłkowych wykonywanych 
na bieżni mechanicznej w ocenie intensywno‑
ści wysiłku posługujemy się wartościami rów‑
noważników metabolicznych (metabolic equiva‑
lent of task – MET), obliczonymi za pomocą wzo‑
rów zaproponowanych przez Amerykańskie Ko‑
legium Medycyny Sportowej (American College 
of Sports Medicine) na podstawie prędkości i na‑
chylenia bieżni.20 Jeden MET odpowiada zuży‑
ciu 3,5 ml tlenu na kilogram masy ciała na mi‑
nutę. Wartość ta została ustalona na podstawie 
spoczynkowego pobierania tlenu dla mężczyzny 
w wieku 40 lat o masie ciała 70 kg. Szacunko‑
wa ocena wydolności za pomocą MET, z prędko‑
ści i stopnia nachylenia bieżni, może prowadzić 
do przeszacowania stopnia wydolności. Ades 
i wsp. wykazali zawyżenie wartości wydolności 
o 30% u mężczyzn i 23% u kobiet, jeśli pobiera‑
nie tlenu kalkulowane było z MET, w porówna‑
niu z bezpośrednim pomiarem VO2peak.21

Wydolność fizyczna zależy od wieku, płci, 
masy i składu ciała. Przyjmuje się, że wydolność 
fizyczna tlenowa człowieka zwiększa się średnio 
do 20. roku życia, między 20. a 25. rokiem życia 
stabilizuje się, a po 25. roku życia systematycz‑
nie maleje, średnio o 10% na każdą dekadę ży‑
cia. Fleg i wsp. wykazali, że wydolność fizyczna 
zmniejsza się z wiekiem o 3–6% u młodych (20–
30 lat) oraz do >20% na każde 10 lat u starszych 
(>70. rż.) zdrowych osób.22 W każdym wieku wy‑
dolność fizyczna kobiet jest o 10–20% mniejsza 
niż mężczyzn. Związane jest to z mniejszą masą 
mięśniową, mniejszym stężeniem hemoglobiny 
i mniejszą objętością wyrzutową (stroke volume 

– SV).18 Do zmniejszenia wydolności wysiłko‑
wej wraz z wiekiem przyczynia się postępują‑
ce zmniejszenie masy mięśniowej, SV i maksy‑
malnej możliwej do osiągnięcia HR. Zmniejsze‑
nie SV jest wynikiem zmniejszania się zdolności 
do skracania włókien mięśniowych oraz upośle‑
dzenia relaksacji. Regularna aktywność fizycz‑
na może spowolnić ten proces.23

Czynniki warunkujące zdolność do tlenowych 
wysiłków fizycznych są następujące:
1	 sprawność funkcji współdziałających w trans‑
porcie tlenu do tkanek (maksymalny rzut ser‑
ca, tętniczo‑żylna różnica zawartości tlenu we 
krwi, stężenie hemoglobiny, pojemność dyfuzyj‑
na płuc, maksymalna wentylacja płuc),
2	 wiek, płeć, czynniki genetyczne,
3	 trening fizyczny, codzienna aktywność fizyczna,
4	 sprawność termoregulacji,
5	 sprawność ogólnoustrojowych mechanizmów 
kontroli metabolizmu, w tym pojemności ukła‑
dów buforowych zmniejszających zakwaszenie 
i utylizujących mleczany,
6	 tolerancja zmian zmęczeniowych: czynniki 
psychologiczne, tolerancja hipoglikemii,
7	 właściwości układu ruchu.

komór i przyspieszają HR. W trakcie wysiłku ciś‑
nienie skurczowe (systolic blood pressure – SBP) 
wzrasta, natomiast ciśnienie rozkurczowe (dia‑
stolic blood pressure – DBP) pozostaje bez zmian 
lub nieznacznie się obniża. Wskaźnik sercowy 
zmienia się w zakresie od około 3,5 l/m2/min 
w spoczynku do 22 l/m2/min w czasie wysiłku. 
Za jego zwiększenie odpowiedzialny jest me‑
chanizm zależny od rozciągnięcia serca (zgod‑
nie z prawem Franka‑Starlinga) oraz mecha‑
nizm zależny od regulacji nerwowej częstości 
i kurczliwości.15

Układ oddechowy w trakcie wysiłku ma za 
zadanie dostarczyć odpowiednią do  zwięk‑
szonego zapotrzebowania metabolicznego 
ilość tlenu oraz na bieżąco usuwać powstają‑
cy dwutlenek węgla. Poprzez eliminację dwu‑
tlenku węgla wpływa również na równowagę 
kwasowo‑zasadową. W trakcie wysiłku docho‑
dzi do zwiększenia wentylacji minutowej płuc, 
początkowo na skutek zwiększenia objętości 
oddechowej, a następnie (>60–70% obciążenia 
maksymalnego) w wyniku zwiększenia często‑
tliwości oddechów. W warunkach fizjologicz‑
nych wentylacja minutowa nie osiąga poziomu 
maksymalnej wentylacji dowolnej (maximal vo‑
luntary ventilation – MVV) i w przypadku braku 
chorób układu oddechowego jego czynność nie 
ogranicza wydolności wysiłkowej.

Zmęczenie w trakcie wysiłku, poza subiek‑
tywnym odczuciem, przejawia się zmniejsze‑
niem szybkości i siły skurczu mięśni. Jego przy‑
czyną może być zakwaszenie komórek mięśnio‑
wych (kumulacja jonów wodorowych), a przez 
to zmniejszenie uwalniania i łączenia się wap‑
nia z elementami kurczliwymi miocytów oraz 
zmniejszenie zawartości ATP na skutek prze‑
wagi zużycia nad produkcją.16

Wydolność fizyczna  Wydolność fizyczna (wy‑
dolność wysiłkowa, tolerancja wysiłku) to mak‑
symalne tolerowane przez pacjenta zmęcze‑
nie spowodowane wysiłkiem fizycznym.17 Jest 
to zdolność do wykonywania wysiłku tlenowego 
określonego maksymalnym pobieraniem tlenu. 
W praktyce oznacza zdolność do prowadzenia 
aktywności życia codziennego w oparciu o me‑
tabolizm tlenowy.18 Pojęcie to obejmuje rów‑
nież tolerancję zmian zmęczeniowych i zdolność 
do szybkiej ich likwidacji po zakończeniu pracy.19

Wydolność fizyczna oceniana w CPET to wy‑
dolność sercowo‑płucna (aerobowa), będąca ele‑
mentem szeroko rozumianej sprawności fizycz‑
nej. Na sprawność fizyczną składają się spraw‑
ność zależna od  stanu zdrowia (wydolność 
sercowo‑płucna, siła i wytrzymałość mięśnio‑
wa, budowa ciała, gibkość) oraz sprawność zależ‑
na od umiejętności (zwinność, równowaga, ko‑
ordynacja ruchowa, prędkość, siła, czas reakcji).9 
Maksymalny wysiłek oceniany jest w odniesieniu 
do jego intensywności i czasu trwania. Intensyw‑
ność wysiłku może być mierzona w jednostkach 
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6% dwutlenku węgla i 79% azotu. Parametry ga‑
zowe powinny być skorygowane do warunków 
STPD (standard temperature, pressure, dry – tem‑
peratura 0°C, ciśnienie 1013 hPa, wilgotność 0%).

Personel nadzorujący  Badanie CPET powi‑
nien nadzorować i interpretować lekarz z do‑
świadczeniem w zakresie testów wysiłkowych, 
określonym przez SRK i FW PTK w dokumencie 
dotyczącym elektrokardiograficznych testów 
wysiłkowych u dorosłych.28 posiadający dodat‑
kowo wiedzę i doświadczenie w zakresie kwa‑
lifikacji, wykonywania i interpretacji wyników 
ergospirometrycznych.1

Przeprowadzenie badania  Cel badania  Przed 
rozpoczęciem badania należy ustalić jego cel, 
na podstawie skierowania i wywiadu chorobowego.

Wywiad  Należy zebrać krótki wywiad dotyczą‑
cy podstawowych dolegliwości, stopnia ich na‑
silenia z uwzględnieniem tygodnia poprzedza‑
jącego badanie (np. nasilające się bóle wieńco‑
we, istotne skokowe zmniejszenie wydolności 
wysiłkowej, omdlenia spoczynkowe i wysiłko‑
we) oraz chorób mogących mieć znaczenie dla 
przebiegu i wyniku badania (np. świeżo przeby‑
te lub trwające infekcje, choroby ortopedyczne, 
neurologiczne czy psychiczne, takie jak depre‑
sja czy lęk). Na podstawie codziennej aktywno‑
ści oraz zdolności do wysiłku fizycznego przed 
rozpoczęciem badania należy wstępnie osza‑
cować wydolność pacjenta (np. wg klasy NYHA 
[New York Heart Association]). Odnotowuje się 
również nazwy i dawkowanie przyjmowanych 
leków kardiologicznych oraz godzinę przyjęcia 
ostatniej dawki leku w dniu badania.

Dane pacjenta, dobór protokołu obciążenia  Zgod‑
nie z zasadami obowiązującymi dla elektrokar‑
diograficznych testów wysiłkowych.28

Informacja o badaniu i pisemna zgoda  Przed roz‑
poczęciem badania należy poinformować pa‑
cjenta o celu i przebiegu badania oraz związa‑
nych z badaniem niedogodnościach i możliwo‑
ści wystąpienia powikłań. Konieczne jest uzy‑
skanie pisemnej zgody na badanie.

Przygotowanie pacjenta  Pacjent powinien się 
zgłosić na badanie 3 godziny po spożyciu lek‑
kiego posiłku, w wygodnym, luźnym ubraniu 
oraz obuwiu sportowym umożliwiającym chód 
po bieżni lub jazdę na rowerze. Do 6 godzin 
przed badaniem powinien unikać dużych wy‑
siłków fizycznych, nie pić mocnej kawy, herba‑
ty i innych napojów energetyzujących ani palić 
papierosów. W dniu badania powinien przyjąć 
swoje stale przyjmowane leki. Przed rozpoczę‑
ciem badania należy ustalić z pacjentem sposób 
komunikacji o stopniu zmęczenia, objawach nie‑
pożądanych i konieczności przerwania badania.

Bezpośredni pomiar pobierania tlenu oraz od‑
niesienie jego wartości do norm populacyjnych 
(wydolność względna) uwzględniających rasę, 
płeć, wiek i budowę ciała jest uważany za refe‑
rencyjny parametr oceny wydolności fizycznej.

Wskazania i przeciwwskazania  Wskazania 
do wykonania badania CPET w kardiologii:1,2,5,11,24‑27�

1	 ustalenie przyczyn ograniczonej tolerancji 
wysiłku,
2	 diagnostyka, ocena zaawansowania choroby, 
wydolności wysiłkowej i rokowania w przypad‑
ku: niewydolności serca, kardiomiopatii prze‑
rostowej, nadciśnienia płucnego, podejrzenia 
choroby niedokrwiennej, podejrzenia miopa‑
tii mitochondrialnej, niewyjaśnionej wysiłko‑
wej duszności, przewlekłej obturacyjnej choro‑
by płuc lub śródmiąższowej choroby płuc, oce‑
ny przed- i pooperacyjnej oraz oceny rokowa‑
nia długoterminowego, chorób zastawkowych,
3	 ocena wydolności fizycznej potencjalnie zdro‑
wych osób,
4	 w rehabilitacji kardiologicznej (kwalifikacja 
do treningu, monitorowanie przebiegu i oce‑
na efektów),
5	 ocena skuteczności leczenia.

Przeciwwskazania do badania CPET oraz bez‑
względne i względne wskazania do przerwania 
badania są takie same, jak w przypadku elek‑
trokardiograficznych testów wysiłkowych, i zo‑
stały omówione w oddzielnym dokumencie SR 
i FW PTK.28

Warunki techniczne i przygotowanie apara-
tury do badania  Warunki techniczne, wypo‑
sażenie oraz warunki bezpieczeństwa, jakie po‑
winna spełniać pracownia, w której wykonywa‑
ne są badania CPET, nie odbiegają zasadniczo 
od obowiązujących dla elektrokardiograficznych 
testów wysiłkowych i zostały omówione w od‑
dzielnym dokumencie SRK i FW PTK.28 Pracow‑
nia powinna być wyposażona również w higro‑
metr i termometr pokojowy. Na potrzeby wysił‑
kowej oceny sercowo‑płucnej system do testów 
wysiłkowych powinien być wyposażony w ana‑
lizator gazowy oraz zestaw masek twarzowych 
(różne rozmiary, pozwalające na dopasowanie 
do twarzy pacjenta i zapewniające szczelność). 
Opcjonalnie zamiennie z maskami można sto‑
sować odpowiednie ustniki oraz zacisk na nos.

Przed rozpoczęciem badań konieczna jest ka‑
libracacja aparatu z uwzględnieniem aktualnych 
warunków atmosferycznych, zgodnie z instrukcją 
producenta. Kalibracji objętościowej dokonuje się 
za pomocą standardowej strzykawki o pojemno‑
ści 2–3 l (w zależności od zaleceń producenta apa‑
ratury) w celu dostosowania pomiarów do warun‑
ków BTPS (body temperature, pressure, saturated 
with water vapour – temperatura 36,8°C, ciśnienie 
atmosferyczne, wilgotność 100%). Kalibrację ga‑
zową należy wykonać, wykorzystując standardo‑
wą mieszankę gazową składającą się z 15% tlenu, 
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7	 równoważnik wentylacyjny dla tlenu (venti‑
latory equivalent for oxygen – EQO2),
8	 równoważnik wentylacyjny dla dwutlenku 
węgla (ventilatory equivalent for carbon dioxide 

– EQCO2),
9	 ciśnienie parcjalne tlenu w powietrzu końco‑
wowydechowym (end‑tidal oxygen partial pressu‑
re – PETO2) [mm Hg],
10	 ciśnienie parcjalne dwutlenku węgla w po‑
wietrzu końcowowydechowym (end‑tidal carbon 
dioxide partial pressure – PETCO2) [mm Hg],
11	 wskaźnik efektywności pobierania tlenu (oxy‑
gen uptake efficiency slope – OUES).

Parametry sercowo‑płucnych testów wy-
siłkowych i ogólne zasady interpretacji wy-
ników1,2,25  Pobieranie tlenu  Pobieranie tlenu 
(VO2) w trakcie wysiłku fizycznego jest miarą 
wydolności tlenowej organizmu. VO2 jest uwa‑
runkowane komórkowym zapotrzebowaniem 
na tlen i zdolnością transportu tlenu do tkanek. 
Na dostępność tlenu do komórek mają wpływ: 
wymiana gazowa na poziomie pęcherzyków 
płucnych (budowa i funkcja układu oddecho‑
wego), zdolność przenoszenia tlenu przez krew 
(stężenie hemoglobiny, saturacja krwi tętniczej, 
krzywa dysocjacji hemoglobiny, stężenie dwu‑
tlenku węgla, pH krwi), funkcja serca (HR, SV), 
obwodowa redystrybucja krwi, ekstrakcja tle‑
nu przez tkanki (gęstość kapilar, gęstość i funk‑
cja mitochondriów, perfuzja, funkcja tkanek).

VO2 jest definiowane jako iloczyn rzutu ser‑
ca i różnicy tętniczo‑żylnej zawartości tlenu we 
krwi: VO2 = HR × SV × [C(a – v)O2], gdzie: HR – 
częstotliwość rytmu serca, SV – objętość wy‑
rzutowa, C(a – v)O2 (arterial‑mixed venous oxygen 
content difference) – różnica zawartości tlenu we 
krwi tętniczo‑żylnej [ml O2/dl krwi].

Różnica tętniczo‑żylna zawartości tlenu we 
krwi w trakcie wysiłku koreluje liniowo z VO2 
i osiąga fizjologiczną granicę 12–16 ml O2/dl 
krwi w zależności od stężenia hemoglobiny (12–
16 g/dl), dlatego VO2 na szczycie wysiłku zależy 
głównie od rzutu serca.29‑31

Zużycie tlenu w  trakcie wysiłku o  nara‑
stającym obciążeniu zwiększa się stopniowo 
aż do osiągnięcia plateau. VO2 może wzrosnąć 
ze spoczynkowych wartości około 3,5 ml/kg mc./
min piętnastokrotnie – do 30–50 ml/kg mc./min. 
U osób dobrze wytrenowanych fizycznie wzrost 
VO2 może być nawet dwudziestokrotny i docho‑
dzić do 94 ml/kg mc./min.1,2

VO2 na szczycie wysiłku może być wyrażone 
jako maksymalne pobieranie tlenu (VO2max) lub 
szczytowe pobieranie tlenu (VO2peak). VO2max 
to ilość tlenu pobierana w trakcie maksymalne‑
go wysiłku fizycznego, definiowana jako brak 
przyrostu VO2 (plateau) pomimo narastające‑
go obciążenia przy maksymalnym zmęczeniu. 
VO2max jest osiągane u zdrowych osób, które 
mogą wykonać maksymalny wysiłek. Czas osią‑
gnięcia VO2max zależy od dynamiki narastania 

Przygotowanie skóry i  rozmieszczenie elek-
trod  Zgodnie z zasadami obowiązującymi dla 
elektrokardiograficznych testów wysiłkowych.28

Przebieg badania  Etapy testu, protokoły obciążeń  Przed 
rozpoczęciem fazy wysiłkowej wskazane jest, 
a w przypadku większości aparatów do badań CPET 
wymagane, wykonanie spirometrii spoczynkowej.

Przebieg fazy wysiłkowej powinien obejmo‑
wać: rozgrzewkę (2–3 min), fazę obciążenio‑
wą (ok. 8–12 min), fazę regeneracji (5 min albo 
do ustąpienia zmian elektrokardiograficznych 
i/lub objawów klinicznych).

Dla badań CPET zalecane są protokoły o płyn‑
nie narastającym obciążeniu (typu ramp) oraz 
protokoły indywidualizowane. Szczegółowy opis 
rodzajów dostępnych protokołów oraz sposób in‑
dywidualnego doboru protokołu przedstawiono 
w zaleceniach dotyczących elektrokardiograficz‑
nych testów wysiłkowych.28

Parametry oceniane w badaniu  W trakcie badania 
CPET oraz po jego zakończeniu powinny zostać 
ocenione wszystkie parametry zalecane przy 
elektrokardiograficznych testach wysiłkowych 
(kliniczne, hemodynamiczne i elektrokardiogra‑
ficzne) oraz parametry wentylacyjne i wymiany 
gazowej. Parametry ocaniane w elektrokardio‑
graficznym teście wysiłkowym zostały omówio‑
ne w oddzielnym dokumencie.28 Do parametrów 
wentylacyjnych zalicza się:
1	 wentylację minutową (minute ventilation – 
VE) [l/min],
2	 objętość oddechową (tidal volume – VT) [l],
3	 częstość oddychania (breathing frequency – 
BF) [l/min],
4	 rezerwę oddechową (breath reserve – BR) [%],
5	 stosunek objętości przestrzeni martwej 
(dead space volume – VD) do objętości oddecho‑
wej (VD/VT),
6	 wskaźnik efektywności wentylacyjnej ( mi‑
nute ventilation versus carbon dioxide slope – 
VE vs VCO2slope).

Parametry wymiany gazowej, to:
1	 	pobieranie tlenu na szczycie wysiłku (VO2peak) 
i na progu przemian beztlenowych (oxygen uptake 
at anaerobic threshold – VO2‑AT) w litrach na minu‑
tę [l/min] i mililitrach na kilogram aktualnej masy 
ciała na minutę [ml/kg mc./min] oraz wyrażone 
jako procent wartości należnej (percent predicted 
oxygen uptake at peak exercise –% VO2pred) [%],
2	 ocena przebiegu krzywej VO2 względem mocy – 
pracy wykonanejw jednostce czasu (work rate – WR),
3	 puls tlenowy O2pulse (oxygen pulse – O2pul‑
se) [ml/beat], O2pulse jako % wartości należnej,
4	 ocena przebiegu krzywej (O2pulse) wzglę‑
dem WR,
5	 wydalanie dwutlenku węgla na  szczycie 
wysiłku (carbon dioxide output at peak exercise 

– VCO2peak) [l/min],
6	 współczynnik wymiany oddechowej na szczy‑
cie wysiłku (RER),
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neuromięśniowymi, mięśniowo‑szkieletowymi 
oraz niedostatecznym wysiłkiem fizycznym.

Kryteria maksymalnego testu  Brak jest „złotego 
standardu” oceny maksymalnego wysiłku. Za 
cechy maksymalnego wysiłku w czasie CPET 
przyjmuje się wystąpienie jednego lub więcej 
kryteriów:2,33,34

1	 brak wzrostu VO2 i/lub HR (osiągnięcie pla‑
teau) mimo dalszego zwiększania obciążenia,
2	 szczytowy współczynnik wymiany oddecho‑
wej RER ≥1,10,
3	 powysiłkowe stężenie mleczanów ≥8 mmol/l,
4	 poziom odczuwanego wysiłku ≥18 (Borg 
6–20) lub ≥8 (Borg 0–10),
5	 uczucie wyczerpania u badanego.

Wartości należne VO2  Aby zmniejszyć różnice mię‑
dzyosobnicze, VO2peak należy wyrazić jako pro‑
cent wartości należnej (percent predicted oxygen 
uptake at peak exercise –%VO2pred). VO2 zależy 
od badanej populacji, wieku, płci, wielkości cia‑
ła, beztłuszczowej masy ciała, stopnia codzien‑
nej aktywności fizycznej oraz rodzaju obciąże‑
nia. Z powyższych przyczyn wydolność fizycz‑
na badanej osoby może się różnić od wyliczanej 
wartości należnej. Do wyliczania wartości na‑
leżnej pobierania tlenu (predicted oxygen uptake 

– VO2pred,) zalecane są, zgodnie z opinią Ame‑
rykańskiego Towarzystwa Chorób Klatki Pier‑
siowej (American Thoracic Society – ATS) / Ame‑
rykańskiego Kolegium Chorób Klatki Piersiowej 
(American College of Chest Physicians – ACCP)1 
oraz Europejskiej Asocjacji Prewencji i Rehabili‑
tacji Sercowo‑Naczyniowej (European Associa‑
tion of Cardiovascular Prevention and Rehabi‑
litation) / Amerykańskiego Towarzystwa Kar‑
diologicznego (American Heart Association – 
AHA) 5 wzory według Wassermana/Hansena.35

Sposób wyliczania VO2pred oddzielnie dla 
mężczyzn i kobiet przedstawiono w tab. 1 i 2.27,35,36

Wydalanie dwutlenku węgla  Wydalanie dwu‑
tlenku węgla (VCO2) w trakcie wysiłku zależy 
od rzutu serca, zdolności przenoszenia dwu‑
tlenku węgla przez krew i wymiany tkankowej. 
W związku z tym, że dwutlenek węgla jest oko‑
ło 20 razy lepiej rozpuszczalny we krwi niż tlen, 
VCO2 mierzone na poziomie ust zależy w więk‑
szym stopniu niż VO2 od wentylacji. Dodatko‑
wo organizm wykorzystuje wydalanie dwutlen‑
ku węgla do kompensacji kwasicy metabolicz‑
nej, w związku z czym VCO2 znacznie wzrasta 
po przekroczeniu progu przemian beztlenowych.

Współczynnik wymiany oddechowej  Zależność 
między VCO2 a VO2 nazywana jest współczynni‑
kiem wymiany oddechowej (RER). Parametr jest 
obliczany jako iloraz VCO2 i VO2 (RER= VCO2/
VO2). W spoczynku, przed rozpoczęciem fazy 
wysiłkowej wartość RER mieści się w przedzia‑
le 0,70 do 1,00. Spoczynkowy RER >1,00 może 

obciążenia (protokołu). Im większe przyrosty 
obciążenia w czasie, tym VO2max osiągane jest 
szybciej. W każdym jednak przypadku wartość 
VO2max jest jednakowa. Przyrost VO2 w stosun‑
ku do przyrostu obciążenia (∆VO2/∆WR) u osób 
zdrowych wynosi średnio 10 ml/min/wat.31 Oty‑
łość przesuwa zależność VO2–WR na wyższy 
poziom, nie zmieniając tempa przyrostu VO2. 
Przebieg VO2 względem WR jest bardziej stromy 
u osób wytrenowanych, a bardziej płaski u osób 
z chorobami układu krążenia.32

U pacjentów z chorobami układu krążenia 
lub oddechowego osięgnięcie VO2max jest nie‑
możliwe (i może być niebezpieczne), dlatego 
w tej grupie posługujemy się oceną VO2peak. 
Jest to ilość tlenu pobierana na szczycie wy‑
siłku, zazwyczaj przy zmęczeniu 15–16 pkt 
w 20‑punktowej (5–6 pkt w 10‑punktowej) skali 
Borga. VO2max lub VO2peak powinna być przed‑
stawiana w wartościach bezwzględnych (ml/
min, l/min) i względnych w przeliczeniu na ki‑
logram masy ciała badanego (ml/kg mc./min). 
Obniżona VO2peak może odzwierciedlać pro‑
blem z transportem tlenu (rzut serca, zdolność 
do wiązania i przenoszenia tlenu przez krew), 
funkcją płuc (obturacja, restrykcja, wymiana 
gazowa), ekstrakcją tlenu na poziomie tkanek 
(perfuzja i dyfuzja tkankowa), zaburzeniami 

TABELA 1  Sposób wyliczania należnego pobierania tlenu w ml/min dla mężczyzn

Krok 1: Oblicz

Cycle factor = 50,72 – 0,372 × wiek (lata)
Należną masę ciała (kg) = 0,79 × wzrost (cm) – 60,7

Krok 2: Sklasyfikuj masę ciała

Aktualna masa ciała </=/> należna masa ciała

Krok 3: Wybierz wzór

Aktualna masa ciała <należna masa ciała
VO2pred = ([należna masa ciała + aktualna masa ciała]/2) × cycle factor
Aktualna masa ciała = należna masa ciała
VO2pred = aktualna masa ciała × cycle factor
Aktualna masa ciała >należna masa ciała
VO2pred = (należna masa ciała × cycle factor) + 6 × (aktualna masa ciała – należna masa 
ciała)

Krok 4: Uwzględnij rodzaj obciążenia

Jeżeli test wysiłkowy wykonano na cykloergometrze rowerowym
Należne pobieranie tlenu równe jest obliczonemu w kroku 3. VO2pred w zależności 
od masy ciała.

Jeśli test wysiłkowy wykonano na bieżni
Pomnóż VO2pred z kroku 3. × 1,11

Przykład: mężczyzna 55‑letni, masa ciała 78 kg, wzrost 170 cm, osiągnął w czasie 
CPET na bieżni VO2peak 2600 ml/min.

Masa należna 74 kg; cycle factor 30,26 – VO2pred 2501,4 ml/min (jest to wartość 
minimalna należna, poniżej której mówi się o niewydolności aerobowej 
odpowiedniej klasy).

Wydolność względna % VO2pred = 100 × 2600/2501,4 = 103,9%.
Wydolność badanego prawidłowa: średnia (norma % VO2pred ≥100%.

Skróty: VO2pred – należne pobieranie tlenu
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35–85% i zależy od wieku, rodzaju wysiłku i pro‑
tokołu obciążenia. VO2‑AT jest niezależne od mo‑
tywacji pacjenta do wykonania wysiłku. Na czas 
pojawienia się AT ma wpływ metabolizm pracu‑
jących mięśni. Do obniżenia VO2‑AT mogą prowa‑
dzić te same zaburzenia, co do obniżenia VO2peak.

Wyznaczanie AT  Do wyznacznia AT stosowane są 
metody inwazyjne i nieinwazyjne. Metoda inwa‑
zyjna polega na oznaczaniu stężenia mleczanów 
we krwi obwodowej. Tym sposobem wyznacza 
się próg mleczanowy – pierwszy, przy stężeniu 
kwasu mlekowego >2 mmol/l, i drugi, przy stę‑
żeniu >4 mmol/l.

AT w badaniu CPET wyznacza się najczęściej 
metodą nieinwazyjną, oznaczając pierwszy próg 
wentylacyjny (first ventilatory threshold – VT1) 
i drugi próg wentylacyjny (second ventilatory thre‑
shold – VT2), zwany również punktem kompen‑
sacji oddechowej (respiratory compensation po‑
int – RCP). VT1 wyznacza się najczęściej meto‑
dą V‑slope lub metodą równoważników, zaś VT2 
metodą równoważników.

Metoda V‑slope wykorzystuje krzywą zależ‑
ności VCO2 względem VO2. Zwiększenie tempa 
przyrostu VCO2 względem VO2 skutkuje bardziej 
stromym przebiegiem krzywej. W punkcie zagię‑
cia krzywej rozpozanje się AT.

Metoda równoważników wentylacyjnych wy‑
korzystuje przebieg w czasie krzywych równo‑
ważników wentylacyjnych dla tlenu (VE/VO2) 
i dwutlenku węgla (VE/VCO2) oraz ciśnień tle‑
nu (PETO2) i dwutlenku węgla (PETCO2) w po‑
wietrzu końcowowydechowym. AT wyznacza się 
w punkcie, w którym VE/VO2 oraz PETO2 osiąga‑
ją swoje minimum i zaczyna się ich stały wzrost, 
a VE/VCO2 i PETCO2 pozostają niezmienione.

Zaleca się wyznaczanie AT za pomocą powyż‑
szych metod, optymalnie z wykorzystaniem 
obydwu metod jednocześnie (metoda podwój‑
na) z równoczesną oceną RER, który powinien 
być bliski 1,0.

Puls tlenowy  Puls tlenowy (O2pulse) to iloraz 
VO2 i HR przedstawiający ilość pobranego tle‑
nu w przeliczeniu na jeden skurcz serca (VO2/
HR) [ml/beat].

Zgodnie z  regułą Ficka O2pulse zale‑
ży od  SV i  różnicy tętniczo‑żylnej zawarto‑
ści tlenu we krwi. Dlatego zmiany O2pulse 
w  trakcie wysiłku odzwierciedlają zmiany 
SV: O2pulse = SV × [C(a – v)O2], gdzie: SV – obję‑
tość wyrzutowa, C(a – v)O2 – różnica zawarto‑
ści tlenu we krwi tętniczo‑żylnej [ml O2/dl krwi].

W warunkach prawidłowych O2pulse rośnie 
wraz ze zwiększeniem obciążenia i ma kształt 
hiperboli, z szybkim wzrostem przy małej inten‑
sywności wysiłku i stopniowym spłaszczeniem 
na szczycie wysiłku.

Niski, niezmieniający się mimo zwiększenia 
obciążenia O2pulse może być skutkiem zmniej‑
szonej SV i/lub niezdolności do dalszej ekstrakcji 

świadczyć o hiperwentylacji. Wkrótce po roz‑
poczęciu wysiłku następuje niewielki spadek 
wartości a następnie stopniowy wzrost. Wyda‑
lanie dwutlenku węgla i pobieranie tlenu zwięk‑
sza się w jednakowym tempie do wartości RER 
= 1,00. Powyżej tej wartości VCO2 jest dodat‑
kowo zwiększane przez zwiększoną produkcję 
dwutlenku węgla na skutek kompensacji mle‑
czanów oraz przez hiperwentylację. W okresie 
odpoczynku RER gwałtownie wzrasta na sku‑
tek zaciągniętego długu tlenowego i wysokiego 
VCO2. RER na szczycie wysiłku ≥1,10 jest ogól‑
nie przyjętym wyznacznikiem odpowiednio du‑
żego zmęczenia w trakcie testu, ale przekrocze‑
nie tej wartości nie jest wskazaniem do zaprze‑
stania wysiłku. Osiągnięcie na szczycie wysiłku 
RER <1,00 odzwierciedla wysiłek submksymalny, 
może być również obserwowane przy niektórych 
płucnych ograniczeniach tolerancji wysiłku.25

Próg przemian beztlenowych  Próg przemian bez‑
tlenowych (AT) to taki poziom wysiłku, powyżej 
którego produkcja tlenowa energii jest wspoma‑
gana przemianami beztlenowymi i przejawia się 
zwiększeniem stężenia mleczanów w tkankach 
oraz we krwi obwodowej. AT fizjologicznie może 
być zdefiniowany jako VO2, powyżej którego tle‑
nowa produkcja ATP w mięśniach jest wspoma‑
gana przez produkcję beztlenową. Pobieranie tle‑
nu na AT (VO2‑AT) wyrażane jest jako odsetek 
VO2pred oraz jako odsetek VO2peak.5,35 Wartość 
średnia VO2‑AT u nietrenujących, prowadzących 
siedzący tryb życia osób zawiera się w przedziale 
50–60% VO2pred. W ogólnej populacji osób zdro‑
wych VO2‑AT zawiera się w szerokim zakresie 

TABELA 2  Sposób wyliczania należnego pobierania tlenu w ml/min dla kobiet

Krok 1: Oblicz

Cycle factor = 22,78 – 0,17 × wiek [lata]
Należną masę ciała [kg] = 0,65 × wzrost [cm] – 42,8

Krok 2: Sklasyfikuj masę ciała

Aktualna masa ciała </=/> należna masa ciała

Krok 3: Wybierz wzór

Aktualna masa ciała <należna masa ciała
VO2pred = ([należna masa ciała + aktualna masa ciała + 86]/2) × cycle factor
Aktualna masa ciała = należna masa ciała
VO2pred = (aktualna masa ciała + 43) × cycle factor
Aktualna masa ciała >należna masa ciała
VO2pred = (należna masa ciała + 43) × cycle factor + 6 × (aktualna masa ciała – należna 
masa ciała)

Krok 4: Uwzględnij rodzaj obciążenia

Jeżeli test wysiłkowy wykonano na cykloergometrze rowerowym
Należne pobieranie tlenu równe jest obliczonemu w kroku 3. VO2pred w zależności 
od masy ciała.

Jeśli test wysiłkowy wykonano na bieżni
Pomnóż VO2pred z kroku 3. × 1,11

Skróty: patrz tab. 1.



OPINIE ,  KONSENSUSY,  STANOWISKA EKSPERTÓW   Sercowo-płucne testy wysiłkowe w kardiologii dorosłych 9

Wysiłkowa wentylacja oscylacyjna  Wysiłko‑
wa wentylacja oscylacjna (exercise oscillatory 
ventilation – EOV) polega na występującej na‑
przemiennie hiper- i hipowentylacji. Rozpo‑
znanie polega na stwierdzeniu cech oscylacyj‑
nej wentylacji przez co najmniej 60% czasu wy‑
siłku o amplitudzie ≥15% średniej spoczynko‑
wej wartości VE.26

Równoważnik wentylacyjny dla tlenu  Równoważ‑
nik wentylacyjny dla tlenu (VE/VO2) to stosu‑
nek VE do VO2. Oznacza on objętość wentylacji 
minutowej potrzebną do wychwytu 1 litra tlenu. 
Parametr ma przebieg nieliniowy. Na jego war‑
tość wpływają: wzmożona wentylacja, zwiększo‑
na przestrzeń martwa i wentylacja oscylacyjna.

Równoważnik wentylacyjny dla dwutlenku we-
gla  Równoważnik wentylacyjny dla dwutlenku 
węgla (VE/VCO2) to stosunek VE do VCO2. Ozna‑
cza on objętość wentylacji minutowej potrzeb‑
ną do wydalenia 1 litra CO2. Parametr zwiększa 
się w hiperwentylacji i w przypadku zwiększe‑
nia przestrzeni martwej. W warunkach fizjolo‑
gicznych do wydalenia 1 litra CO2 potrzeba 23–
25 litrów VE. Wzajemny przebieg krzywych VE/
VO2 i VE/VCO2 pozwala zróżnicować przyczynę 
nasilonej wentylacji (kwasica metaboliczna, za‑
burzenia psychiczne, lęk).

Ciśnienie parcjalne tlenu i dwutlenku węgla w pow-
ietrzu końcowowydechowym  Ciśnienia parcjal‑
ne tlenu (PETO2) i dwutlenku węgla (PETCO2) 
są mierzone w powietrzu końcowowydechowym. 
Parametry te są zależne od hiperwentylacji oraz 
przestrzeni martwej. Początkowo w trakcie wy‑
siłku PETO2 się obniża, a PETCO2 rośnie, przy 
dalszym obciążeniu PETO2 się obniża, osiągając 
najniższy punkt zwrotny (nadir), a PETCO2 się 
nie zmienia (AT, jednoczesny wzrost VE/VO2). 
W trakcie dalszego obciążenia PETO2 dalej ro‑
śnie, a PETCO2 zaczyna się obniżać (jednocze‑
śnie ze wzrostem VE/VCO2), wskazując na osią‑
gnięcie punktu kompensacji oddechowej RCP.

Stosunek fizjologicznej przestrzeni martwej 
do objętości oddechowej  Stosunek fizjologicz‑
nej przestrzeni martwej do objętości oddecho‑
wej (VD/VT) określa frakcję każdego oddechu, 
która przypada na przestrzeń martwą – zarów‑
no anatomiczną (jama ustna, krtań, oskrzela), 
jak i cznnościową (źle perfundowane pęcherzy‑
ki płucne). VD/VT odzwierciedla zaburzenia 
równowagi między wentylacją a perfuzją. Fi‑
zjologicznie u zdrowych osób VD/VT wynosi 
około 0,34 i zmniejsza się o 0,1 w trakcie wysił‑
ku. U pacjentów z chorobami płuc czy nadciś‑
nieniem płucnym wywołanym chorobami le‑
wej połowy serca parametr ten jest zwiększony 
i nie zmniejsza się w trakcie wysiłku. Oblicze‑
nie tego parametru wymaga inwazyjnego pomia‑
ru ciśnienia parcjalnego CO2 we krwi tętniczej 

tlenu przez tkanki. Niski O2pulse może odzwier‑
ciedlać brak kondycji fizycznej, choroby układu 
krążenia lub ograniczenie wydolności spowodo‑
wane chorobami płuc.

Maksymalna wentylacja dowolna  Przed rozpo‑
częciem badania wysiłkowego należy wykonać 
spirometryczne badanie spoczynkowe w celu 
oceny pojemności życiowej oraz natężonej ob‑
jętości wydechowej pierwszosekundowej (for‑
ced expiratory volume in 1 second – FEV1). Spiro‑
metria spoczynkwa pozwala wykluczyć zmia‑
ny o typie restrykcji lub obturacji, które mogą 
mieć znaczenie dla oceny wydolności fizycznej.

Na podstawie wyniku spirometrii obliczna 
jest maksymalna wentylacja dowolna (MVV) 
w oparciu o poniższy wzór:

MVV = FEV1 × 40.
Szczegółowe omówienie badania spirome‑

trycznego wykracza poza ramy tego opracowania.

Rezerwa oddechowa  Wysiłkowa rezerwa od‑
dechowa (BR) przedstawia, w jakim stopniu 
na szczycie wysiłku wentylacja minutowa (VE) 
zbliża się do MVV, i może być wyrażona w l/min 
(BR [l/min] = MVV [l/min] – VE peak [l/min]) 
lub w procentach

(BR [%] = {(MVV [l/min] – VE peak [l/min])/ 
MVV [l/min]} × 100%).

Wartość BR równa 15% stanowi dolną gra‑
nicę normy w przeciętnej populacji osób zdro‑
wych. Sportowcy (ze względu na dużą wydolność) 
i osoby starsze (ze względu na małą MVV) mogą 
mieć mniejszą wartość BR mimo braku choroby.

Wysiłkowa rezerwa oddechowa może być rów‑
nież wyrażana jako iloraz szczytowej wentylacji 
przez spoczynkową dowolną maksymalną wenty‑
lację minutową (VE peak/MVV) lub jej wskaźnik 
procentowy (100 × VE/MVV). Wartości należne 
tych parametrów to odpowiednio 0,8 i poniżej oraz 
80% i poniżej.1,5 U osób zdrowych VE na szczycie 
wysiłku mieści się w przedziale 50–80% MVV.

Częstość oddychania  Częstość oddychania (BF) 
to liczba oddechów w trakcie jednej minuty. BF 
u większości osób zwiększa się 2–3‑krotnie 
i u osób zdrowych nie przekracza 50–60 odde‑
chów na minutę.

Objętość oddechowa  Objętość oddechowa (VT) 
to objętość pojedynczego oddechu. VT w trak‑
cie wysiłku u  osób młodszych zwiększa się 
3–4‑krotnie, a u starszych 2–4‑krotnie.

Wentylacja minutowa  Wentylacja minutowa 
(VE) jest iloczynem VT i BF: VE = VT × BF. VE 
zwiększa się progresywnie w trakcie wysiłku, po‑
czątkowo na skutek zwiększania się VT do 60–
70% obciążenia maksymalnego, a następnie 
głównie w efekcie zwiększania się BF. U pacjen‑
tów z niewydolnością serca przebieg krzywej VE 
względem obciążenia może wykazywać oscylację.
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Wskaźnik wydajności zużycia tlenu  Wskaźnik 
wydajności zużycia tlenu (OUES) charaktery‑
zuje odpowiedź oddechową na wysiłek fizycz‑
ny. Wyraża bezwzględny wzrost VO2 związany 
z 10‑krotnym zwiększeniem wentylacji. Przed‑
stawiany jest jako liniowa zależność pomiędzy 
VO2 a logarytmem dziesiętnym VE.

Interpretacja wyników, raport końcowy 
i wnioski  Podejście do interpretacji wyniku 
badania powinno być całościowe i zintegrowane.

W ocenie badania należy wziąć pod uwagę:
1	 cel wykonania badania,
2	 dane kliniczne, wyniki badań dodatkowych, 
przyjmowane leki, stopień aktywności fizycznej,
3	 porównanie liczbowych wyników badania 
z wartościami referencyjnymi,
4	 graficzne wykresy (np. panel 9 wykresów wg 
Wassermana),
5	 objawy kliniczne (ból w klatce piersiowej, 
duszność, ogólne zmęczenie, zmęczenie koń‑
czyn dolnych),
6	 zmiany HR, ciśnienia tętniczego, elektro‑
kardiograficzne,
7	 stopień zmęczenia,
8	 powód przerwania badania.

Główne parametry mierzone podczas badania 
CPET i kryteria prawidłowej odpowiedzi na wy‑
siłek przedstawiono w tab. 3.5

Najczęściej stosowane są wykresy zapropo‑
nowane przez Wassermana – panel 9 wykre‑
sów przedstawiających zależności między róż‑
nymi parametrami ocenianymi w trakcie CPET.

W piątym wydaniu podręcznika „Principles of 
Exercise Testing and Interpretation” z 2012 roku 
zmieniono kolejność wykresów i niektóre parame‑
try. Przedstawienie parametrów w formie graficz‑
nej ma ułatwiać interpretację wyniku badania.35,39

Panel 9 wykresów według Wassermana 
(z 2012 r.):
1	 wykres 1: VO2, VCO2, WR (oś y) w stosun‑
ku do czasu (oś x) oraz linia przedstawiająca 
VO2pred i należny przyrost VO2 w stosunku 
do przyrostu WR,
2	 wykres 2: HR i O2pulse (oś y) w stosunku 
do czasu (oś x),
3	 wykres 3: HR (oś y) w stosunku do VO2 (oś x) 
i VCO2 (oś y) w stosunku do VO2 (oś x),
4	 wykres 4: EQO2 (VE/VO2) i EQCO2 (VE/VCO2) 
(oś y) w stosunku do czasu (oś x),
5	 wykres 5: VE (oś y) w stosunku do czasu (oś x),
6	 wykres 6: VE (oś y) w stosunku do VCO2 (oś x) 
w skali 30:1,
7	 wykres 7: PETCO2, PETO2, SpO2 (oś y) w sto‑
sunku do czasu (oś x),
8	 wykres 8: RER (VCO2/VO2) (oś y) w stosun‑
ku do czasu (oś x),
9	 wykres 9: VT (oś y) w stosunku do VE (oś x); 
pojemność życiowa (vital capacity – VC) i pojem‑
ność wdechowa (inspiratory capacity – IC) przed‑
stawione są jako pozime linie; MVV przedsta‑
wiona jest jako linia pionowa.

PaCO2 oraz obliczenia mieszanego ciśnienia par‑
cjalnego CO2 w powietrzu wydechowym PETCO2 
i wzięcia pod uwagę przestrzeni martwej apara‑
tu. Stosowanie „nieinwazyjnej” metody oblicza‑
nia VD/VT, bazującej na estymacji PaCO2 opar‑
tej na prawidłowych relacjach gazów wydecho‑
wych w czasie wysiłku u zdrowych,37 w przy‑
padku chorych z istotnymi zaburzeniami relacji 
wentylacji do perfuzji może być źródłem błędu 
w diagnostyce tych chorób.1

Wskaźnik efektywności wentylacyjnej  Wskaźnik 
efektywności wentylacyjnej (VE vs VCO2 slope) 
to zależność VE od VCO2, wyrażona jako nachy‑
lenie prostej obliczonej metodą równania regre‑
sji prostoliniowej.38 Na skutek wzmożonej wen‑
tylacji, jak to ma miejsce u pacjentów z niewydo‑
lością serca, przebieg VE vs VCO2 slope jest bar‑
dziej stromy niż u osób zdrowych. Wartości pra‑
widłowe mieszczą się w zakresie 20–30.

TABELA 3  Kryteria prawidłowej odpowiedzi na wysiłek i zakresy norm głównych 
parametrów mierzonych podczas sercowo‑płucnego testu wysiłkowego 5,31

Parametr CPET Zakres normy

VO2peak, ml/kg/min duży zakres wartości prawidłowych w zależności 
od płci, wieku, aktywności fizycznej – 
15–80 ml/kg mc./min

% VO2pred, % ≥100%

VO2 – AT, ml/kg mc./min ≥40–50% VO2pred (w zależności od wieku)

RER na szczycie wysiłku ≥1,10 (świadczy o maksymalnym wysiłku fizycznym)

VE vs VCO2 slope <30 ogólnie przyjęte jako norma, możliwy niewielki 
wzrost wraz z wiekiem

PET CO2, mm Hg w spoczynku 36–42 mm Hg
wzrost o 3–8 mm Hg w trakcie wysiłku do AT spadek 
po przekroczeniu AT na skutek wzrostu wentylacji

VE/VO2 na szczycie wysiłku ≤40
50 – górna granica normy

BR na szczycie wysiłku
VE na szczycie wysiłku/MVV

>15%
0,8 i poniżej

∆VO2/∆WR, ml/min/wat wzrost o 8,4–11,0 ml/min/wat

HR w trakcie wysiłku, 
uderzeń/min

wzrost o 10/min na 3,5 ml/kg mc./min wzrostu VO2

HR recovery w 1 min 
odpoczynku, uderzeń/min

>12

Ciśnienie tętnicze w trakcie 
wysiłku

SBP wzrost o 10 mm Hg na 3,5 ml/kg mc./min 
wzrostu VO2 do maksymalnie 210 mm Hg 
(mężczyźni) i 190 mm Hg (kobiety)

DBP – pozostaje niezmienione lub nieznacznie się 
obniża

SpO2, % ≥95% w spoczynku i w trakcie wysiłku
nie powinno spadać >5% (wartości bezwzględne)

Skróty: patrz tab. 1; % VO2pred – procent należnego pobierania tlenu; BR – rezerwa oddechowa; 
DBP – ciśnienie rozkurczowe; HR – częstotliwość rytmu serca; MVV – maksymalna wentylacja 
dowolna; PETCO2 – ciśnienie parcjalne dwutlenku węgla w powietrzu końcowowydechowym; RER – 
współczynnik wymiany oddechowej; SBP – ciśnienie skurczowe; SpO2 – saturacja hemoglobiny 
tlenem krwi tętniczej, pomiar metodą pulsoksymetrii; VE – wentylacja minutowa; VE vs VCO2 slope 
– wskaźnik efektywności wentylacyjnej; VO2 – pobieranie tlenu; VO2‑AT – pobieranie tlenu na progu 
beztlenowym; VO2peak – pobieranie tlenu na szczycie wysiłku
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6	 stopień zmęczenia,
7	 przyczynę zakończenia badania,
8	 odpowiedź HR i ciśnienia tętniczego na ob‑
ciążenie, zmiany elektrokardiograficzne,
9	 podstawowe parametry spirometrii spoczyn‑
kowej,
10	 graficzne parametry CPET,
11	 liczbowe parametry CPET (wyjściowe, 
na szczycie wysiłku, na AT i na RCP [jeżeli zo‑
stały wyznaczone oraz % wartości należnych]),
12	 opisową interpretację wyniku: obecność, sto‑
pień i pawdopodobną przyczynę ograniczenia 
wydolności,
13	 porównanie z wynikami poprzednimi (jeśli 
są dostępne).

Zastosowanie i interpretacja wyników sercowo
‑płucnych testów wysiłkowych w różnych sy-
tuacjach klinicznych  Różnicowanie przyczyn ser-
cowych i płucnych u osób z dusznością wysiłkową  Cho‑
roby układu krążenia i choroby układu oddechowe‑
go są najczęstszą przyczyną duszności wysiłkowej 
i ograniczonej tolerancji wysiłku. CPET umożliwia 
ocenę zintegrowanej odpowiedzi układu oddecho‑
wego i krążenia na wysiłek. Diagnostyka duszno‑
ści wysiłkowej niejasnego pochodzenia jest jednym 
z podstawowych wskazań do CPET. Zróżnicowa‑
nie przyczyny tych objawów jest nierzadko wyzwa‑
niem, zwłaszcza gdy choroby nie są zaawansowane, 
mamy do czynienia z niewydolnością serca z zacho‑
waną frakcją wyrzutową (heart failure with preserved 

W pierwszej kolejności na podstawie VO2peak 
ocenia się, czy pacjent ma ograniczenie wydol‑
ności fizycznej (wykres 1). Jeśli VO2peak jest ob‑
niżony, ustala się przyczynę – czy jest sercowa 
(wykres 1, 2 i 3), oddechowa (wykres 1, 5, 7 i 9) 
związana z zaburzeniami wentylacji do perfu‑
zji (wykres 1, 4, 6 i 7), czy z zaburzeniami meta‑
bolicznymi (wykres 1 i 8).

Ocena wyniku powinna dać odpowiedź na sze‑
reg pytań przedstawionych w tab. 4.31

W diagnostyce przyczyn ograniczonej tole‑
rancji wysiłku spowodowanej chorobami ukła‑
du krążenia lub układu oddechowego wyko‑
rzystuje się algorytmy. Najczęściej stosowane 
są algorytmy zaproponowane przez Wasser‑
mana.40 Uproszczony algorytm diagnostyczny 
przedstawiono na ryc. 1.27,40 W ocenie stopnia 
zaawansowania choroby i rokowania praktycz‑
nie przydatne są kolorowe algorytmy zapropo‑
nowane przez Guazzi oraz Arena i wsp., oddziel‑
ne dla poszczególnych jednostek czy zespołów 
chorobowych.5,26

Raport końcowy powinien zawierać:
1	 dane pacjenta, wiek, masę ciała, wzrost,
2	 datę badania,
3	 wskazania do badania,
4	 wstępne rozpoznanie choroby i stosowane 
leczenie,
5	 rodzaj sprzętu/aparatury, na którym wyko‑
nano badanie (bieżnia mechaniczna, cykloergo‑
metr), protokół obciążenia,

TABELA 4  Pytania pomocne w ocenie wyniku sercowo‑płucnego testu wysiłkowego wg Wassermana i wsp. 31

Pytanie Patologia Wyznaczniki nieprawidłowości (numery 
wykresów wg Wassermana)

Czy wydolność wysiłkowa jest obniżona? różne patologie VO2peak (wykres 1)

Czy zapotrzebowanie metaboliczne w trakcie 
wysiłku jest podwyższone?

otyłość zależność VO2 względem WR (wykres 1)

Czy wysiłek jest ograniczony przez 
upośledzone pochłanianie tlenu?

niedokrwienie, miopatie, wady zastawkowe, 
wrodzone wady serca

choroby naczyń płucnych
choroby tętnic obwodowych
niedokrwistość, hipoksemia, podwyższona 
zawartość karboksyhemoglobiny

EKG; ∆VO2/∆WR; VO2/HR (wykresy 1, 2, 3)
∆VO2/∆WR; AT; VO2/HR; VE/VCO2 (wykresy 1, 2, 3, 4, 6)
ciśnienie tętnicze; ∆VO2/∆WR; ∆VCO2/∆WR (wykres 1, 5)
VO2/HR (wykresy 1, 2, 3, 7)

Czy wysiłek jest ograniczony przez 
zmniejszoną pojemność oddechową?

choroby płuc, choroby ściany klatki piersiowej BR; odpowiedź wentylacyjna (wykresy 1, 4, 7, 9)

Czy są zaburzenia wentylacji do perfuzji? choroby płuc, choroby naczyń płucnych, 
niewydolność serca

P(A – a)O2; P(a – ET)CO2; VD/VT; VE/VCO2 
na AT (wykresy 4, 6, 7)

Czy są mięśniowe zaburzenia metabolizmu 
lub utylizacji tlenu?

zaburzenia glikolizy lub defekty enzymów 
mitochondrialnych

AT; RER; VCO2; HR vs VO2; stężenie mleczanów; 
stosunek mleczan/pirogronian (wykresy 1, 2, 3, 8)

Czy wysiłek jest ograniczony przez czynniki 
psychogenne lub behawioralne?

duszność psychogenna tor oddychania (wykresy 1, 7, 8, 9)

Czy wydajność pracy jest zmniejszona przez 
niedostateczny wysiłek?

niedostateczny wysiłek zwiększona rezerwa HR; zwiększona BR;
RER na szczycie wysiłku <1,0; prawidłowy AT P(A­‑a)
O2; P(a­‑ET)CO2

Skróty: patrz tab. 3; AT, próg beztlenowy; P(A – a)O2 (alveolar to arterial PO2
 difference), różnica między idelanym ciśnieniem parcjalnym tlenu (PO2) (szacunkowym) 

w pęcherzykach płucnych a tętniczym PO2; P(a­‑ET)CO2 (arterial to end‑tidal PCO2 difference), różnica między tętniczym ciśnieniem parcjalnym dwutlenku węgla (PCO2) 
a ciśnieniem dwutlenku węgla w powietrzu końcowo­‑wydechowym (PETCO2); VCO2, wydalanie dwutlenku węgla; VD, objętość przestrzeni martwej; VO2peak, pobieranie 
tlenu na szczycie wysiłku; VT, objętość oddechowa; WR, moc (praca wykonana w jednostce czasu)



KARDIOLOGIA POLSKA ﻿ 12

•	
zd
ro
w
y

•	
wc

ze
sn
e s

ta
di
um

 ch
or
ob

y
•	

ot
ył
oś
ć

ch
or
ob

y p
łu
c

(za
bu

rz
en

ia 
kr
ąż
en

ia 
pł
uc
ne

go
)

pr
ze
wl
ek
ła
 

kw
as

ica
 

m
et
ab

ol
icz

na

•	
ch
or
ob

y n
ac
zy
ń o

bw
od

ow
yc
h 

•	
ch
or
ob

y s
er
ca

•	
ni
ed

ok
rw

ist
oś
ć

•	
ni
ew

yd
ol
no

ść
 

kr
ąż
en

ia

VO
2p

ea
k

VD
/V

T

VE
/V
CO

2 
na

 AT

sp
ad

ek
 Sp

O 2
 p
od

cz
as
 b
ad

an
ia

z p
rz
ec
iek

iem
 

we
wn

ąt
rz
se
rc
ow

ym
be

z p
rz
ec
iek

u 
we

wn
ąt
rz
se
rc
ow

eg
oni

ew
yd

ol
no

ść
 kr

ąż
en

ia 

za
bu

rz
en

ia 
kr
ąż
en

ia 
pł
uc
ne

go

BR

BR

BF
 >5

0

ob
tu
ra
cy
jn
e

re
st
ry
kc
yjn

e

ch
or
ob

y 
pł
uc

pr
ze
wl
ek
ła
 

kw
as

ica
 

m
et
ab

ol
icz

na

•	
m
ał
y w

ys
iłe

k
•	

zd
ro
w
y

•	
m
ał
y w

ys
iłe

k
•	

za
bu

rz
en

ia 
kr
ąż
en

ia 
ob

wo
do

we
go

Sp
O 2

ni
ed

ok
rw

ist
oś
ć

BR

VO
2 -

 AT
re
ze
rw

a H
R

VD
/V

T
AT
 o
sią

gn
ię
ty

pr
aw

id
ło
we

ni
sk

ie
w
ys
ok

i
ni

sk
a 

ni
sk

a 

ni
sk

a 

ni
sk

a 

ni
sk

a 
ni

sk
a 

pr
aw

id
ło
wy

pr
aw

id
ło
wy

pr
aw

id
ło
wy

pr
aw

id
ło
wy

pr
aw

id
ło
wa

pr
aw

id
ło
we

w
ys
ok

a/
 

no
rm

aln
a

w
ys
ok

i

w
ys
ok

i
w
ys
ok

a/
 

no
rm

aln
a

w
ys
ok

i

ni
sk

ie

ta
k

ta
k

ta
k

ni
e

ni
e

ni
e

RY
CI

NA
 1 

Alg
or
ytm

 di
ag

no
sty

ki 
ró
żn
ico

we
j o
gr
an
icz
on

ej 
to
ler

an
cji
 w
ys
iłk
u (

we
dłu

g W
as
se
rm

an
a, 
zm

od
yfi
ko
wa

ny
).

�Sk
ró
ty:
 AT

 – 
pr
óg

 be
ztl
en

ow
y; 
BF
 – 
czę

sto
ść
 od

dy
ch
an
ia;
 B
R –

 re
ze
rw

a o
dd

ec
ho

wa
; H

gb
 – 
stę

że
nie

 he
m
og

lob
iny

; H
R –

 cz
ęs
to
tliw

oś
ć r
ytm

u s
er
ca
; S

pO
2 s
atu

ra
cja

 he
m
og

lob
iny

 tle
ne

m
 kr

wi
 tę
tn
icz
ej 
– p

om
ar
 m

eto
dą

 pu
lso

ks
ym

etr
ii; 

VD
 –

 o
bję

to
ść
 

pr
ze
str

ze
ni 
m
ar
tw
ej;
 VE

 – 
we

nt
yla

cja
 m

inu
to
wa

; V
CO

2 –
 w
yd
aln

an
ie 
dw

ut
len

ku
 w
ęg

la;
 VO

2- A
T  –

 po
bie

ra
nie

 tle
nu

 na
 pr

og
u b

ez
tle
no

wy
m
; V
O 2p

ea
k –

 po
bie

ra
nie

 tle
nu

 na
 sz
czy

cie
 w
ys
iłk
u; 
VT
, o
bję

to
ść
 od

de
ch
ow

a.

BR
ch
or
ob

y 
pł
uc

•	
za
bu

rz
en

ia 
kr
ąż
en

ia 
pł
uc
ne

go
•	

pr
ze
wl
ek
ła
 kw

as
ica

pr
aw

id
ło
wa

w
ys
ok

i



OPINIE ,  KONSENSUSY,  STANOWISKA EKSPERTÓW   Sercowo-płucne testy wysiłkowe w kardiologii dorosłych 13

obniżony jest również HR peak. AT może być pra‑
widłowy, jeśli pacjent osiągnie odpowiedni po‑
ziom wysiłku. W chorobach płuc zarówno obtu‑
racyjnych, jak i tych przebiegającyh z restrykcją 
obserwuje się charakterystyczny przebieg krzywej 
zależności VT vs VE, a także krzywej VE/VCO2.

Choroby układu krążenia charakteryzują się 
upośledzoną zdolnością dostarczania tlenu w od‑
powiedzi na zapotrzebowanie. Zmniejszony jest 
VO2peak i VO2‑AT oraz stosunek zużycia tlenu 
do wykonanej pracy (∆ VO2/∆ WR), a także war‑
tości O2pulse – pośredniej miary rzutu serca.

W tab. 5 przedstawiono parametry CPET przy‑
datne w różnicowaniu sercowej i płucej przyczy‑
ny duszności wysiłkowej. Odpowiedź tych para‑
metrów na wysiłek nie zawsze jest jednoznacz‑
na. W przypadku współistnienia chorób układu 
krążenia i płuc dominującą przyczynę duszno‑
ści udaje się wskazać dopiero po uwzględnieniu 
kontekstu klinicznego.

CPET w różnicowaniu przyczyn duszności wysiłkowej – 
podsumowanie
1	 Wskazanie do badania: diagnostyka duszno‑
ści wysiłkowej niejasnego pochodzenia; ustale‑
nie dominującej przyczyny u chorych ze współ‑
istniejącą chorobą układu krążenia i płuc.
2	 Główne oceniane parametry: VE vs VCO2 slo‑
pe, % VO2pred, PETCO2 i BR.
3	 Uwagi: przed CPET należy wykonać spiro‑
metrię spoczynkową. Wskazane jest monitoro‑
wanie SpO2 w trakcie badnia.

Niewydolność serca  Niewydolność serca jest 
złożonym procesem patofizjologicznym, w któ‑
rym na skutek upośledzonej funkcji serca docho‑
dzi do zaburzeń hemodynamicznych, metabo‑
licznych, hormonalnych oraz aktywacji współ‑
czulnego układu nerwowego. CPET ma ugrunto‑
wane miejsce i jest zalecanym badaniem w ocenie 
chorych z niewydolnością serca.24,34,41–49 Zgodnie 
z obowiązującymi wytycznymi Europejskiego 
Towarzystwa Kardiologicznego (European So‑
ciety of Cardiology – ESC) u pacjentów z niewy‑
dolnością serca CPET jest wykonywany w celu:41

1	 kwalifikacji do przeszczepienia serca i/lub 
wspomagania mechanicznego krążenia (klasa I, C),
2	 optymalizacji kwalifikacji do treningu wysił‑
kowego (klasa IIa, C),
3	 wykrycia podłoża duszności o niejasnej przy‑
czynie (klasa IIa, C),
4	 wykrycia odwracalnego niedokrwienia mię‑
śnia sercowego (klasa IIb, C).

Zalecane są protokoły dobrane indywidual‑
nie, o stopniowo narastającym obciążeniu (pro‑
tokół Naughtona, protokoły typu ramp). Próby 
wysiłkowe mogą być wykonywane na bieżni ru‑
chomej lub ergometrze rowerowym.

Pacjenci z zaawansowaną niewydolnością 
serca ograniczają swoją codzienną aktywność 
fizyczną, dlatego z dużą rezerwą podchodzą 
do wykonania CPET limitowanego objawami. 

ejection fraction – HFpEF) lub – co jeszcze trudniej‑
sze – niewydolność serca współistnieje z przewlekłą 
obturacyjną chorobą płuc (chronic obstructive pulmo‑
nary disease – COPD). Ocenia się, że nawet do 40% 
chorych z niewydolnością serca ma COPD, a u oko‑
ło 30% chorych COPD współwystępuje z niewydol‑
nością serca.5,25,27

Głównymi parametrami ocenianymi w dia‑
gnostyce różnicowej duszności są: VE vs VCO2 
slope, % VO2pred, PETCO2 i BR. Zarówno przed 
CPET, jak i po jego zakończeniu (zwłaszcza w dia‑
gnostyce astmy wysiłkowej) należy wykonać spi‑
rometrię z oceną FEV1 i szczytowego przepływu 
wydechowego (peak expiratory flow – PEF). Przed, 
w trakcie i po wysiłku należy również oceniać 
pusoksymetrię (pulse oximetry arterial haemoglo‑
bin saturation – SpO2).

W celu wykrycia odpowiedzi bronchospastycz‑
nej wyzwalanej wysiłkiem (exercise‑induced bron‑
chospasm – EIB), która zwykle nasila się w okre‑
sie kilkunastu minut po wysiłku, należy wyko‑
nać pomiary FEV1 i PEF po 1, 3, 5, 7, 10, 15 i 20 
minutach od zakończenia CPET. Zmniejszenie 
FEV1 o >15% po wysiłku jest kryterium rozpo‑
znania EIB. Nieprawidłowości VE vs VCO2 slo‑
pe i PETCO2 wskazują na zaburzenia wentylacji 
oraz perfuzji w łożysku płucnym, które mogą 
być związane z waskulopatią naczyń płucnych. 
Wynikiem zaburzeń stosunku perfuzji płucnej 
do wentylacji jest zwiększenie VE/VCO2 i hi‑
poksemia, tj. obserwuje się zmniejszenie SpO2 
(patrz rozdz. „Nadciśnienie płucne”).

Nieprawidłowości VE/MVV, FEV1 i PEF wy‑
stępują u chorych z płucną przyczyną duszności. 
Wentylacyjne ograniczenia tolerancji wysiłku 
najczęściej rozpoznaje się, gdy występuje zmniej‑
szenie BR <15–20%. W izolowanej chorobie płuc 
VO2peak jest zmniejszony z powodu ograniczenia 
sprawności wentylacyjnej. Z tego względu często 

TABELA 5  Wskaźniki oceniane w różnicowaniu przyczyn duszności

Parametr Choroba układu krążenia Choroba układu oddechowego

VO2peak zmniejszony zmniejszony

VO2‑AT zmniejszony w normie lub zmniejszony

∆ VO2/∆ WR często zmniejszony w normie

HRpeak może być zmniejszony może być zmniejszony

O2pulse na szczycie 
wysiłku

często zmniejszony może być zmniejszony

BR >20% <15%

FEV1 po wysiłku jak przed wysiłkiem może być zmniejszony

PaO2 lub SaO2 w normie często zmniejszona

VD/VT może być zwiększony często zwiększony

VE vs VCO2 slope często zwiększony może być zwiększony

Skróty: patrz tab. 3 i 4; FEV1 – natężona objętość wydechowa pierwszosekundowa; HRpeak – 
częstotliwość rytmu serca na szczycie wysiłku wyrażona jak liczba uderzeń serca/minutę; O2pulse 
– puls tlenowy; PaO2 – ciśnienie parcjalne tlenu we krwi tętniczej; SaO2 – saturacja hemoglobiny 
tlenem krwi tetniczej – pomiar metodą gazometrii.
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Algorytmy stratyfikacji ryzyka w niewydolności serca 
w oparciu o CPET

Komisja do spraw Fizjologii Wysiłku i Trenin‑
gu Asocjacji Niewydolności Serca Europejskie‑
go Towarzystwa Kardiologicznego opublikowa‑
ła propozycję stratyfikacji ryzyka dla chorych 
z niewydolnością serca w oparciu o CPET.43 Cho‑
rzy zostali podzieleni w zależności od „niestan‑
dardowego” lub „standardowego” kryterium 
skierowania na badanie. Do grupy „niestan‑
dardowej”, wymagającej indywidualnej, spe‑
cjalistycznej interpretacji wyniku, zaliczono 
pacjentów >70. roku życia, kobiety, pacjenów 
z migotaniem przedsionków, chorobami współ‑
istniejącymi wpływającymi na tolerancję wy‑
siłku, chorych z implantowanym urządzeniem 
do wspomagania lewej komory, pacjentów, któ‑
rzy mogli wykonać tylko submaksymalny CPET 
(tzn. osiągnęli RER <1,0), chorych mających 
wskazania do oceny punktów końcowych lub 
seryjnych badań CPET (sugeruje się powtórze‑
nie badania u pacjentów ze szczytowym pobie‑
raniem tlenu <14 ml/kg mc./min oraz w przy‑
padku dysproporcji między objawami występu‑
jącymi u pacjenta a rezultatami innych badań).

Do grupy „standardowej” zaliczono pozosta‑
łych chorych z niewydolnością serca ze zmniej‑
szoną frakcją wyrzutową lewej komory (heart fa‑
ilure with reduced ejection fraction – HFrEF). Algo‑
rytm oszacowania ryzyka w tej grupie pacjentów 
za pomocą CPET przedstawiono na ryc. 2. Wystą‑
pienie w czasie badania EOV zwiększa ryzyko o je‑
den stopień we wszystkich podgrupach chorych.

Szacowanie ryzyka u chorych z HFpEF opar‑
to o % VO2pred. Chorzy, którzy uzyskali mniej 
niż 50% VO2pred, należą do grup łagodnego 
do umiarkowanego ryzyka, pozostali pacjenci 
z ≥50% VO2pred zostali zakwalifikowani do gru‑
py bardzo małego ryzyka.43,44,47‑49

Niektóre parametry CPET znalazły się w wie‑
loparametrycznych wskaźnikach prognostycz‑
nych opracowanych dla chorych z  przewle‑
kłą niewydolnością serca. Na przykład MEC‑
KI score oparty jest między innymi na warto‑
ści % VO2pred oraz VE vs VCO2 slope.45

CPET u pacjentów z przewlekłą niewydolnością serca 
– podsumowanie
1	 Wskazania do badania: ocena stopnia za‑
awansowania CHF (kwalifikacja do przeszcze‑
pienia serca i/lub wspomagania mechaniczne‑
go krążenia), kwalifikacja do treningu wysiłko‑
wego, diagnostyka duszności niejasnego pocho‑
dzenia, diagnostyka niedokrwienia.
2	 Główne oceniane parametry: VO2peak (przy 
RER >1,05), % VO2pred, VO2 na AT, VE vs VCO2 

slope, PETCO2, EOV, stopień zwalniania HR 
w okresie odpoczynku, zaburzenia rytmu ser‑
ca, ciśnienie tętnicze.

Wady wrodzone u dorosłych  CPET jest niezbęd‑
nym elementem monitorowania dorosłych 

Zgodnie z ostatnimi wytycznymi za maksymal‑
ny CPET uważa się taki, w którym pacjent uzy‑
ska RER >1,05 i osiągnie AT w czasie optymalne‑
go leczenia farmakologicznego (klasa I, B).42 Jed‑
nak nie wszyscy chorzy z niewydolnością serca 
są w stanie osiągnąć optymalny RER podczas 
ograniczonego objawami CPET. Jest to spowo‑
dowane zaburzeniami mięśni szkieletowych 
(morfologiczno‑strukturalnymi i funkcjonalno
‑metabolicznymi), zmęczeniem mięśni oddecho‑
wych prowadzącym do nieprawidłowej wentyla‑
cji, działaniami niepożądanymi leków lub wy‑
stąpieniem znacznego zmęczenia, uniemożli‑
wiającego kontynuowanie testu.43,44

Ocena zaawansowania niewydolności serca  Klasycz‑
na ocena zaawansowania niewydolności serca 
oparta jest na klasyfikacji Webera przedstawio‑
nej w tab. 6.7 W ocenie zaawansowania niewy‑
dolności serca coraz częśniej stosuje się również 
paramery oceniające efektywność wentylacji 
(VE vs VCO2 slope, PETCO2, EOV).5 Klasyfikację 
wentylacyjną przedstawiono w tab. 7.50

Ocena rokowania w niewydolności serca  CPET w celu 
oceny rokowania wykonuje się po upływie co 
najmniej jednego miesiąca od epizodu ostrej 
dekompensacji niewydolności serca u chorych 
w stabilnym stanie klinicznym, mających usta‑
lone leczenie farmakologiczne, co definiowa‑
ne jest jako brak zmian w klasie NYHA i lecze‑
niu oraz brak potrzeby hospitalizacji w ciągu 
ostatnich 4 tygodni.43,44 Istnieją przesłanki, że 
już sama możliwość wykonania testu przez pa‑
cjenta wskazuje na lepsze rokowanie.43 Według 
opublikowanych danych najbardziej niekorzyst‑
ne rokowanie dotyczy chorych z małym VO2peak 
(≤10 ml/kg mc./min) i RER ≥1,15.

TABELA 6  Klasyfikacja niewydolności serca wg Webera

Klasa Zaawansowanie niewydolności serca VO2peak, ml/kg mc./min

A łagodna >20

B umiarkowana 16–20

C ciężka 10–15,9

D bardzo ciężka <10

Skróty: patrz tab. 4.

TABELA 7  Klasy wentylacyjne niewydolności serca

Klasa VE vs VCO2 slope

I <30,0

II 30,0–35,9

III 36,0–44,9

IV ≥45,0

Skróty: patrz tab. 3.
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koreluje z liczbą hospitalizacji oraz śmiertelno‑
ścią w poszczególnych ACHD.51 Regularnie po‑
wtarzany CPET pomaga podjąć decyzję o ko‑
nieczności i terminie ewentualnej interwencji.

CPET u pacjentów z ACHD można wykonywać 
na cykloergometrze lub bieżni.52‑54 W czasie ba‑
dania niezbędne jest ścisłe monitorowanie elek‑
trokardiogramu, ze względu na częste występo‑
wanie zaburzeń rytmu serca, zwłaszcza u pacjen‑
tów z tetralogią Fallota (tetralogy of Fallot – ToF) 
i pacjentów z przełożeniem wielkich pni tętni‑
czych (transposition of great arteries – TGA). Jeśli 
istotna jest ocena niedokrwienia mięśnia serco‑
wego (np. w stenozie aortalnej, anomaliach tęt‑
nic wieńcowych), preferowane jest badanie na cy‑
kloergometrze, ze względu na mniejszą liczbę ar‑
tefaktów ruchowych w zapisie elektrokardiogra‑
ficznym. Pomiary ciśnienia tętniczego w trakcie 
testu są szczególnie istotne u pacjentów z koark‑
tacją aorty lub stenozą aortalną. Zalecane jest 
monitorowanie wysycenia krwi tętniczej tlenem 
za pomocą pulsoksymetru w czasie całego bada‑
nia (także w fazie wstępnej, w celu oceny satura‑
cji wyjściowej). U pacjentów z wadami siniczny‑
mi czy z nadciśnieniem płucnym pulsoksymetria 
zapewnia bezpieczne przeprowadzenie badania.

W ocenie pacjentów z ACHD zalecane są pro‑
tokoły typu ramp oraz zindywidualizowane.55‑59

Wskazania do CPET u pacjentów z ACHD  Wskazania 
do CPET u pacjentów z ACHD są następujące: 1) 
potrzeba dokładnej i miarodajnej oceny toleran‑
cji wysiłku u pacjentów z ACHD w ramach regu‑
larnej oceny w wyspecjalizowanych ośrodkach 
prowadzących; dotyczy to zwłaszcza pacjentów 
po operacjach naprawczych (ToF, TGA, pacjen‑
ci po operacji Fontana) i z zespołem Eisenmen‑
gera;60 2) ocena objawów u pierwszorazowych 
pacjentów (np. u pacjentów z dwupłatkową za‑
stawką aortalną i zwężeniem zastawki aortalnej 
czy po operacjach wad serca wykonanych w dzie‑
ciństwie); 3) ocena chronotropizmu, występo‑
wania bloków przewodzenia przedsionkowo
‑komorowego przed wszczepieniem stymulato‑
ra serca; 4) ocena terapii lekowej; 5) ocena po‑
stępów rehabilitacji; 6) ocena efektów operacji.

Przeciwwskazania do CPET u pacjentów z ACHD  Prze‑
ciwwskazania nie odbiegają od przedstawio‑
nych dla elektrokardiograficznych testów wy‑
siłkowych. Dodatkowo uwzględnić należy (jako 
przeciwwskazania względne): 1) istotną steno‑
zę aortalną/płucną/mitralną; 2) istotne zawę‑
żanie w drodze odpływu z lewej lub prawej ko‑
mory; 3) anomalie tętnicze wymagające lecze‑
nia operacyjnego; 4) ciężkie nadciśnienie płucne.

Najważniejsze parametry CPET u  pacjentów 
z ACHD  VO2peak jest najlepszym pojedynczym 
wskaźnikiem tolerancji wysiłku, ryzyka hospita‑
lizacji i zgonu. Kobiety osiągają 65–75% VO2pe‑
ak uzyskiwanego przez mężczyzn (z wyjątkiem 

pacjentów z wrodzoną wadą serca (adult conge‑
nital heart disease – ACHD). Głównymi oceniany‑
mi parametrami są: VO2peak, sprawność wenty‑
lacji (VE vs VCO2 slope), odpowiedź chronotropo‑
wa, zaburzenia rytmu serca prowokowane wysił‑
kiem fizycznym oraz reakcja ciśnienia tętniczego 
na wysiłek. Wynik CPET (a zwłaszcza VO2peak) 

HFrEF

 ≤8  8–12 ≥12

ryzyko  
umiarkowane 
do dużego

ryzyko 
 łagodne do 

umiarkowanego

ryzyko  
bardzo 
małe

terapia ß-blokerem 

VO2peak (ml/kg/min)

Tak

 ≤10  10–18 ≥18

bez terapii ß-blokerem 

 RER na szczycie wysiłku
≥1,15

ryzyko
bardzo 
duże

ryzyko
duże

ryzyko  
umiarkowane 
do dużego

ryzyko 
 łagodne do 

umiarkowanego

ryzyko  
bardzo 
małe

 VE vs VCO2 slope
≥35

VO2peak (ml/kg/min) 

TakNie Nie

RYCINA 2  Oszacowanie ryzyka za pomocą sercowo‑płucnego testu wysiłkowego u chorych 
z niewydolnością serca w przypadku standardowego skierowania na badanie (zaadaptowano 
na podstawie zaleceń Komisji do spraw Fizjologii Wysiłku i Treningu Asocjacji Niewydolności 
Serca Europejskiego Towarzystwa Kardiologicznego).41

�HFrEF – niewydolność serca z obniżoną frakcją wyrzutową, RER – współczynnik wymiany 
oddechowej, VE vs VCO2 slope – wskaźnik efektywności wentylacyjnej, VO2peak – pobieranie 
tlenu na szczycie wysiłku.
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wszczepienia zastawki płucnej.65 Pogorszenie to‑
lerancji wysiłku w CPET u pacjentów z anomalią 
Ebsteina i istotną niedomykalnością zastawki 
trójdzielnej jest uznanym wskazaniem do ope‑
racji naprawczej (klasa zaleceń IC wg ESC).60,66

Problemem pozostaje zakres norm służących 
do interpretacji wyników CPET. Porównywanie 
wydolności pacjentów z ACHD do wydolności 
osób zdrowych nie jest zalecane, gdyż tolerancja 
wysiłku tej grupy pacjentów różni się w zależno‑
ści od rodzaju wady serca, zależy również od wy‑
konanej operacji naprawczej. Przykładem mogą 
być pacjenci z TGA po fizjologicznych opera‑
cjach naprawczych, którzy mają znacznie mniej‑
szą wydolność niż pacjenci z TGA po korekcjach 
anatomicznych. Innym przykładem są pacjenci 
po operacji Fontana, którzy zależnie od metody 
operacji (operacja klasyczna – APC, vs całkowi‑
te połączenie żylno‑płucne – TCPC) mogą mieć 
zupełnie różną wydolność fizyczną. Idealną sy‑
tuacją byłoby, by każdy ośrodek prowadzący pa‑
cjentów z ACHD stworzył własną bazę danych 
z wartościami referencyjnymi dla poszczegól‑
nych wad serca.62

CPET u pacjentów z ACHD – podsumowanie
1	 Wskazania do badania: obiektywna ocena 
tolerancji wysiłku pacjentów po operacjach na‑
prawczych, ocena objawów związanych z wy‑
siłkiem, odpowiedzi chronotropowej, efektów 
terapii lekowej, wyników operacji i postępów 
rehabilitacji.
2	 Główne oceniane parametry: VO2peak, VE vs 
VCO2 slope, odpowiedź chronotropowa, rezerwa 
HR, zaburzenia rytmu serca, ciśnienie tętnicze.

Kardiomiopatia przerostowa  Wytyczne AHA do‑
tyczące badań wysiłkowych3 wymieniają kardio‑
miopatię przerostową (hypertrophic cardiomyopa‑
thy – HCM) z zawężaniem w drodze odpływu 
z lewej komory (left ventricular outflow tract ob‑
struction – LVOTO) i istotnym gradientem jako 
względne przeciwwskazanie do testu wysiłkowe‑
go. Jednak dane z ostatnich badań67,68 wskazu‑
ją, że testy wysiłkowe u pacjentów z HCM są nie 
tylko bezpieczne, ale mogą być również kluczo‑
wym elementem kompleksowej oceny. Autorzy 
wytycznych ESC zalecają wykonanie CPET w celu 
oceny zaawansowania i mechanizmu upośledzo‑
nej tolerancji wysiłku oraz zmian SBP w trakcie 
wysiłku (klasa IIa, poziom dowodu B).69 CPET nie 
zastępuje badania echokardiograficznego obcią‑
żeniowego, ale jest jego cennym uzupełnieniem.70

Ocena elektrokardiogramu podczas wysiłku  W zapi‑
sie elektrokardiograficznym pacjentów z HCM 
najczęściej obserowane są cechy przerostu le‑
wej komory z obniżeniami odcinka ST i pato‑
logicznymi załamkami Q. W HCM koniuszko‑
wej obserwuje się głębokie odwrócone załamki 
T w odprowadzeniach przedsercowych. U wie‑
lu pacjentów z HCM stwierdza się zaburzenia 

pacjentów z zespołem Eisenmengera).61 Naj‑
mniejsze wartości VO2peak uzyskuje się u pa‑
cjentów z zespołem Eisenmengera, z siniczy‑
mi wadami serca, po korekcji metodą Fontana, 
po korekcji TGA (przy obecności towarzyszą‑
cych wad, np. ubytku w przegrodzie międzyko‑
morowej i stenozy zastawki płucnej) lub z TGA 
po korekcjach fizjologicznych, np. metodą Mu‑
starda i Senninga. Najwyższe VO2peak obserwu‑
je się u pacjentów z TGA po korekcji anatomicz‑
nej, u pacjentów z wadami zastawkowymi oraz 
po operacji koarktacji aorty. Pacjenci z wadami 
siniczymi mają najgorszą tolerancję wysiłku ze 
wszystkich pacjentów z ACHD.62

VE vs VCO2 slope jest najlepszym predykto‑
rem śmiertelności u pacjentów niesiniczych.63 

Największe wartości obserwuje się u pacjentów 
z tętniczym nadciśnieniem płucnym (pulmona‑
ry arterial hypertension – PAH) w przebiegu wro‑
dzonej wady serca, ze złożonymi wadami ser‑
ca i z wadami siniczymi z przeciekiem prawo

‑lewym,63 najmniejsze zaś u pacjentów z TGA 
po korekcji anatomicznej i u pacjentów z CoA.64

AT często nie udaje się osiągnąć u pacjentów 
z wadami siniczymi, ze złożonymi wadami serca 
oraz z osłabieniem mięśni szkieletowych.

Rezerwa HR jest parametrem uzależnionym 
od poziomu wysiłku. Jest to niezależny czyn‑
nik ryzyka zgonu u pacjentów z ACHD i pacjen‑
tów leczonych lekami działającymi ujemnie 
chronotropowo.64

Analizę najważniejszych parametrów CPET 
w  wybranych wadach serca przedstawiono 
w tab. 8.

Rola CPET w wybranych ACHD  Ze względu na wie‑
loletnią adaptację pacjentów z ACHD do choro‑
by nawet asymptomatyczni pacjenci mogą mieć 
znacznie obniżone VO2peak. Etiologia pogorsze‑
nia tolerancji wysiłku u tych pacjentów jest wie‑
loczynnikowa. Pacjenci z prostymi, niesiniczymi 
wadami bez nadciśnienia płucnego mają większą 
tolerancję wysiłku niż pacjenci ze złożonymi wa‑
dami sinicznymi lub z nadciśnieniem płucnym.

Wynik CPET pozwala na najszybsze podjęcie 
decyzji o modyfikacji farmakoterapii lub o ko‑
nieczności i terminie interwencji kardiochirur‑
gicznej u pacjentów z ToF po korekcji chirurgicz‑
nej, anomalią Ebsteina oraz po operacji Fonta‑
na. U pacjentów z ToF po korekcji chirurgicznej 
w przebiegu choroby dochodzi do istotnej nie‑
domykalności zastawki tętnicy płucnej oraz po‑
szerzenia i pogorszenia funkcji prawej komo‑
ry. Graniczne lub obniżone VO2peak jest wyra‑
zem braku możliwości adekwatnego zwiększe‑
nia rzutu serca w czasie wysiłku. Towarzyszące 
pogorszenie funkcji prawej komory serca w ba‑
daniu echokardiograficznym skłania do decyzji 
o wymianie zastawki tętnicy płucnej. CPET jest 
również dobrym narzędziem do monitorowania 
pacjentów z dysfunkcją zastawki płucnej w róż‑
nych wadach serca po zabiegu przezskórnego 
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Znaczenie w diagnostyce różnicowej  CPET jest przy‑
datnym uzupełniającym narzedziem w różni‑
cowaniu HCM i „serca sportowca”, zwłaszcza 
w przypadku niejednoznacznego obrazu echo‑
kardiograficznego (tzw. szara strefa). W przy‑
padku HCM należy oczekiwać zmniejszenia 
VO2peak oraz obniżenia VO2‑AT, a u osób z ser‑
cem sportowca VO2peak powinno osiągać warto‑
ści >50 ml/kg mc./min (lub >20% powyżej war‑
tości należnej).7 7

Znaczenie parametrów wentylacyjnych i  wymiany 
gazowej  Liczne badania wykazały, że VO2peak 
koreluje z licznymi klinicznie istotnymi zmien‑
nymi, tj. stopniem dysfunkcji rozkurczowej78 czy 
jakością życia.79 Wykazano również odwrotną 
korelację z gradientem ciśnienia w drodze od‑
pływu lewej komory,80 natomiast zabiegi miek‑
tomii i ablacji alkoholowej w celu zmniejszenia 
stopnia LVOTO powodują zwiększenie VO2pe‑
ak.81 W badaniu zrealizowanym w Mayo Clinic 
w grupie 182 pacjentów z HCM z LVOTO bez ob‑
jawów lub z objawami łagodnymi mniejsze war‑
tości % VO2pred wiązały się ze zwiększonym ry‑
zykiem wystąpienia złożonego punktu końco‑
wego, definiowanego jako śmiertelność całko‑
wita i progresja do zaawansowanej niewydol‑
ności serca.82

Kilkakrotnie dowiedziono, że niski VO2peak 
jest niezależnym predyktorem wystąpienia po‑
ważnych zdarzeń niepożądanych w HCM.67,68 
W innym dużym badaniu z udziałem 1898 pa‑
cjentów z HCM, w którym pacjenci z LVOTO 
stanowili 62%, wykazano, że VO2peak, VO2‑AT 
oraz VE vs VCO2 slope były predyktorami śmier‑
telności całkowitej i konieczności kwalifikacji 
do przeszczepienia serca.83

W ramach kwalifikacji do przeszczepienia ser‑
ca uznaje się, że wartość VO2peak ≤14 ml/kg mc./

przewodzenia śródkomorowego, zwłaszcza 
LBBB.71 Opisane zmiany uniemożliwiają wia‑
rygodną ocenę niedokrwienia podczas wysiłku. 
U 45% pacjentów z HCM mogą wystąpić zabu‑
rzenia rytmu serca w trakcie wysiłku: u 2% mi‑
gotanie przedsionków, u 1,2% nieutrwalone czę‑
stoskurcze komorowe, a u 33% pojedyncze po‑
budzenia komorowe.72

Ocena profilu ciśnienia tętniczego  Można wyróż‑
nić 4 typy reakcji ciśnienia tętniczego na wysi‑
łek u pacjentów z HCM:
1	 reakcja hipotensyjna z ciągłym spadkiem SBP 
od początku wysiłku,
2	 reakcja hipotensyjna pod postacią nagłego 
spadku SBP od wartości maksymalnej,
3	 normalna reakcja SBP podczas wysiłku, 
ale nienormalna reakcja w okresie odpoczyn‑
ku, zdefiniowana jako początkowy szybki spa‑
dek we wczesnym okresie odpoczynku, a na‑
stępnie stopniowy wzrost o 10 mm Hg od war‑
tości minimalnej,
4	 prawidłowa reakcja ciśnienia tętniczego 
na wysiłek.

Nieadekwatna odpowiedź ciśnienia tętnicze‑
go na wysiłek definiowana jest na ogół jako spa‑
dek SBP lub jego wzrost <20 mm Hg w stosunku 
do wartości wyjściowych. Nieprawidłowa odpo‑
wiedź ciśnienia tętniczego występuje u 20–40% 
pacjentów z HCM, dostarcza informacji progno‑
stycznych i uznana jest za jeden z markerów ry‑
zyka zgonu w HCM.73‑76,Nieadekwatna odpo‑
wiedź ciśnienia tętniczego na wysiłek wykazuje 
małą dodatnią i dużą ujemną wartość predykcyj‑
ną, a zatem jest najbardziej przydatna do identy‑
fikacji pacjentów obarczonych mniejszym ryzy‑
kiem zgonu.74 Dlatego stratyfikacja ryzyka zgo‑
nu u pacjentów z nieprawidłową reakcją ciśnie‑
nia wymaga innych dodatkowych badań.

TABELA 8  Analiza najważniejszych parametrów sercowo‑płucnego testu wysiłkowego w wybranych wrodzonych wadach serca u dorosłych

Wada VO2peak VE vs VCO2 slope VO2 -AT HR max O2 pulse Uwagi

rToF ↓↓↓ ↑↑↑ ↓↓ ↓↓ ↓↓↓ zmiany częściej obecne u pacjentów 
z niedomykalnością zastawki płucnej

anomalia Ebsteina ↓↓↓ ↑↑ ↓↓ ↓↓ ↓↓↓

TGA po operacji M/S ↓↓↓ ↑↑ ↓↓ ↓↓ ↓↓↓ p.	adnotacja pod legendą

CoA ↓↓ ↑ ↓↓↓ ↓ ↓↓↓ hipertoniczna odpowiedź ciśnienia tętniczego ma 
znaczenie prognostyczne

krążenie Fontana ↓↓↓↓ ↑↑↑↑ ↓↓↓ ↓↓↓ ↓↓↓↓ pacjenci po TCPC osiągają lepsze wyniki niż po APC

zespół Eisenmengera ↓↓↓↓ ↑↑↑↑ ↓↓↓↓ ↓ ↓↓↓↓ spadek SaO2

często nie osiągają VT

Skróty: patrz tab. 3, 4, 5; APC– połączenie przedsionkowo­‑płucne; CoA – koarktacja aorty; HR – częstotliwość rytmu serca; rToF – całkowita korekcja tetralogii Fallota (przed 
ew. interwencją na zastawce płucnej); TGA po operacji M/S – przełożenie wielkich pni tętniczych po operacji fizjologicznej metodą Mustarda lub Sennninga; TCPC – 
całkowite połączenie żylno­‑płucne;

Strzałki: ↑, parametr jest niekiedy podwyższony; ↑↑, czasami podwyższony; ↑↑↑, często podwyższony; ↑↑↑↑, najczęściej podwyższony; ↓, parametr jest niekiedy obniżony; 
↓ ↓ – czasami obniżony; ↓ ↓ ↓, często obniżony; ↓ ↓ ↓ ↓, najczęściej obniżony

Ad: pacjenci z TGA po korekcji anatomicznej (arterial switch; operacja Jatene’a) są zazwyczaj bezobjawowi; w czasie CPET mogą występować cechy niedokrwienia mięśnia 
sercowego
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wyładowania kardiowertera‑defibrylatora, re‑
suscytacja, udar, niewydolność serca i zgon).67

CPET u pacjentów z HCM – podsumowanie
1	 Wskazania do badania: ocena zaawansowa‑
nia i mechanizmu upośledzonej tolerancji wy‑
siłku oraz zmian SBP w trakcie wysiłku.
2	 Główne oceniane parametry: VO2peak, 
% VO2pred, VE vs VCO2 slope, PETCO2, SBP, ko‑
morowe zaburzenia rytmu serca, zmiany ST‑T.

Nadciśnienie płucne  CPET wykonuje się u cho‑
rych z nadciśnieniem płucnym w diagnosty‑
ce stopnia zaawansowania choroby, obecno‑
ści przetrwałego otworu owalnego z przepły‑
wem prawo‑lewym oraz w ocenie rokowania, 
efektów leczenia, a także wskazań do prze‑
szczepienia serca i płuc.5,25,27,87‑89 Przeciwska‑
zaniem do CPET są omdlenia, istotna arytmia 
i ostra prawokomorowa niewydolność serca 
w wywiadzie.

U chorych z PAH ESC zaproponowało bardzo 
złożoną, wieloczynnikową ocenę prognostycz‑
ną, w której znalazły się dwa parametry badania 
CPET: VO2peak oraz VE vs VCO2 slope.88

U chorych z nadciśnieniem płucnym (pulmo‑
nary hypertension – PH), zarówno pierwotnym, 
jak i wtórnym, przydatna jest ocena VO2peak, 
VE vs VCO2 slope, przebieg krzywej VE/VCO2 
i PETCO2 podczas wysiłku, których zmiany zwią‑
zane są z zaburzeniami stosunku perfuzji płuc‑
nej do wentylacji.87

U chorych z PAH zmiany VE/VCO2 i PETCO2 
będą inne niż u chorych z PH spowodowanym 
chorobą lewej części serca czy w przebiegu cho‑
rób płuc i/lub hipoksji. Na podstawie tych pa‑
rametrów przeprowadza się diagnostykę róż‑
nicową grup klinicznych (etiologii) nadciśnie‑
nia płucnego.90

Wynik CPET u chorych z PH cechuje się ni‑
skim PETCO2, wysokim VE vs VCO2 slope, ni‑
skim O2pulse i niskim peak VO2.91 Niezależ‑
nie od grupy klinicznej nadciśnienia płucnego 
VO2peak jest obniżony proporcjonalnie do stop‑
nia zaawansowania choroby, zależy od wysoko‑
ści płucnego oporu naczyniowego i zmniejszo‑
nego rzutu serca. U osób młodych bardziej przy‑
datny klinicznie okazuje się % VO2pred, w czym 
CPET zyskuje przewagę nad testem 6‑minutowe‑
go marszu. Na podstawie dużych wartości VE vs 
VCO2 slope lub VE/VCO2 oraz małych wartości 
PETCO2 (zmniejszających się podczas wysiłku) 
można wnioskować o zaawansowaniu niepra‑
widłowości w zakresie parametrów hemodyna‑
micznych krążenia płucnego oraz o niekorzyst‑
nym rokowaniu chorych.90

Podczas CPET u wielu chorych z PAH, prze‑
wlekłym zakrzepowo‑zatorowym nadciśnie‑
niem płucnym oraz PH w przebiegu choroby 
płuc/hipoksji dochodzi do spadku SpO2. W tab. 9 
przedstawiono zmiany parametrów wentylacyj‑
nych w PAH.

min (lub <50% VO2pred) stanowi kryterium 
kwalifikacyjne do przeszczepienia serca.84 CPET 
jest zalecanym badaniem u pacjentów z nasi‑
lonymi objawami klinicznymi, zaburzeniami 
czynności skurczowej i/lub rozkurczowej lewej 
komory w ramach kwalifikacji do przeszczepie‑
nia serca lub implantacji urządzeń do mecha‑
nicznego wspomagania krążenia (klasa I, po‑
ziom dowodu B).69

Kwalifikacja do ablacji alkoholowej i miektomii  We‑
dług wytycznych ESC69 CPET należy rozważyć 
u objawowych pacjentów poddawanych miek‑
tomii lub ablacji alkoholowej przegrody w celu 
oceny tolerancji wysiłku (klasa IIa, poziom do‑
wodu C). Brakuje danych, które wskazywały‑
by konkretne wartości VO2peak uzasadniają‑
ce decyzję o wcześniejszym zabiegu miektomii 
lub ablacji alkoholowej u pacjentów z LVOTO 
z łagodnymi objawami albo o odsunięciu w cza‑
sie zabiegu u pacjentów z  istotnym LVOTO, 
ale z prawidłowymi wartościami parametrów 
ergospirometrycznych.85

Kontrolne badania CPET  CPET może dostarczyć 
obiektywnych dowodów progresji choroby, ale 
częstość wykonywania kontrolnego badania 
CPET nie ma takiego poparcia w dowodach na‑
ukowych i według wytycznych ESC wykonanie 
tego badania można rozważyć co 2–3 lata u pa‑
cjentów w stabilnym stanie klinicznym lub co 
roku u pacjentów z nasilającymi się objawami 
(klasa IIb, poziom dowodu C).

W literaturze można odnaleźć kilka modeli 
ryzyka opartych na wynikach badania echokar‑
diograficznego i CPET. W modelu HYPertrophic 
Exercise‑derived Risk HF (HYPERHF) do oce‑
ny złożonego punktu końcowego (zgon z powo‑
du niewydolności serca, przeszczepienie serca, 
progresja niewydolności serca do klasy NYHA 
III–IV, zaostrzenie niewydolności serca wyma‑
gające hospitalizacji, zabiegi miektomii i abla‑
cji alkoholowej przegrody) wskaźnik szczyto‑
wej mocy krążenia (iloczyn VO2peak i szczyto‑
wego SBP) oraz VE vs VCO2 slope i wymiar le‑
wego przedsionka (z projekcji przymostkowej 
w osi długiej) były niezależne związane z punk‑
tem końcowym.68

Finocchiaro i wsp. wykazali, że zmniejszo‑
na wydolność fizyczna (<80% VO2pred), VE vs 
VCO2 slope >34 oraz wskaźnik objętości lewego 
przedsionka >40 ml/m2 były niezależnymi pre‑
dyktorami złożonego punktu końcowego (zabie‑
gi redukcji przegrody międzykomorowej, prze‑
szczepienie serca i zgon z przyczyn sercowych).86

Podobnie w dużym badaniu z udziałem 1005 
pacjentów z HCM niższe bezwzględne i procen‑
towe przewidywane VO2peak, nieadekwatna od‑
powiedź chronotropowa (chronotropic response 

– CR) i mniejsza wartość frakcji wyrzutowej le‑
wej komory okazały się niezależnymi predykto‑
rami złożonego punktu końcowego (adekwatne 
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stadium u pacjentów z uprzednio wykonanym 
elektrokardiograficznym testem wysiłkowym, 
którego wynik oceniono jako ujemny. Głów‑
ną przewagą CPET nad innymi metodami dia‑
gnostycznymi stosowanymi w rozpoznawaniu 
CAD jest możliwość wykrycia i ilościowej oce‑
ny czynnościowych zaburzeń hemodynamicz‑
nych prowokowanych niedokrwieniem.94 ,95 
W kaskadzie zmian ischemicznych wywoły‑
wanych stopniowo narastającym wysiłkiem 
zaburzenia te wyprzedzają zmiany elektro‑
kardiograficzne (obniżenia/uniesienia ST) 
oraz kliniczne (ból wieńcowy). Ma to szczegól‑
ne znaczenie kliniczne w identyfikacji wcze‑
snych faz choroby niedokrwiennej serca bez 
istotnych zwężeń naczyń wieńcowych.96 Ta 
postać kliniczna CAD objawowa lub o niety‑
powym obrazie, występująca częściej u ko‑
biet, charakteryzuje się zwiększonym ryzy‑
kiem wystąpienia ostrych zespołów wieńco‑
wych.97 Jej wczesne wykrycie umożliwia wdro‑
żenie intensywnego zwalczania modyfiko‑
walnych czynników ryzyka miażdżycy oraz 
prewencyjnego leczenia farmakologicznego.

Zaburzenia hemodynamiczne i elektrokar‑
diograficzne wtórne do niedokrwienia analizo‑
wane są w CPET na podstawie:5,92‑96

1	 trendu O2 pulse vs WR: przebiegu krzywej 
O2pulse w relacji do WR,
2	 trendu VO2 vs WR: przebiegu krzywej VO2 
w relacji do WR,
3	 zachowania parametrów hemdynamicznych 
(trendu HR vs WR:przebiegu krzywej HR w re‑
lacji do WR, SBP),
4	 wydolności względnej (% VO2pred),
5	 oceny elektrokardiograficznej,
6	 analizy przyczyn przerwania badania.

O2 pulse oraz VO2, są parametrami obrazują‑
cymi odpowiednio: SV i rzut minutowy serca.98 
Przebieg trendu O2pulse vs WR, mający prosto‑
liniowy charakter u zdrowych, w momencie wy‑
stąpienia dysfunkcji skurczowej wskutek niedo‑
krwienia serca ulega spłaszczeniu (plateau) lub 
nawet spadkowi. Na ryc. 3 przedstawiono sche‑
matycznie prawidłowy i patologiczne przebiegi 
trendów O2pulse vs WR.

W prawidłowych warunkach stwierdza się 
prostoliniowy wzrost HR w relacji do zwiększa‑
jącego się obciążenia. U badanych z prawidłową 
odpowiedzią chronotropową na wysiłek oraz wy‑
siłkowym niedokrwieniem i towarzyszącym mu 
spadkiem SV następuje kompensacyjny więk‑
szy wzrost HR niż w początkowym okresie wy‑
siłku poniżej progu wentylacyjnego VT1. Sche‑
matyczny przebieg trendów HR i O2pulse w re‑
lacji do obciążenia pozwala na wyznaczenie pro‑
gu niedokrwienia z odpowiadającymi mu para‑
metrami HR i WR (ryc. 4).

W przypadku badanych z upośledzoną od‑
powiedzią chronotropową na wysiłek z przy‑
czyn patologicznych lub jatrogennych upośle‑
dzenie rzutu serca wskutek jego wysiłkowego 

CPET może ujawnić istnienie wysiłkowego 
przecieku prawo‑lewego u chorych z PAH na sku‑
tek wysiłkowego wzrostu ciśnienia w prawym 
przedsionku przekraczającego ciśnienie w le‑
wym przedsionku. Kryterium rozpoznania prze‑
cieku jest stwierdzenie małych wartości PETCO2 
w spoczynku z nagłym zmniejszeniem tej war‑
tości na początku wysiłku i równoczesnym na‑
głym wzrostem PETO2, VE/O2 i RER, z towarzy‑
szącym spadkiem SpO2.

CPET jest zalecany do okresowej oceny wy‑
dolności pacjentów z PAH co 6–12 miesięcy oraz 
dodatkowo w razie pogorszenia stanu klinicz‑
nego.88 W tab. 10 przedstawiono zastosowanie 
parametrów CPET w szacowaniu śmiertelności 
rocznej w PAH.

CPET w nadciśnieniu płucnym – podsumowanie
1	 Wskazania do badania: diagnostyka zaawan‑
sowania choroby, obecności przetrwałego otwo‑
ru owalnego z przepływem prawo‑lewym, ocena 
rokowania, efektów leczenia, wskazań do prze‑
szczepienia serca i płuc.
2	 Główne oceniane parametry: VO2peak, VE vs 
VCO2 slope, % VO2pred, PET CO2, SpO2, SBP, za‑
burzenia rytmu serca.

Choroba wieńcowa  CPET zwiększa możliwo‑
ści diagnostyczne,92 prognostyczne oraz kon‑
trolne elektrokardiograficznego testu wysił‑
kowego93 w zakresie terapii choroby wieńcowej 
(coronary artery disease – CAD). Czułość i swo‑
istość CPET w diagnostyce CAD (87 i 74%) są 
większe niż elektrokardiograficznego testu 
wysiłkowego (odpowiednio 46 i 66%),92 co po‑
zwala na wykrycie choroby w jej początkowym 

TABELA 9  Przydatność oceny parametrów wentylacyjnych w tętniczym 
nadciśnieniu płucnym

Parametry wentylacyjne Kierunek zmian

PETCO2 w spoczynku obniżone

PETCO2 w AT istotnie obniżone

VD/VT podczas wysiłku zwiększone

VE vs VCO2 slope podczas wysiłku istotnie zwiększone

SpO2 podczas wysiłku obniżona

Skróty: patrz tab. 3 i 4.

TABELA 10  Parametry sercowo‑płucnego testu wysiłkowego w ocenie ryzyka 
pacjentów z tętniczym nadciśnieniem płucnym

Stopień ryzyka VO2peak VE vs VCO2 slope

małe ryzyko (<5%) >15 ml/kg mc./min <36

umiarkowane ryzyko (5–10%) 11–15 ml/kg mc./min 36–44,9

duże ryzyko (>10%) <11 ml/kg mc./min ≥45

Skróty: patrz tab. 3 i 4.
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W tab. 11 przedstawiono stratyfikację ryzy‑
ka występowania choroby niedokrwiennej serca 
na podstawie parametrów CPET.5,95,96

CPET w chorobie wieńcowej – podsumowanie
1	 Wskazania do badania: diagnostyka niedo‑
krwienia.
2	 Główne oceniane parametry: trend O2 pulse 
vs WR, trend VO2 vs WR, trend HR vs WR, SBP, 
% VO2pred, zmiany ST‑T, zaburzenia rytmu ser‑
ca, przyczyna przerwania badania (ból kończyn 
dolnych, ból wieńcowy, duszność).

Chorzy z  urządzeniami wszczepialnymi  Bada‑
nie CPET znajduje coraz szersze zastosowanie 
w  ocenie pacjentów z  urządzeniami wszcze‑
pialnymi (cardiac implantable electronic device – 
CIED): stymulatorami serca, kardiowerterami
‑defibrylatorami (implantable cardioverter
‑defibrillator – ICD) i układami resynchronizu‑
jącymi (cardiac resynchronization therapy – CRT). 
Najczęstszymi zastosowaniami CPET u pacjentów 
z CIED jest ocena pacjentów przed i po wszczepie‑
niu CRT, ocena wydolności chronotropowej oraz 
optymalizacja programów stymulacji.

Najważniejszymi parametrami CPET ocenia‑
nymi u pacjentów z CIED są: VO2peak, spraw‑
ność wentylacji (VE vs VCO2 slope), odpowiedź 
chronotropowa (zwłaszcza u pacjentów z nie‑
wydolnością serca), ocena skuteczności sty‑
mulacji w czasie wysiłku (ważne u pacjentów 
z CRT) oraz zaburzenia rytmu serca prowoko‑
wane wysiłkiem.

Metody przeprowadzania testu i protokoły badania  Pre‑
ferowaną metodą CPET u pacjentów z CIED jest 
badanie na bieżni ruchomej, ze względu na wyż‑
sze VO2peak uzyskiwane w badaniu na bieżni oraz 
lepszą odpowiedź chronotropową u pacjentów 
z włączoną funkcją adaptacji częstości stymula‑
cji do wysiłku (rate‑responsive).52,53,99 Ocena nie‑
dokrwienia mięśnia sercowego w elektrokardio‑
gramie jest utrudniona u pacjentów z wystymu‑
lowanym rytmem komór. Stosuje się te same pro‑
tokoły obciążeń, jak u pacjentów bez CIED. U pa‑
cjentów z CRT preferowane są protokoły mające 
zastosowanie w ocenie pacjentów z niewydol‑
nością serca.55 Przed badaniem pacjenta z CIED 
niezbędna jest znajomość ustawień urządzenia, 
a zwłaszcza podstawowej częstości stymulacji 
(base rate), maksymalnej częstości stymulacji, 
czasu opóźnienia przedsionkowo‑komorowego, 
progów wykrywania arytmii u pacjentów z ICD 
i CRT‑D (tzw. stref detekcji VT/VF) oraz zapro‑
gramowanego algorytmu przerywania VT/VF 
stymulacją antytachyarytmiczną lub defibryla‑
cją. Jeśli próg wykrywania arytmii jest poniżej 
maksymalnej HR, docelowa HR w czasie wysił‑
ku powinna być o 10–20 uderzeń/min mniejsza 
niż próg dostarczenia terapii antyarytmicznej. 
Możliwe jest również przeprogramowanie urzą‑
dzenia, np. dezaktywacja terapii w strefie VT, 

niedokrwienia manifestuje się wyraźnie zabu‑
rzonym przebiegiem krzywej VO2 vs WR, analo‑
gicznie jak trendu O2pulse vs WR (ryc. 5).

W raporcie końcowym badania CPET należy 
opisać charakter przebiegu trendu O2pulse vs 
WR i VO2 vs WR jako:5 ciągły wzrost z przyro‑
stem obciążenia; wczesne, utrzymujące się pla‑
teau; oraz wczesne plateau i zmniejszenie war‑
tości w czasie wysiłku.

Wydolność względna obliczana jako % VO2pred 
koreluje z  zaawansowaniem choroby niedo‑
krwiennej, aczkolwiek nie jest dla niej parame‑
trem swoistym.5 Wartości % VO2pred w kolejno 
powtarzanych badaniach mają duże znaczenie 
prognostyczne, świadczące również o skutecz‑
ności podjętej terapii.94,96

RYCINA 3  Prawidłowy i patologiczne przebiegi trendów pulsu tlenowego (O2pulse) względem 
obciążenia (WR).

RYCINA 4  Przebieg trendów częstotliwości rytmu serca HR (oś y 1) i pulsu tlenowego O2pulse (oś y 2) 
w relacji do obciążenia WR (oś x) u badanego z wysiłkowym niedokrwieniem mięśnia sercowego.
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obejmują: 1) ocenę pacjentów przed wszczepie‑
niem CRT oraz ocenę odpowiedzi na CRT; 2) 
ocenę odpowiedzi chronotropowej i ustawień 
trybu rate‑responsive pacing; 3) optymalizację 
opóźnienia przedsionkowo‑komorowego u pa‑
cjentów ze stymulacją sekwencyjną; 4) ocenę 
przed planowaną rehabilitacją w celu ustale‑
nia zaleceń treningowych; oraz 5) ocenę postę‑
pów rehabilitacji.

Do przeciwwskazań bezwzględnych zalicza się 
arytmie istotne hemodynamicznie, burzę elek‑
tryczną oraz znane wcześniej zaburzenia sty‑
mulacji i sterowania.

Aktualne i potencjalne zastosowania CPET u pacjentów 
z CIED  CPET, jako metoda referencyjna w oce‑
nie pacjentów z niewydolnością serca, jest wy‑
korzystywany w kwalifikacji pacjentów do CRT 
oraz w obiektywnej ocenie wyników terapii re‑
synchronizującej.101,102 Poprawa VO2peak jest 
powszechnie uznawana za jedno z kryteriów 
odpowiedzi na CRT.103‑105 Istnieje coraz więcej 
danych przemawiających za tym, że wyjścio‑
we VO2peak może być predyktorem odpowie‑
dzi na CRT.106‑109

CPET znajduje również zastosowanie w opty‑
malizacji programów stymulacji (np. redukcja 
nadmiernej stymulacji poprzez wydłużenie od‑
stępu AV)110 oraz w doborze odpowiedniego pro‑
gramu stymulatora u pacjentów z niewydolnością 
chronotropową.111 Niewydolność chronotropowa, 
występująca często u pacjentów z CHF, ograni‑
cza tolerancję wysiłku112 i może być zredukowa‑
na przez odpowiednie zaprogramowanie urzą‑
dzenia, w czym użyteczna jest ocena za pomo‑
cą CPET.113,114

Konieczne są jednak dalsze wieloośrodko‑
we badania dotyczące roli CPET u pacjentów 
z CIED, zwłaszcza z CRT, które ugruntowałyby 
rolę tego badania w grupie pacjentów z urządze‑
niami wszczepialnymi.

podwyższenie progu detekcji VF >220 uderzeń/
min lub podwyższenie progu detekcji arytmii po‑
wyżej maksymalnej HR.27 W tej sytuacji koniecz‑
na jest obecność w czasie testu osoby programu‑
jącej urządzenie. U pacjentów stymulatorozależ‑
nych oraz u pacjentów z CRT należy zwrócić uwa‑
gę, do jakiej wartości HR zachowane jest prze‑
wodzenie 1:1. Przekroczenie tej wartości może 
spowodować nagłe zmniejszenie częstotliwości 
wystymulowanego rytmu komór, zmniejszenie 
rzutu serca i objawy hemodynamiczne. Wystą‑
pienie takich objawów często wymaga przepro‑
gramowania urządzenia, zwłaszcza u młodych 
pacjentów z dobrą tolerancją wysiłku fizyczne‑
go, u których zaleca się zwiększenie maksymal‑
nej częstotliwości stymulacji.100

Wskazania i przeciwwskazania do CPET u pacjentów 
z CIED  Wskazania do CPET u pacjentów z CIED 

TABELA 11  Stratyfikacja ryzyka obecności choroby niedokrwiennej serca wg M. Guazzi i R. Arena (zmodyfikowana)5,95,96

Podstawowe dane CPET Ryzyko obecności choroby niedokrwiennej serca

Parametr Małe Umiarkowane Duże

przebieg krzywej O2pulse vs WR ciągły wzrost z przyrostem obciążenia wczesne, utrzymujące się plateau wczesne plateau i spadek w czasie wysiłku

przebieg krzywej VO2 vs WR ciągły wzrost z przyrostem obciążenia wczesne, utrzymujące się plateau wczesne plateau i spadek w czasie wysiłku

% VO2pred ≥100% 99–75% 74–50% <50%

przebieg krzywej HR vs WR liniowe zwiększenie HR w relacji 
do WR z możliwym spłaszczeniem 
na szczycie wysiłku

zwiększenie nachylenia krzywej HR 
w porównaniu z przebiegiem poniżej AT

ciśnienie skurczowe wysiłkowy wzrost brak wzrostu w czasie wysiłku wysiłkowy spadek

EKG bez zaburzeń: rytmu/przewodzenia/
zmian odcinka ST

zaburzenia: rytmu/
przewodzenia/zmiany odcinka 
ST – nieograniczające wysiłku

zaburzenia: rytmu/przewodzenia/zmiany 
odcinka ST – ograniczające wysiłek

przyczyna przerwania testu zmęczenie mięśni dławica silna duszność

Skróty: patrz tab. 3 i 4; CPET – sercowo­‑płucny test wysiłkowy; EKG – elektrokardiogram;

RYCINA 5  Schematyczny prawidłowy i patologiczne przebiegi trendów pobierania tlenu VO2 
(oś y 1) w relacji do obciążenia WR – linia ciągła (oś y 2).
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ustalić w przypadku zmniejszenia stosunku FEV1/
FVC <0,75–0,8 wartości należnych. Z kolei wy‑
tyczne Światowej Inicjatywy Zwalczania Przewle‑
kłej Obturacyjnej Choroby Płuc (Global Initiati‑
ve for Chronic Obstructive Lung Disease)116 jako 
punkt odcięcia dla rozpoznania COPD wyznacza‑
ją wartość FEV1/FVC <0,70 po inhalacji broncho‑
dylatatora. CPET może okazać się nieodzownym 
narzędziem w przypadku obturacji oskrzeli indu‑
kowanej wysiłkiem. Aby udokumentować jej wy‑
stąpienie, trzeba zarejestrować pętlę przepływ–
objętość przed rozpoczęciem wysiłku, na jego 
szczycie oraz w fazie powysiłkowej.26,117‑119 Choro‑
by przebiegające z obturacją drzewa oskrzelowe‑
go powodują zmianę kształtu tej krzywej (ryc. 6).

CPET pozwala także na  ocenę mechani‑
zmów będących przyczyną duszności wysiłko‑
wej. Wzrost VE vs VCO2 slope i VE/VCO2 nadir 
jest wyznacznikiem zwiększenia fizjologicznej 
przestrzeni martwej,120 z kolei nieprawidłowy 
kształt krzywej przepływ–objętość obrazuje na‑
silenie obturacji wysiłkowej. Mała (<20% war‑
tości należnej) wartość BR na szczycie wysiłku 
może wskazywać na wentylacyjną przyczynę 
zmniejszonej tolerancji wysiłku.

Choroby płuc przebiegające z obturacją – wartość prog‑
nostyczna CPET  W przypadku COPD wartość pro‑
gnostyczną udowodniono dla VE vs VCO2 slo‑
pe (gorsze rokowanie 4‑letnie dla wyniku >30,0 
z kolejnymi punktami odcięcia dla wartości 35,9; 
44,9), PETCO2 (gorsze rokowanie dla wartości 
spoczynkowej <33,0 i wysiłkowego przyrostu 
<3 mm Hg) oraz dla VO2peak (gorsze rokowa‑
nie w klasach Webera >A).5 Należy przy tym pa‑
miętać, że za VO2peak przyjmuje się wartości 
uzyskane w badaniach z RER >1,0 lub zakończo‑
nych z powodu nieprawidłowości w zapisie elek‑
trokardiograficznym albo z powodu patologicz‑
nej odpowiedzi hemodynamicznej na wysiłek.26

Choroby płuc przebiegające z restrykcją – wartość diag‑
nostyczna CPET  Zmianami charakterystycznymi 
dla chorób restrykcyjnych są: obniżone VO2pe‑
ak oraz zwiększenie parametrów związanych 
ze zwiększoną fizjologiczną przestrzenią mar‑
twą. Ponieważ podobne nieprawidłowości mogą 
wystapić również w przebiegu chorób obturacyj‑
nych, konieczna jest ocena spirometrii spoczyn‑
kowej oraz krzywej przepływ–objetość w trak‑
cie wysiłku i po nim. Przydatna może być rów‑
nież ocena BR (zazwyczaj >50% na szczycie wy‑
siłku w chorobach restrykcyjnych).32

Choroby płuc przebiegające z restrykcją – wartość prog‑
nostyczna CPET  Parametry CPET stosowane w po‑
stępowaniu prognostycznym są analogiczne 
do tych stosowanych w chorobach obturacyj‑
nych płuc.26,116

Patologie ściany klatki piersiowej  Pacjenci z cho‑
robami dotyczącymi ściany klatki piersiowej, 

CPET u pacjentów z CIED – podsumowanie
1	 Wskazania do badania: ocena pacjentów 
przed i po implantacji CRT, ocena wydolności 
chronotropowej oraz optymalizacja progra‑
mów stymulacji, ocena przed planowaną re‑
habilitacją.
2	 Główne oceniane parametry: VO2peak, VE 
vs VCO2 slope, odpowiedź chronotropowa, sku‑
teczność stymulacji w czasie wysiłku, zaburze‑
nia rytmu serca prowokowane wysiłkiem.
3	 Uwagi: przed rozpoczęciem badania należy 
poznać ustawienia wszczepionego urządzenia.

Przewlekłe choroby płuc  CPET jest przydatnym 
narzędziem w diagnostyce chorób układu od‑
dechowego. Jego wykonanie jest szczególnie 
uzasadnione w przypadku objawów związanych 
z wysiłkiem. Do sytuacji klinicznych, w których 
należy rozważyć wykonie CPET, należą: dusz‑
ność wysiłkowa, współwystępowanie płucnych 
i pozapłucnych przyczyn duszności wysiłko‑
wej, skąpoobjawowe postaci chorób pulmono‑
logicznych, kiedy podstawowe metody diagno‑
styczne nie pozwalają na jednoznaczne ustale‑
nie rozpoznania, oraz ocena rokownicza w cho‑
robach przewlekłych.115,116 Każde badanie CPET 
powinno być poprzedzone wykonaniem spiro‑
metrii spoczynkowej, która stanowi jedno z pod‑
stawowych narzędzi diagnostycznych w choro‑
bach układu oddechowego.

Choroby płuc przebiegające z obturacją – wartość diag‑
nostyczna CPET  Na podstawie spirometrii spo‑
czynkowej, zgodnie z zaleceniami Światowej Ini‑
cjatywy Zwalczania Astmy (Global Initiative for 
Asthma),115 rozpoznanie astmy oskrzelowej można 

RYCINA 6  Krzywa 
przepływ–objętość
�Materiał dodatkowy

prędkość przepływu [l/min]

objętość [l]

kształt „obturacyjny”
kształt prawidłowy
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z obniżonym nastrojem, co dotyczy również 
onkologii. Zważywszy na to, że duży odsetek 
chorych na nowotwory ma co najmniej jedną 
istotną chorobę towarzyszącą, często sercowo

‑naczyniową, CPET staje się cennym narzędziem 
obiektywnej oceny sprawności fizycznej przed 
leczeniem przeciwnowotworowym.127 Przydat‑
ność pomiaru VO2peak w onkologii udowodnio‑
no w wielu sytuacjach klinicznych.128,129 Ocena 
parametrów wentylacyjnych, takich jak VE, VT 
i BF, jest szczególnie przydatna u chorych z ra‑
kiem płuca, z zaawansowaną chorobą nowotwo‑
rową z przerzutami do płuc oraz ze współistnie‑
jącymi chorobami płuc.

Ocena w trakcie leczenia przeciwnowotworowego lub 
po nim  Leczenie przeciwnowotworowe (radio‑
terapia, chemioterapia, leczenie ukierunkowa‑
ne molekularnie, immunoterapia) oraz leczenie 
wspomagające stosowane w onkologii (np. gli‑
kokortykosteroidy) mogą powodować zaburze‑
nia perfuzji serca, objawowe lub bezobjawowe 
zmniejszenie frakcji wyrzutowej lewej komory 
serca,130,131 ale również niedokrwistość,132 dys‑
funkcję autonomiczną,133 włóknienie płuc,134,135 
zaburzenia funkcji płuc,136 dysfunkcję śród‑
błonka137,138 i miopatię mięśniową.139 W konse‑
kwencji leczenie przeciwnowotworowe, zarów‑
no to wcześniej zastosowane, jak i to aktualnie 
prowadzone, w skojarzeniu z chorobą nowotwo‑
rową, zwłaszcza zaawansowaną w fazie z prze‑
rzutami, niekorzystnie wpływa na metabolizm 
tlenowy wysiłku poprzez zmiany w aktywności 
i liczbie krwinek czerwonych (niedokrwistość), 
zaburzenia dyfuzji płucnej (uszkodzenie barie‑
ry pęcherzykowo‑włośniczkowej w płucach), po‑
gorszenie odpowiedzi wentylacyjnej w trakcie 
wysiłku, pogorszenie czynności serca, zmiany 
w transporcie tlenu (zmiany w funkcji naczyń 
włosowatych) oraz zaburzenia w łańcuchu odde‑
chowym (uszkodzenie mitochondriów).140

Jednym z najważniejszych problemów klinicz‑
nych we współczesnej onkologii klinicznej jest 
uczucie zmęczenia, związane z samą chorobą no‑
wotworową oraz jej leczeniem. Jedna z dostęp‑
nych metaanaliz określa wpływ różnych form 
zalecanego wysiłku podczas leczenia przeciwno‑
wotworowego na uczucie zmęczenia.141 Analizo‑
wano 18 badań z randomizacją (12 w raku piersi, 
4 w raku gruczołu krokowego, 2 w innych nowo‑
tworach). U pacjentek z rakiem piersi tylko nad‑
zorowany wysiłek aerobowy prowadził do istot‑
nego zmniejszenia uczucie zmęczenia. Kolejna 
metaanaliza dotyczyła kwestii, czy aktywność 
fizyczna jest odpowiednia i skuteczna u cho‑
rych w trakcie leczenia przeciwnowotworowego 
i po nim.142 Po analizie 82 badań wykazano, że 
aktywność fizyczna ma korzystny wpływ na siłę 
mięśniową, objawy zmęczenia, poczucie własnej 
wartości, poczucie lęku oraz stan funkcjonalny 
i jakość życia. CPET wydaje się idealnym bada‑
niem do obiektywnej oceny poczucia zmęczenia 

takimi jak deformacje klatki piersiowej, choroby 
mięśni i otyłość olbrzymia, prezentują zmniej‑
szony VO2peak. CPET pozwala określić, czy za 
dusznością wysiłkową nie stoją współzachoro‑
wania, co ma szczególne znaczenie w przypad‑
ku osób otyłych. Za chorobami klatki piersiowej 
jako podstawowym mechanizmem duszności 
wysiłkowej przemawia wysoka BF przy ich ma‑
łej objętości i duży stosunek VT/IC.40

Ocena przedoperacyjna  W przypadku pacjentów 
z zaplanowaną pulmonektomią lub lobektomią 
wartości VO2peak >15 ml/kg mc./min zwią‑
zane są z lepszym rokowaniem, nawet u osób 
z gorszą funkcją płuc w spirometrii; wartości 
<10 ml/kg mc./min powiązane są z gorszym ro‑
kowaniem.25,121,122 Rokowanie pogarszają także 
wysiłkowe nieprawidłowości w zapisie elektro‑
kardiograficznym oraz objawy podmiotowe cho‑
roby wieńcowej.26

CPET w przewlekłych chorobach płuc – podsumowanie
1	 Wskazania do badania: duszność wysiłkowa, 
podejrzenie obturacji wysiłkowej, skąpoobja‑
wowe postaci chorób pulmonologicznych, oce‑
na rokownicza w chorobach przewlekłych, oce‑
na przedoperacyjna.
2	 Główne oceniane parametry: VO2peak, VE 
vs VCO2 slope, PETCO2, BR, SpO2, pętla prze‑
pływ–objętość.
3	 Uwagi: badanie wysiłkowe należy poprze‑
dzić wykonaniem spirometrii spoczynkowej, EIB 
może pojawić się także po zakończeniu wysiłku.

Onkologia kliniczna  W niniejszym podrozdziale 
omówiono rolę CPET w ocenie pacjenta podczas 
leczenia przeciwnowotworowego lub obserwa‑
cji po tym leczeniu. Stratyfikację ryzyka meto‑
dą CPET przed zabiegami operacyjnymi u cho‑
rych na nowotwory omówiono w rozdziale „Oce‑
na przed- i pooperacyjna”.

Diagnostyka różnicowa duszności w onkologii  Wy‑
dolność sercowo‑płucna, a tym samym stan 
sprawności pacjenta, jest jednym z najważniej‑
szych kryteriów klinicznych podczas kwalifika‑
cji do leczenia przeciwnowotworowego. Obiek‑
tywna ocena bywa bardzo utrudniona w niektó‑
rych szczególnych populacjach chorych, takich 
jak osoby starsze, osoby z otyłością lub zabu‑
rzeniami metabolicznymi, z chorobą nowotwo‑
rową układu oddechowego czy z nieprawidło‑
wym wynikiem echokardiografii przed kwalifi‑
kacją do chemioterapii potencjalnie kardiotok‑
sycznej.122‑125 Badanie CPET zalecane jest u osób 
z chorobą nowotworową, ponieważ umożliwia 
obiektywną ocenę wydolności fizycznej (pomiar 
VO2peak) oraz diagnostykę różnicową współist‑
niejących chorób ograniczających tolerancję wy‑
siłku.126 Test ten pozostaje wiarygodny niezależ‑
nie od motywacji pacjenta do wykonania maksy‑
malnego wysiłku; może to być istotne u chorych 
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planowego końca oraz zmniejszenie częstości 
występowania i nasilenia działań niepożąda‑
nych, w tym nudności, męczliwości i bólu.

Istnieje coraz większa potrzeba praktycznego 
wykorzystania CPET u chorych na nowotwory 
w celu planowania treningu fizycznego.127,149,150 

Wstępne badanie CPET pozwala nie tylko okre‑
ślić wydolność wysiłkową i optymalnie zaplano‑
wać intensywność treningu, ale przede wszyst‑
kim identyfikuje osoby z przeciwwskazaniami 
do ćwiczeń fizycznych.151

Coraz więcej chorych na nowotwory chce być 
i pozostać osobami aktywnymi fizycznie, za‑
równo podczas leczenia przeciwnowotworo‑
wego, jak i po nim.152,153 Prowadząc odpowied‑
ni trening i utrzymując aktywność fizyczną pa‑
cjenta, można utrzymać u niego prawidłowy 
wynik w CPET, niezależnie od nieprawidłowo‑
ści elektrokardiograficznych i echokardiogra‑
ficznych. Dotyczy to nawet chorych z rakiem 
płuca, u których choroba podstawowa zmniej‑
sza pojemność oddechową w  trakcie wysił‑
ku.154,155 Prowadząc trening na podstawie HR 
na AT po 8–12 tygodniach, zarówno u zdrowych 
osób, jak i u osób po leczeniu przeciwnowotwo‑
rowym można uzyskać poprawę VO2peak o 10–
12%.156 Pacjentki z rakiem piersi trenujące re‑
gularnie podczas leczenia onkologicznego nie 
doświadczają pogorszenia wysiłkowego meta‑
bolizmu tlenowego i utrzymują właściwą masę 
ciała podczas chemioterapii i radioterapii oraz 
po nich.157 Nawet chorzy po przeszczepieniu szpi‑
ku trenujący na podstawie AT określonego pod‑
czas CPET zwiększają swoją wydolność wenty‑
lacyjną o około 28% i zmniejszają subiektywne 
poczucie zmęczenia.158

CPET w onkologii – podsumowanie
1	 Wskazania do badania: diagnostyka różnico‑
wa duszności, ocena w trakcie leczenia przeciw‑
nowotworowego lub po nim, kwalifikacja i oce‑
na efektów treningu, stratyfikacja ryzyka przed 
zabiegami operacyjnymi.
2	 Główne oceniane parametry: VO2peak, 
VO2‑AT, VE, VT, BF.

Ocena przed- i pooperacyjna  Wykorzystanie 
przedoperacyjnego CPET do oceny ryzyka wy‑
stąpienia niekorzystnych zdarzeń okołoope‑
racyjnych i w celu zaplanowania odpowiedniej 
opieki okołooperacyjnej u pacjentów poddanych 
operacjom wykazuje na świecie tendencję wzro‑
stową, zwłaszcza w Wielkiej Brytanii. Natomiast 
w Polsce zastosowanie CPET w tym celu wydaje 
się mocno ograniczone.

Liczne dane literaturowe sugerują wykorzy‑
stanie CPET do prognozowania ryzyka podczas 
dużych zabiegów operacyjnych,159 przede wszyst‑
kim dużych operacji brzusznych,160‑162 operacji je‑
lita grubego,163 urologicznych,164 w zakresie wą‑
troby i dróg żółciowych,159,165 przeszczepienia 
wątroby,166 z zakresu chirurgii naczyniowej167 

związanego z prowadzonym leczeniem przeciw‑
nowotworowym, wykluczenia progresji współ‑
istniejącej niewydolności serca oraz zachęcenia 
pacjenta do włączenia treningu fizycznego, cho‑
ciażby rekreacyjnego.

Chorzy po  leczeniu przeciwnowotworo‑
wym mają mniejszą wydolność fizyczną,143 co 
w pewnym stopniu musi być związane z dzia‑
łaniami niepożądanymi chemio- i  radiote‑
rapii. Nawet sportowcy mają istotne zmiany 
w VO2‑AT podczas wysiłku po przebytej che‑
mioterapii z powodu ziarnicy złośliwej.144 CPET 
może w prosty sposób wykazać istotną różni‑
cę w pogorszeniu wydolności fizycznej pomię‑
dzy osobami zdrowymi a pacjentami po lecze‑
niu przeciwnowotworowym.145,126

Dzieci po leczeniu przeciwnowotworowym146 
doświadczają przedwczesnych powikłań zarów‑
no sercowo‑naczyniowych, jak i ze strony in‑
nych układów (oddechowego, neuroendokryn‑
nego itd.), które mogą istotnie zmniejszać wy‑
dolność fizyczną. W analizie niezależnej od wie‑
ku wykazano, że VO2peak jest u tych osób mniej‑
szy niż u zdrowych rówieśników: u mężczyzn 
28,53 vs 30,90 ml/kg mc./min (p = 0,08), a u ko‑
biet 19,81 vs 23,40 ml/kg mc./min (p = 0,03). Po‑
nadto u mężczyzn starszy wiek (p = 0,01), więk‑
sza masa tłuszczowa (p <0,001) i duża lub mała 
masa mięśnia lewej komory (p = 0,03) przepowia‑
dały niższy VO2peak. U kobiet natomiast starszy 
wiek (p <0,001), przyjmowanie metotreksatu (p 
= 0,01) i nieprawidłowości w kurczliwości lewej 
komory serca (p = 0,02) przepowiadały niższy 
VO2peak. W podsumowaniu stwierdzono, że ta 
grupa pacjentów powinna zostać objęta regular‑
nym, dobrze zaplanowanym treningiem z odpo‑
wiednim monitorowaniem.

Również u młodych dorosłych po przebytym 
leczeniu z powodu ostrej białaczki limfoblastycz‑
nej zwiększone jest ryzyko późnej kardiotoksycz‑
ności antracyklin.147 Wykazano, że zmniejszone 
VO2peak [ml/kg mc./min] może dotyczyć 47% 
chorych, częściej po chemioterapii z antracy‑
klinami niż innymi schematami (56% vs 17%, p 
<0,001). Fakt stosowania antracyklin korelował 
negatywnie z VO2peak [ml/kg mc./min] w ana‑
lizach wieloczynnikowych, natomiast w echo‑
kardiografii parametr e’ był najlepszym predyk‑
torem VO2peak [ml/kg mc./min]. We wnioskach 
podkreślono, że dysfunkcja rozkurczowa korelu‑
je z nietolerancją wysiłku zwłaszcza u chorych 
leczonych w przeszłości antracyklinami.

Ocena efektów treningu u chorych na nowotwory  Sta‑
nowisko ESC wskazuje na aerobowy wysiłek 
fizyczny jako obiecującą niefarmakologiczną 
strategię prewencji i/lub leczenia kardiotok‑
syczności wywołanej przez chemioterapię.148 

Wśród efektów wymieniono poprawę wydolno‑
ści sercowo‑płucnej i czynności układu sercowo
‑naczyniowego oraz zwiększenie odsetka pa‑
cjentów kontynuujących chemioterapię aż do jej 
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Można podsumować i spróbować określić 
punkty odcięcia dla poszczególnych parame‑
trów w przypadku niektórych typów operacji:
1	 przeszczepienie wątroby: przeżycie 90‑dnio‑
we – VO2‑AT 9 ml/kg mc./min; przeżycie 3‑let‑
nie – VO2‑AT 11,5 ml/kg mc./min, i przyjęcie 
na oddział intensywnej terapii – VO2‑AT <9,9–
11 ml/kg mc./min,
2	 operacje naczyniowe tętniaka aorty 
brzusznej: przeżycie 90‑dniowe – VO2peak 
15 ml/kg mc./min,
3	 operacje trzustki: długość hospitalizacji – 
VO2‑AT 10–10,1 ml/kg mc./min,
4	 inne operacje brzuszne: śmiertelność – 
VO2‑AT 10,9 ml/kg mc./min.

Zestawienie danych literaturowych od‑
nośnie do  śmiertelności wewnątrzszpital‑
nej, krótko- i  długoterminowej oraz długo‑
ści hospitalizacji po operacji przedstawiono 
w tab. A (na końcu artykułu).

Kluczowe elementy interpretacji przedoperacyjnego 
CPET  Raport z badania powinien uwzględniać 
wartości parametrów, które mają znaczenie ro‑
kownicze w kontekście ryzyka okołooperacyjne‑
go i pooperacyjnego, tj. VO2peak, VO2‑AT, VE vs 
VCO2 slope oraz VE/VCO2 na AT. Należy zidenty‑
fikować przyczynę ograniczenia tolerancji wy‑
siłku. Sugeruje się również uwzględnienie w ra‑
porcie wniosku na temat ryzyka okołooperacyj‑
nego oraz implikacji dalszych badań i interwen‑
cji przedoperacyjnych.

Wytyczne ESC z 2014 roku nie uwzględnia‑
ją tych danych literaturowych ani nie zalecają 
rutynowej oceny CPET przed operacjami poza‑
sercowymi.173 Tym niemniej wydaje się, że CPET 
może być cennym narzędziem stratyfikacji ryzy‑
ka okołooperacyjnego i pozwala na zaplanowa‑
nie opieki pooperacyjnej. Podsumowując, VO2‑AT 
jest optymalnym predyktorem rokowania dla 
operacji na wątrobie, operacji trzustki i innych 
operacji brzusznych. Natomiast dla operacji tęt‑
niaka aorty brzusznej VO2peak pozostaje najlep‑
szym parametrem rokowniczym.

CPET w ocenie przed- i pooperacyjnej – podsumowanie
1	 Wskazania do badania: ocena ryzyka przed‑
operacyjnego i okołooperacyjnego, diagnostyka 
chorób współistniejących, kwalifikacja do pro‑
gramów rehabilitacji przedoperacyjnej i poope‑
racyjnej.
2	 Główne oceniane parametry: VO2peak, % 
VO2pred, VO2‑AT oraz VE vs VCO2 slope, VE/
VCO2 na AT.

Rehabilitacja kardiologiczna  Rehabilitacja kar‑
diologiczna to „ogół aktywności i interwencji 
wymaganych do osiągnięcia najlepszego moż‑
liwego stanu fizycznego, umysłowego oraz spo‑
łecznego, tak aby pacjent z przewlekłą chorobą 
sercowo‑naczyniową lub po okresie ostrym cho‑
roby był w stanie o własnych siłach ponownie 

i chirurgii klatki piersiowej.168,169 Wykazano zna‑
czenie oceny wydolności u pacjentów po chemio‑
terapii neoadjuwantowej i radioterapii przed ope‑
racjami onkologicznymi.170 Badania te mogą być 
również przydatne w selekcji pacjentów kiero‑
wanych do rehabilitacji w celu poprawy wydol‑
ności przed operacją lub po niej.171

Wskazania do wykonania przedoperacyjnego badania 
CPET Wskazania do wykonania przedoperacyjnego bada‑
nia CPET obejmują:172
1	 oszacowanie prawdopodobieństwa zachoro‑
walności i śmiertelności okołooperacyjnej, jako 
element przedoperacyjnej oceny ryzyka,
2	 wsparcie dodatkowymi informacjami w pro‑
cesach podejmowania decyzji interdyscyplinar‑
nych w celu osiągnięcia wspólnego konsensu‑
su (np. procedury kwalifikacji do operacji prze‑
szczepienia narządów),
3	 wsparcie decyzji klinicznych o  wyborze 
na najbardziej odpowiednim poziomie opieki 
okołooperacyjnej (wybór między monitorowa‑
niem i opieką na oddziałach intensywnej tera‑
pii, oddziałami zwiększonego nadzoru a oddzia‑
łem zachowawczym),
4	 optymalizację ryzyka okołooperacyjnego, 
jako wsparcie decyzji o ewentualnych interwen‑
cjach przedoperacyjnych, tj. poszerzeniu dia‑
gnostyki i leczeniu chorób współistniejących,
5	 diagnostykę poprzednio nowo rozpoznanej 
choroby współistniejącej,
6	 kwalifikację do  programów rehabilitacji 
przedoperacyjnej i pooperacyjnej,
7	 uzyskanie dodatkowych informacji przed pod‑
jęciem decyzji o rodzaju znieczulenia do operacji.

Przeciwwskazania do CPET  Przeciwwskazania 
do badań CPET są analogiczne jak w innych po‑
pulacjach (zgodnie z wytycznymi ATS).1 Nale‑
ży zwrócić uwagę, że u pacjentów przed opera‑
cją naczyniową na ogół można wykonać bada‑
nie, ponieważ tętniak aorty brzusznej >8 cm 
stanowi przeciwwskazanie względne. Należy 
zachować ostrożność u pacjentów onkologicz‑
nych ze względu na częste w tej grupie powi‑
kłania zakrzepowo‑zatorowe, które mogą sta‑
nowić przeciwwskazanie względne do badania. 
Mimo że bezobjawowa ciężka stenoza aortal‑
na jest względnym przeciwwskazniem do testu 
wysiłkowego, to wykonanie CPET u chorego ze 
współistniejącą chorobą stanowiącą wskazanie 
do operacji może wspomóc w podjęciu decyzji co 
do kolejności wykonania operacji.

Znaczenie rokownicze CPET  W przypadku wielu 
operacji CPET pozwala na ocenę rokowania oko‑
łooperacyjnego i pooperacyjnego. Nie można 
jednak formułować jednoznacznych i ostatecz‑
nych zaleceń w oparciu o konkretne parametry. 
Zidentyfikowano następujące parametry CPET 
o znaczeniu rokowniczym: VO2peak, VO2‑AT 
i VE/VCO2 na AT.
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zaburzenia rytmu czy przewodzenia). W przy‑
padku wystąpienia cech niedokrwienia trenin‑
gowa HR powinna wynosić o 10 uderzeń/min 
mniej od tej, przy której pojawiło się niedo‑
krwienie.20 U pacjentów z ICD nie należy pod‑
czas wysiłku przekraczać HR o 20 uderzeń/
min mniej od zaprogramowanego progu in‑
terwencji urządzenia.

W praktyce wykorzystuje się trzy zakresy in‑
tensywności treningu, do ustalenia których nale‑
ży wyznaczyć pierwszy próg wentylacyjny (VT1) 
oraz drugi próg wentylacyjny (VT2) – punkt kom‑
pensacji oddechowej (RCP) podczas testu CPET:
1	 trening lekki do  umiarkowanego: wysił‑
ki o zapotrzebowaniu tlenowym poniżej VT1, 
przy których zrównoważone stężenie mleczanów 
utrzymuje się na poziomie spoczynkowym lub 
nieznacznie powyżej niego (1–2 mmol/l),
2	 trening umiarkowany do  energiczne‑
go (ciężkiego), zwany „przejściem aerobowo

‑anaerobowym”, ograniczony przez VT1 i RCP,
3	 trening energiczny (ciężki) do maksymal‑
nego – obciążenia powyżej RCP- do VO2peak, 
bez osiągnięcia stanu równowagi czynnościo‑
wej z szybko zwiększającym się stężeniem mle‑
czanów do 8 mmol/l, stosowany m.in. w cyklach 
obciążenia treningów interwałowych o dużej in‑
tensywności.59

Zastosowanie CPET w celu oceny wydatku energetyczne‑
go i stanu odżywienia  Ilość wydatkowanej pod‑
czas CPET energii oblicza się przy użyciu równo‑
ważnika energetycznego tlenu, którego wartość 
zależy od RQ a oceniany jest w pewnym przy‑
bliżeniu na podstawie wartości RER (patrz roz‑
dział Fizjologia wysiłku fizycznego). Dla RER 
równego 0,71 równoważnik energetyczny wy‑
nosi 4,68 kcal, natomiast dla RER równego 1,0 

– 5,05 kcal. Mierząc zatem tzw. koszt tlenowy – 
VO2 [l/min lub ml/kg/min] i znając równoważ‑
nik energetyczny tlenu, można oznaczyć koszt 
kaloryczny danej czynności.176

Ocena efektów rehabilitacji kardiologicznej  Waż‑
niejsze efekty treningu fizycznego w wybranych 
grupach pacjentów poddawanych rehabilitacji 
kardiologicznej:17 7

1	 poprawa tolerancji wysiłku fizycznego,
2	 zmniejszenie duszności u pacjentów z nie‑
wydolnością serca,
3	 poprawa czynności śródbłonka, w tym zależ‑
nego od śródbłonka rozkurczu naczyń,
4	 zmniejszenie stężenia krążących we krwi: 
angiotensyny II, aldosteronu oraz peptydów 
natriuretycznych,
5	 zwiększenie pojemności dyfuzyjnej płuc,
6	 zwiększenie „tlenowej” regeneracji ATP – 
mniejsze stężenie mleczanów przy danym po‑
ziomie wysiłku,
7	 poprawa metabolizmu i funkcji mięśni szkie‑
letowych,

zająć właściwe mu miejsce w społeczeństwie 
i prowadzić aktywne życie”.174 Na przestrzeni 
ostatnich dziesięcioleci rehabilitacja kardio‑
logiczna zmieniała się od klasycznych progra‑
mów opartych głównie na treningu fizycznym 
w kierunku działań kompleksowych, obejmu‑
jących optymalizację leczenia zachowawcze‑
go i inwazyjnego w celu zmniejszenia objawów 
klinicznych oraz poprawy rokowania, właściwą 
ocenę ryzyka wystąpienia zdarzenia sercowo

‑naczyniowego, trening fizyczny, edukację oraz 
wsparcie psychologiczne, rehabilitację społecz‑
ną i zawodową.

Cele wykonywania badania CPET w rehabili‑
tacji kardiologicznej:26,27

1	 tzw. złoty standard w ocenie tolerancji wy‑
siłku fizycznego; pomiar VO2max lub VO2peak 
oraz VCO2,
2	 diagnostyka różnicowa duszności niejasne‑
go pochodzenia,
3	 uwidocznienie objawów chorobowych, któ‑
re nie występują w spoczynku, w tym zaburzeń 
rytmu i przewodzenia, niedokrwienia mięśnia 
sercowego itp.,
4	 stratyfikacja ryzyka powikłań sercowo
‑naczyniowych związanych z wysiłkiem fizycz‑
nym,
5	 ustalenie intensywności treningu fizycznego: 
zakresu obciążeń i częstotliwości rytmu serca,
6	 ocena efektów rehabilitacji,
7	 ocena rokowania,
8	 na potrzeby rehabilitacji zawodowej.

Planowanie indywidualnej dla pacjenta in‑
tensywności treningu fizycznego o charakterze 
aerobowym na podstawie CPET w ramach kom‑
pleksowej rehabilitacji kardiologicznej opiera się 
na dwóch metodach:

1 ocenie VO2‑AT (przykład: jeśli pacjent z niewy‑
dolnością serca podczas CPET przy protokole obcią‑
żenia ramp 10 W/min uzyska VO2peak 16 ml/kg mc./
min, a VO2‑AT 12 ml/kg mc./min przy HR 105 ude‑
rzeń/min, to zalecaną treningową HR będzie ok. 
105 uderzeń/min),

2 obliczeniu treningowego VO2 (T VO2), ba‑
zując na rezerwie VO2 (VO2 R) z wykorzysta‑
niem równania zaproponowanego przez Ka‑
rvonena i wsp.175

T VO2 = (VO2max – VO2 rest) (0,01 × intensyw‑
ność treningu w procentach*) + VO2 rest

* intensywność treningu w procentach – zale‑
ca się 40–85%, w zależności od ryzyka sercowo

‑naczyniowego i stopnia wytrenowania.
Zaplanowanie intensywności treningu fi‑

zycznego korespondującej z HR oraz obciąże‑
niem uzyskanym na AT uważa się za strate‑
gię odpowiednią do uzyskania oczekiwanych 
efektów rehabilitacji ruchowej. Powinna zawie‑
rać się w przedziale pomiędzy najmniejszym 
obciążeniem potrzebnym do uzyskania efek‑
tów metabolicznych a poniżej wartości, które 
prowokują niekorzystne objawy kliniczne lub 
zmiany w elektrokardiogramie (niedokrwienie, 
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w zależności od płci i wieku według różnych au‑
torów podano w tab. B i C (na końcu artykułu).

W wynikach pomiaru wydolności fizycznej 
sportowców – zawodników i amatorów – ocze‑
kuje się co najmniej kategorii bardzo dobrej lub 
dobrej. Największe wartości VO2max u spor‑
towców wynoszą około 7 l/min (wartość bez‑
względna) i 94 ml/kg mc./min (wartość względ‑
na).2 Najczęściej jednak są to wartości mieszczą‑
ce się w przedziale 40–85 ml/kg mc./min w za‑
leżności od uprawianej dyscypliny sportowej.178

Wielkość wydolności fizycznej sportowca, bez 
względu na dyscyplinę, jaką on uprawia, jest fun‑
damentem, na którym budowane są umiejętno‑
ści techniczne. Pomiar wydolności fizycznej tle‑
nowej w czasie badania CPET jest wykorzysty‑
wany do kwalifikacji sportowców do określonej 
dyscypliny sportowej, zgodnie z przygotowa‑
niem czynnościowym organizmu. Wydolność 
znajdująca się w kategorii „bardzo dobra” może 
warunkować uzyskanie dobrych wyników spor‑
towych i dobrą tolerancję wytrzymałościowych 
obciążeń treningowych w dyscyplinach, w któ‑
rych przeważają wysiłki dynamiczne. Z kolei 
wydolność fizyczna mieszcząca się w katego‑
rii „przeciętna” może nie stanowić przeszko‑
dy w uzyskaniu dobrych wyników sportowych 
w innych dyscyplinach niż wytrzymałościowe.

Wynik testu CPET pozwala nie tylko kwa‑
lifikować osoby do optymalnego rodzaju tre‑
ningu, ale także monitorować efekty trenin‑
gu. W tym celu wykorzystuje się obok pomiaru 
VO2max również VO2‑AT (VT1 i VT2). Oba pro‑
gi są przydatne w programowaniu intensywno‑
ści treningów fizycznych. VT1 określa intensyw‑
ność wysiłku, który można wykonywać dłuższy 
czas, a VT2 wyznacza dolną granicę, od której 
poprawia się zdolność do wykonywania wysił‑
ków beztlenowych.

AT u osób niewytrenowanych występuje przy 
obciążeniach odpowiadających 40–65% VO2max, 
a u wytrenowanych sportowców dyscyplin wy‑
trzymałościowych przesuwa się do 80–90% 
VO2max. Im wyższy próg przemian beztleno‑
wych, tym zdolność do wysiłku tego typu jest 
większa. U dobrze wytrenowanych sportowców 
obserwuje się (przy braku zmian w VO2max) 
przesunięcie progu przemian beztlenowych 
do większych wartości, co może świadczyć o do‑
brze i skutecznie prowadzonym treningu.

Każde badanie CPET sportowca i osoby kli‑
nicznie zdrowej polega na wstępnym wyznacze‑
niu wartości przewidywanych, wyznaczeniu pa‑
rametrów maksymalnych lub szczytowych oraz 
wyznaczeniu wartości charakteryzujących AT.

W grupie osób dorosłych, które trenują re‑
kreacyjnie lub planują udział w takich ćwicze‑
niach, jak również dla osób o małej i przeciętnej 
aktywności fizycznej, wielkość VO2max jest nie 
tylko wskaźnikiem charakteryzującym zdolność 
do wykonywania wysiłków fizycznych, ale rów‑
nież wskaźnikiem stanu zdrowia oraz stopnia 

8	 zmniejszenie częstotliwości hospitalizacji 
z powodu zaostrzenia niewydolności serca,
9	 zmniejszenie śmiertelności całkowitej.

Efekty treningu fizycznego oceniane w CPET:
1	 wzrost VO2peak i C(a – v) O2,
2	 zmniejszenie VO2 po przekroczeniu AT,
3	 wzrost VO2‑AT – optymalizacja wykorzysta‑
nia tlenu w pracujących mięśniach,
4	 wzrost OUES,
5	 obniżenie VE vs VCO2 slope,
6	 spadek VE w stosunku do wydalanego VCO2 
(„mniej liniowy” przyrost), najwyraźniej widocz‑
ny po AT,
7	 wzrost rezerwy HR.

CPET w rehabilitacji kardiologicznej – podsumowanie
1	 Wskazania do badania: ocena tolerancji wysił‑
ku przed planowaniem indywidualnej intensyw‑
ności treningu fizycznego, ocena efektów rehabi‑
litacji, ocena rokowania, diagnostyka różnicowa 
duszności niejasnego pochodzenia, uwidocznie‑
nie objawów chorobowych, które nie występu‑
ją w spoczynku, stratyfikacja ryzyka powikłań 
sercowo‑naczyniowych związanych z wysiłkiem 
fizycznym.
2	 Główne oceniane parametry: pomiar VO2max 
lub VO2peak, VO2‑AT, VCO2, VT1, VT2 oraz to‑
warzyszące im wartości HR i WR.

Sportowcy i osoby zdrowe  Głównym celem wy‑
konania CPET w grupie sportowców i osób kli‑
nicznie zdrowych jest ilościowa ocena wydolno‑
ści fizycznej tlenowej.5,26

Za zdolność sportowca i osoby klinicznie zdro‑
wej do wykonywania tlenowych wysiłków fi‑
zycznych odpowiada głównie układ sercowo

‑naczyniowy, a dopiero w następnej kolejności 
układ ruchu i inne układy.

U sportowców trenujących dyscypliny z prze‑
wagą elementów dynamicznych (np. biegi dłu‑
gie, kolarstwo, wioślarstwo, narciarstwo biego‑
we) znaczenie wydolności tlenowej jest istot‑
nie większe niż w grupie sportowców trenują‑
cych wysiłki z przewagą elementów statycznych 
(np. podnoszenie ciężarów). Podczas interpre‑
tacji wyników badań należy jednak pamiętać, 
że w procesie treningowym każdej dyscypliny 
sportowej wykorzystuje się jednocześnie różne 
rodzaje wysiłków: dynamiczne, statyczne oraz 
oporowe, i tylko proporcje udziału tych wysił‑
ków w treningu są różne.

Wydolność fizyczną tlenową dobrze charak‑
teryzuje wskaźnik VO2max. Pomiaru VO2max 
można dokonywać w warunkach laboratoryj‑
nych (systemy współpracujące z ergometrami 
i bieżnią mechaniczną) lub w warunkach na‑
turalnych, zbliżonych do środowiska, w któ‑
rym badana osoba trenuje (systemy przenośne).

Kategorie wydolności tlenowej charaktery‑
zowane wskaźnikiem VO2max w ml/kg mc./
min dla dorosłych klinicznie zdrowych osób 



KARDIOLOGIA POLSKA ﻿ 28

elektrokardiograficznych i ergspirometrycz‑
nych.181‑183 Badanie jest możliwe do wykonania 
u pacjentów z ograniczoną tolerancją wysiłku, 
w tym pacjentów z niewydolnością serca zarów‑
no HFrEF, jak i HFpEF, i pozwala na ustalenie 
przyczyny nietolerancji wysiłku.184 Ocena dna‑
miki i obecności spłaszczenia krzwej ∆VO2/∆WR 
pozwala wyodrębnić pacjentów ze złą toleran‑
cją wysiłku, u których dochodzi do wysiłkowe‑
go wzrostu ciśnienia w prawej komorze, oraz 
pacjentów z wysiłkowym pogorszeniem funk‑
cji prawej komory.182

Do tej pory nie określono standardów bada‑
nia echokardiograficznego w trakcie CPET. Wy‑
daje się jednak, że najodpowiedniejszy jest cyklo‑
ergometr półleżący. Badanie wykonane w pozy‑
cji półleżącej pozwala na oznaczenie doplerow‑
skich pomiarów echokardiograficznych w trakcie 
wysiłku. Wizualizacja zależna jest od okna aku‑
stycznego, ruchów oddechowych, ruchów ciała 
i serca w klatce piersiowej. Zalecany jest proto‑
kół ramp ze zwiększeniem obciążenia dopasowa‑
nym do wydolności pacjenta (np. 25 wat/2 min 
lub 12,5 wat/2 min). Zalecana jest akwizycja ob‑
razów co 2 minuty lub w spoczynku, przy ma‑
łym obciążeniu, na szczycie wysiłku i w okre‑
sie odpoczynku.

CPET‑SE może znaleźć zastosowanie w dia‑
gnostyce i ocenie zaawansowania niewydolności 
serca, wad zastawkowych, HCM czy PH.

Niewydolność serca ze zmniejszoną frakcją wyrzutową  Ba‑
danie pozwala na jednoczesną ocenę wydolności 
fizycznej, SV, rezerwy skurczowej, podatności i ci‑
śnień napełniania lewej komory oraz funkcji prawej 
komory.185,186 Badanie CPET‑SE pozwala na jedno‑
czesną ocenę wysiłkowej niedomykalności zastaw‑
ki mitralnej, wysiłkowego nadciśnienia płucnego 
i funkcji prawej komory.187 Łączna ocena parame‑
trów echokardiografii wysiłkowej i CPET ma zna‑
czenie rokownicze. U pacjentów z HFrEF najgorsze 
rokowanie stwierdzono w grupie z najmniejszym 
wskaźnikiem funkcji prawej komory ocenianej za 
pomocą skurczowej amplitudy ruchu pierścienia 
trójdzielnego w stosunku do skurczowego ciśnie‑
nia płucnego oraz z obecnością EOV.188

Niewydolność serca z zachowaną frakcją wyrzutową  Nie‑
wydolność serca z zachowaną frakcją wyrzutową 
lewej komory nadal pozostaje wyzwaniem diagno‑
stycznym i terapeutycznym. Zaletą badania CPET

‑SE jest możliwość jednoczesnej oceny zmian ciś‑
nienia napełniania lewej komory ocenianego za 
pomocą stosunku prędkości wczesnej fali napły‑
wu mitralnego do prędkości rozkurczowej pier‑
ścienia mitralnego (E/e’) oraz wysiłkowego ciś‑
nienia w prawej komorze z parametrami wydol‑
ności (VO2peak, VO2‑AT, VE vs VCO2 slope).189 
Badanie CPET‑SE umożliwia wczesne rozpozna‑
nie i wykluczenie innych przyczyn duszności wy‑
siłkowej.190 Pozwala scharakteryzować pacjen‑
tów z HFpEF w zależności od ciśnieniea płucnego 

zagrożenia chorobami serca i naczyń. Im mniej‑
sza wydolność fizyczna organizmu, tym mniej‑
sza wydolność układu sercowo‑naczyniowego 
i większe zagrożenie niezakaźnymi choroba‑
mi przewlekłymi. Grupa osób z maksymalną 
wydolnością fizyczną >7,9 MET charakteryzuje 
się mniejszą umieralnością ogólną oraz z powo‑
du chorób serca i naczyń niż pozostałe osoby.179 

Większa wydolność fizyczna w grupie klinicznie 
zdrowych mężczyzn wiąże się z redukcją umie‑
ralności bez względu na obecność innych czyn‑
ników ryzyka oraz z redukcją umieralności z po‑
wodu chorób układu sercowo‑naczyniowego.180

Podsumowując, należy stwierdzić, że zasto‑
sowanie wyników CPET w grupie sportowców 
i osób klinicznie zdrowych jest bardzo szerokie, 
co przedstawiono w tab. 12.

CPET w  ocenie sportowców i  osób zdrowych 
– podsumowanie
1	 Wskazania do badania: kwalifikacja do opty‑
malnego rodzaju treningu, monitorowanie efek‑
tów treningu.
2	 Główne oceniane parametry: VO2peak, 
VO2max, VO2‑AT (VT1 i VT2).

Nowe zastosowania  Połączenie badania CPET 
z  technikami obrazowymi jest stosunkowo 
nową i obiecującą koncepcją. Obrazowe bad‑
nie CPET (CPET‑SE) polega na jednoczasowym 
wykonaniu badania CPET i echokardiografii 
wysiłkowej. Jednoczesne stosowanie powyż‑
szych technik stwarza możliwość skorelowania 
zmian czynnościowych ocenianych w badaniu 
obrazowym z dynamiką wysiłkową parametrów 

TABELA 12  Wskazania do wykonania sercowo‑płucnego testu wysiłkowego 
u sportowców i osób klinicznie zdrowych

Cele badania CPET  Sportowcy Osoby 
klinicznie 
zdrowe

ilościowa ocena wydolności fizycznej tlenowej: 
VO2max

+ +

wyznaczanie intensywności ćwiczeń fizycznych 
i planowanie programów treningowych: VO2‑AT

+ +
opcjonalnie

monitorowanie efektów skuteczności treningu 
fizycznego: VO2‑AT

+ +
opcjonalnie

ocena stanu zdrowia:
 –	ocena czynności układu sercowo­‑naczyniowego: 
HR, ciśnienie tętnicze, zapis EKG

 –	ocena czynności układu oddechowego: wskaźniki 
spirometryczne i wentylacyjne

 –	ocena metabolizmu wysiłkowego

+
+
+

+
+
+

kwalifikacja do wybranej dyscypliny sportowej + +
opcjonalnie

diagnoza czynnika ryzyka chorób serca i naczyń: 
„mała wydolność fizyczna”

+

Skróty: patrz tab. 3 i 11; VO2max – maksymalne pobieranie tlenu; wartość uśredniona z 10–60 s 
w zależności od rodzaju protokołu.
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uzupełniających się informacji oraz pozwa‑
la zbadać stopień i mechanizm nietolerancji 
wysiłku.200,201

Nadciśnienie płucne  Aktualne wytyczne ESC nie 
zaleceją rozpoznawania wysiłkowego nadciśnie‑
nia płucnego ze względu na niewystarczającą 
ilość dowodów, ocena wysiłkowych zmian ciś‑
nienia odgrywa jednak rolę prognostyczną u pa‑
cjentów z rozpoznanym pierwotnym nadciśnie‑
niem płucnym.88 Do wzrostu ciśnienia płucnego 
może dochodzić również w wielu chorobach le‑
wej połowy serca, w tym wadach i niewydolno‑
ści serca, co może być pomocne w ocenie stop‑
nia zaawansowania choroby. Zarówno badanie 
CPET, jak i SE mogą być przydatne w rozpozna‑
waniu nadciśnienia płucnego indukowanego 
wysiłkiem u pacjentów z grupy zwiększonego 
ryzyka, np. w chorobach układowych tkanki 
łącznej, zwłaszcza w sklerodermii.202 Połącze‑
nie dysfunkcji prawej komory ocenianej za po‑
mocą skurczowej zmiany pola powierzchni z ni‑
skim O2pulse identyfikuje pacjentów dużego ry‑
zyka w idiopatycznym PAH.203

CPET‑SE – podsumowanie
1	 Wskazania do badania: diagnostyka i ocena 
zaawansowania HFrEF, HFpEF, VHD, HCM i PH.
2	 Główne oceniane parametry: CPET (VO2peak, 
VO2 na AT, VE vs VCO2 slope, zaburzenia rytmu 
serca, ciśnienie tętnicze), SE (odcinkowe zabu‑
rzenia kurczliwości, przepływy przez zastawki 
oraz w LVOT, funkcja skurczowa i rozkurczowa 
lewej komory, funkcja skurczowa prawej komory).

Archiwizacja wyników  Wyniki badania wy‑
dawane są pacjentowi w formie papierowej, au‑
toryzowanej przez lekarza nadzorującego i inter‑
pretującego badanie. Wynik powinien zawierać 
stronę tytułową z danymi pacjenta i interpre‑
tacją wyniku, strony przedstawiające graficz‑
ne i liczbowe wyniki badania CPET oraz uśred‑
nione odprowadzenia elektrokardiograficzne 
z każdego etapu testu z zaznaczeniem zmian ST.

Zalecana jest archiwizacja wyników w posta‑
ci elektronicznej w co najmniej dwóch kopiach 
(na wypadek utraty danych) – w pamięci kompute‑
ra wykorzystywanego do badań wysiłkowych oraz 
na kopii zapasowej (pamięć zewnętrzna, serwer).

Czas trwania badania, finansowanie  CPET 
jest oddzielną procedurą i powinien być oddziel‑
nie finansowany, z uwzględnieniem pracy pie‑
lęgniarki/technika/fizjoterapeuty oraz lekarza 
nadzorującego badanie i interpretującego wynik.

Czas potrzebny na przygotowanie pacjenta, 
wykonanie badania i interpretację wyniku to mi‑
nimum 45–60 minut.

Podsumowanie  Sercowo‑płucny test wy‑
siłkowy jest jednym z bardzo ważnych badań 
wykorzystywanych współcześnie w praktyce 

i funkcji prawej komory.191 Badanie to daje możli‑
wość określenia mechanizmów nietolerancji wy‑
siłku u pacjentów z niewydolnością serca i gra‑
niczną frakcją wyrzutową192 oraz różnicowania 
między chorobami układu krążenia a brakiem 
kondycji fizycznej.193

Wady zastawkowe  Ocena zaawansowania wad za‑
stawkowych jest uznanym wskazaniem do bada‑
nia SE. Badanie to jest zalecane w sytuacji, gdy 
objawy występują pomimo wady zastawkowej 
o mniejszym niż ciężkie zaawansowaniu, gdy 
przy braku objawów klinicznych w spoczynko‑
wym badaniu echokardiograficznym występują 
kryteria ciężkiej wady oraz gdy wadzie zastawko‑
wej towarzyszy dysfunkcja skurczowa lewej ko‑
mory.194,195 Głównym celem badania wysiłkowego 
jest ocena rezerwy wady oraz jej konsekwencji pa‑
tofizjologicznych (np. wzrost ciśnienia płucnego, 
zwiększenie gradientu przezzastawkowego, poja‑
wienie się lub nasilenie dysfunkcji lewej komory).

Istnieją mocne teoretyczne przesłanki dla 
stosowania CPET‑SE w wadach zastawkowych, 
jednak do tej pory brak jest wystarczających 
badań klinicznych potwierdzających przydat‑
ność tej metody.

Kardiomiopatia przerostowa  Postępowanie w HCM 
jest pierwotnie ukierunkowane na zapobiega‑
nie nagłemu zgonowi sercowemu oraz rozwo‑
jowi niewydolności serca. Ostatnie wytyczne 
ESC dotyczące postępowania w HCM zalecają 
czynnościową ocenę za pomocą CPET w klasie 
I B lub IIa B, w zależności od występowania lub 
braku objawów. SE jest zalecna u chorych obja‑
wowych, jeśli manewry przyłóżkowe nie pozwa‑
lają na uzyskanie gradientu w LVOT ≥50 mm Hg 
(klasa I B). Z kolei u bezobjawowych chorych 
echokardiografię wysiłkową należy rozważyć 
w przypadku koniecznych decyzji co do modyfi‑
kacji stylu życia lub leczenia (klasa IIb C).69 Gra‑
dient ≥50 mm Hg w spoczynku czy po próbach 
prowokacyjnych jest punktem odcięcia dla le‑
czenia chirurgicznego lub zabiegowego, jeśli ob‑
jawów nie można kontrolować farmakologicz‑
nie196,197 Mimo że u pacjentów z HCM mogą poja‑
wiać sie wysiłkowe zaburzenia kurczliwości po‑
mimo braku zmian w tętnicach wieńcowych,198 
za odcinkowe zaburzenia kurczliwości w trak‑
cie SE mogą odpowiadać również istotne zmia‑
ny w tętnicach wieńcowych.199

Parametry ocaniane w CPET (VO2peak, VO2 
na AT, VE vs VCO2 slope) mają znaczenie rokow‑
nicze w HCM.83 Przyczyną nietolerancji wysił‑
ku u pacjentów z HCM mogą być pojawiające 
się lub nasilające się w trakcie wysiłku zaburze‑
nia: LVOTO, niedomykalność zastawki mitral‑
nej lub dysfunkcja lewej komory, ale też niewy‑
dolność chronotropowa. Pacjenci z HCM mają 
lepsze rokowanie, gdy osiągają większe wartości 
% VO2pred i mają mniejszy gradient w LVOT.67 
Badanie CPET‑SE może dostarczyć wzajemnie 
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klinicznej. Szerokie możliwości diagnostyczne 
tego badania obejmują nie tylko pacjentów z cho‑
robami układu sercowo‑naczyniowego, ale także 
układu oddechowego i mięśniowo‑szkieletowego. 
Wykorzystanie CPET zostało ostatnio poszerzo‑
ne również o pacjentów z chorobami nowotw‑
rowymi. Badanie pozwala nie tylko na diagno‑
stykę przyczyn ograniczonej tolerancji wysiłku, 
ale również na ocenę skuteczności stosowane‑
go leczenia, w tym planowanie i ocenę efektów 
rehabilitacji kardiologicznej. Nowe możliwości 
przynosi połączenie CPET z badaniami obrazo‑
wymi, np. z echokardiografią wysiłkową. Bada‑
nia wzajemnie się uzupełniają i podnoszą swo‑
ją siłę – zarówno diagnostyczną, jak i rokowni‑
czą. Przydatność połączenia tych metod wyka‑
zywana jest w badaniach naukowych ostatnich 
lat, ale wymaga nadal potwierdzenia w codzien‑
nej praktyce klinicznej.
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TABELA B  Kategorie i średnie wartości wydolności fizycznej tlenowej dla kobiet w zależności od wieku, w oparciu o pomiar maksymalnej 
zdolności pobierania tlenu VO2max [ml/kg mc./min]

Wiek kobiet Kategorie wydolności fizycznej
VO2max [ml/min mc./kg]

Średnie wartości wydolności fizycznej
VO2max [ml/kg mc./min]

bardzo słaba słaba przeciętna dobra bardzo dobra Fletcher4 Wasserman5 Kaminsky6

20–29 lat 36 ±6,9 33,3 37,6 ±10,2

AHA1 ≤23 24–30 31–37 38–48 ≥49

Cooper 
Institute2

≤31 32–35 36–39 40–43 ≥44

Astrand3 ≤28 29–34 35–43 44–48 ≥49

30–39 lat 34 ±6,2 30,3 30,9 ±8,0

AHA ≤19 20–27 28–33 34–44 ≥45

Cooper 
Institute

≤29 30–33 34–37 38–41 ≥42

Astrand ≤27 28–33 34–41 42–47 ≥48

40–49 lat 32 ±6,2 27,4 27,9 ±7,7

AHA ≤16 17–23 24–30 31–41 ≥42

Cooper 
Institute

≤28 29–32 33–35 36–39 ≥40

Astrand ≤25 26–31 32–40 41–45 ≥46

50–59 lat 29 ±5,4 24,5 24,2 ±6,1

AHA ≤14 15–20 21–27 28–37 ≥38

Cooper 
Institute

≤26 27–29 30–32 33–35 ≥36

Astrand ≤21 22–28 29–36 37–41 ≥42

60–69 lat 27 ±4,7 21,6 20,7 ±5,0

AHA ≤12 13–17 18–23 24–34 ≥35

Cooper 
Institute

≤24 25–27 28–29 30–32 ≥33

Astrand (60–
65 lat)

≤21 22–28 29–36 37–41 ≥42

70–79 lat 27 ±5,8 18,7 18,3 ±3,6

Skróty: AHA – Amerykańskie Towarzystwo Kardiologiczne; VO2max – maksymalne pobieranie tlenu; wartość uśredniona z 10–60 s w zależności od rodzaju protokołu

Piśmiennictwo do Tabeli B

American Heart Association. Committee on Exercise: Exercise testing and training of apparently healthy individuals: a handbook for physicians. Dallas, Tex: New York, 
American Heart Association; 1972.

The Cooper Institute. Physical Fitness Assessments and Norms for Adults and Law Enforcement 2013: 53–55; wartości względne odnoszą się do kobiet o masie 58 kg.

Astrand I. Aerobic work capacity in men and women with special reference to age. Acta Physiol Scand. 1960;49 (Suppl. 169); wartości oryginalnie podane w artykule w l/min 
zostały przeliczone na ml/kg mc./min, przyjmując dla kobiet masę ciała 58 kg.

Fletcher GF, Balady GJ, Amsterdam EA, i wsp. Exercise standards for testing and training: a statement for healthcare professionals from the American Heart Association. 
Circulation. 2001; 104: 1694–1740.

Wasserman K, Hansen JE, Sue DY, Stinger WW, Whipp BJ. Normal values. W: Wasserman K, Hansen JE, Sue DY, Stinger WW, Whipp BJ, red. Principles of exercise testing and 
interpretation: including pathophysiology and clinical applications. Philadelphia: Lippincott Williams &Wilkins; 2005: 160–182; wartości względne odnoszą się do kobiet 
o masie 60 kg.

Kaminsky LA, Arena R, Myers J. Reference standards for cardiorespiratory fitness measured with cardiopulmonary exercise testing: Data from the fitness registry and 
the importance of exercise national database. Mayo Clin Proc. 2015; 90: 1515–1523.
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TABELA C  Kategorie i średnie wartości wydolności fizycznej tlenowej dla mężczyzn w zależności od wieku, w oparciu o pomiar maksymalnej 
zdolności pobierania tlenu VO2max [ml/kg mc./min]

Wiek mężczyzn Kategorie wydolności fizycznej
VO2max [ml/kg mc./min]

Średnie wartości wydolności
fizycznej VO2max [ml/kg mc./min]

bardzo 
słaba

słaba przeciętna dobra bardzo 
dobra

Fletcher4 Wasserman5 Kaminsky6

20–29 lat 43 ±7,2 43,3 47,6 ±11,3

AHA1 ≤24 25–33 34–42 43–52 ≥53

Cooper Institute2 ≤37 38–41 42–45 46–49 ≥50

Astrand3 ≤38 39–43 44–51 52–56 ≥57

30–39 lat 42 ±7,0 39,6 43,0 ±9,9

AHA ≤22 23–30 31–38 39–48 ≥49

Cooper Institute ≤35 36–40 41–44 45–47 ≥48

Astrand ≤34 35–39 40–47 48–51 ≥52

40–49 lat 40 ±7,2 35,8 38,8 ±9,6

AHA ≤19 20–26 27–35 36–44 ≥45

Cooper Institute ≤34 35–38 39–41 42–45 ≥46

Astrand ≤30 31–35 36–43 44–47 ≥48

50–59 lat 36 ±7,1 32,1 33,8 ±9,1

AHA ≤17 18–24 25–33 34–42 ≥43

Cooper Institute ≤31 32–35 36–38 39–42 ≥43

Astrand ≤25 26–31 32–39 40–43 ≥44

60–69 lat 33 ±7,3 28,4 29,4 ±7,9

AHA ≤15 16–22 23–30 31–40 ≥41

Cooper Institute ≤27 28–32 33–35 36–38 ≥39

Astrand ≤21 22–26 27–35 36–39 ≥40

70–79 29 ±7,3 24,7 25,8 ±7,1

Skróty: AHA – Amerykańskie Towarzystwo Kardiologiczne; VO2max – maksymalne pobieranie tlenu, wartość uśredniona z 10–60 s w zależności od rodzaju protokołu

Piśmiennictwo do Tabeli C

American Heart Association. Committee on Exercise: Exercise testing and training of apparently healthy individuals: a handbook for physicians. Dallas, Tex; New York: 
American Heart Association; 1972.

The Cooper Institute. Physical fitness assessments and norms for adults and law enforcement. 2013: 43–45; wartości względne odnoszą się do mężczyzn o masie 72 kg.

Astrand I. Aerobic work capacity in men and women with special reference to age. Acta Physiol Scand. 1960; 49 (Suppl. 169): 1–9; wartości oryginalnie podane w artykule 
w l/min zostały przeliczone na ml/kg mc./min, przyjmując dla mężczyzn masę ciała 72 kg.

Fletcher GF, Balady GJ, Amsterdam EA, i wsp. Exercise standards for testing and training. A statement for healthcare professionals from the American Heart Association. 
Circulation. 2001; 104: 1694–1740.

Wasserman K, Hansen JE, Sue DY, i wsp. Normal values. W: Wasserman K, Hansen JE, Sue DY, Stinger WW, Whipp BJ, red. Principles of exercise testing and interpretation: 
including pathophysiology and clinical applications. Philadelphia: Lippincott Williams &Wilkins; 2005: 160–182; wartości względne odnoszą się do mężczyzn o masie 75 kg.

Kaminsky LA, Arena R, Myers J. Reference standards for cardiorespiratory fitness measured with cardiopulmonary exercise testing: data from the fitness registry and 
the importance of exercise national database. Mayo Clin Proc. 2015; 90: 1515–1523.


