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U osdéb z przewlekta obturacyjng chorobg ptuc, niewydolnoscig serca i nadcisnieniem
ptucnym stwierdza sie nieprawidtowosci wentylacji w stosunku do perfuzji ptucne;j.
Niezaleznie, czy dominujgcg przyczyna jest nieprawidtowy przeptyw powietrza czy
nieprawidtowa perfuzja, pacjent bedzie skarzyt sie na istotnie obnizong tolerancje
wysitku, a szczytowe pochtanianie tlenu (VOZpeak) czy dystans 6-minutowego marszu
beda istotnie obnizone. Wnikliwa analiza cisnienia i dystrybucji CO, w wydychanym
powietrzu podczas wysitku fizycznego moze by¢ bardzo przydatna w diagnostyce
réznicowej. Malejace wartosci CO, w wydychanym powietrzu moga odzwierciedla¢
stopniowo pogarszajacq sie perfuzje ptucna. U chorych z POChP nie nastepuje
zmniejszenie wartosci PetCO, po przekroczeniu progu beztlenowego, poniewaz
zachodzi opéznione opréznianie z CO, przestrzeni powietrznych. Spoczynkowe

i wysitkowe wartosci cisnienia koncowowydechowego dla CO, (PetCO,)
charakteryzujq sie wysoka wartosciag prognostyczng u chorych z niewydolnoscia serca.
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Wprowadzenie

U pacjentéw z przewleklg obturacyjng chorobg ptuc (POChP), niewydolnoscig lewo-
komorowga serca (NS) i t¢tniczym nadci$nieniem ptucnym (TNP) stwierdza si¢ niepra-
widlowosci wentylacji w stosunku do perfuzji. Wartosci ci$nienia catkowitego wydycha-
nego CO, (PECO,), koficowowydechowego PCO, (PetCO,) oraz stosunek tych wartosci
osigganych podczas proby wysitkowej roznia si¢ w poszczegblnych grupach w zalezno-
Sci od tego, czy nieprawidlowosci byly gtéwnie spowodowane przez nieprawidiowy prze-
plyw powietrza czy nieprawidlows perfuzje.
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Definicja PECO, oraz PetCO,

Fizjologicznie wraz ze wzrostem intensywnoS$ci wysitku
ci$nienie koncowowydechowe PetCO, wzrasta (chociaz
nie zmienia si¢ PaO,) az do momentu wzrostu VE/VO,,.
Nastepnie warto$¢ PetCO2 pozostaje stata. Potem spada
warto$¢ PetCO, z réwnoczesnym wzrostem PetO,. Okres
wzrostu PetO, przy wzglednie statym poziomie PetCO,
nazywa si¢ faza buforowania ze statym stezeniem CO, we
krwi (isocapnic buffering) [1]. Spadek PetCO, przy wyso-
kim VE/VCO, $wiadczy o hiperwentylacji wyréwnujacej
kwasice metaboliczng, podczas gdy brak spadku PetCO,
przy wysokim VE/VCO, $wiadczy o wysokiej przestrzeni
martwej pluc (dead space ventilation) wynikajgcej z cho-
roby ptuc.

Wartosci PECO, wyliczane s3 na podstawie zapisu
VCO, i VE, a nastgpnie odejmowane s3 objetosci wenty-
lacji pochodzacej z przestrzeni martwej ustnika. Mimo ze
stosunek VE/VCO, jest powszechnie uzywany do oceny
niesprawnej wentylacji, zast¢puje si¢ go przez PECO,,
ktory mozna tatwo obliczy¢, dzielac 863 przez stosunek
VE/VCO,:

PECO,=863/stosunek VE/VCO,

Rekomendacje [2] amerykanskich towarzystw nauko-
wych (American Thoracic Society/American College of
Chest Physicians) pokazuja fizjologiczng zaleznos§¢/ana-
logi¢ PECO, ze stgzeniem CO, we krwi tetniczej i funk-
cja pluc, tj. PECO, koreluje z PaCO, x (1-VD/VT).

W pracy Sendena i wsp. [3], pomimo ze pacjenci
z POChP, NS i TNP osiggali podobng niskg warto$¢
szczytowego pochianiania tlenu, w przyblizeniu rowng

VO,%N), zaskakujacy byt fakt, ze poziom zmian wartoSci
PECO,, PetCO, i ich stosunku w kazdej z grup byl r6zny
(ryc. 112):

* grupa z POChP osiggala zawsze znaczgco nizszg
warto$¢ stosunku PECO,/PetCO, niz wszystkie pozosta-
fe grupy (ryc. 2),

* osoby z NS osiggaly nieznacznie nizszg wartos¢ sto-
sunku PECO,/PetCO, podczas obcigzonego wysitku niz
zdrowe osoby z grupy kontrolnej (ryc. 2),

* pacjenci z NS i TNP osiagali znaczaco nizszy
PetCO, niz osoby z grupy kontrolnej (ryc. 1),

* w grupie pacjentéw z TNP spadek PetCO, byt wy-
razny od samego poczatku wysitku (ryc. 1).

Zaleznosci patofizjologiczne zmian
PECO, oraz PetCO,

Nieprawidlowosci pomigdzy wentylacja a perfuzja uzasad-
niaja patologiczny wzrost wentylacji w odpowiedzi na wy-
sitek w wielu chorobach, w tym POChP, NS i TNP [4].
Mechanizmy, jakie zachodza w wymienionych schorze-
niach, mogg by¢ spowodowane przez nierdwnomierng dys-
trybucje wentylacji lub perfuzji, albo obu tych proceséw.
Pozostaje pytanie, czy nieinwazyjne pomiary parametrow,
takich jak PECO, i PetCO,, oraz ich stosunek pozwalaja
roznicowad pomigdzy schorzeniami, ktdrych przyczyna sa
pierwotne zaburzenia drég oddechowych, a tymi, ktérych
przyczyng sa pierwotne zaburzenia perfuzji.
Réznicowanie pomiedzy niewydolnoscig lewej komo-
ry i chorobg naczyn plucnych moze by¢ utrudnione ze
wzgledu na to, Ze niska warto$¢ pochtaniania tlenu (VO,),
niski prog beztlenowy (AT), niski koicowowydechowy
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Zmiany cisnienia koncowowydechowego dla CO, u 0s6b zdrowych,
z POChP, z niewydolnoscig serca (NS) lub z tetniczym nadci$nieniem
ptucnym (TNP). Zmodyfikowano na podstawie Hansena i wsp.
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Wspétczynnik cisnienia catkowitego wydychanego CO, (PECO,) oraz
cisnienia koncowowydechowego dla CO, (PETCO,) u oséb zdrowych,
z tetniczym nadcisnieniem ptucnym (TNP), niewydolnoscia serca (NS)
lub z POChP. Zmodyfikowano na podstawie Hansena i wsp.
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Zmiany PetCO, u pacjentki z POChP bez wyktadnikéw
prawokomorowej niewydolnosci serca.
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Zmiany PetCO, u pacjenta z ciezka niewydolnoscia serca
kwalifikowanego do CRT.

chanego CO, (VE/VCO,) s3 charakterystyczne dla obu
chorob.

Wartos¢ PECO, jest obnizona, gdy nast¢pujg zaburze-
nia V/Q, zar6wno w POChP, NS, jak i w nadci$nieniu
ptucnym (TNP). Obnizony PECO, pozostajacy w relacji
z PetCO, wyraZniej zaznacza si¢ w chorobach drog odde-
chowych (np. POChP), gdzie wzrost stosunku VD/VT
wynika z nierdwnomiernego wyplywu powietrza z drog
oddechowych z najdiuzszym stalym w czasie obnizeniem
V/Q w poszczegdlnych partiach ptuc. Odwrotnie jest
w przypadku sercowych lub ptucnych zaburzen naczy-
niowych, w ktorych dochodzi do relatywnie rownomier-
nego wyplywu powietrza z drog oddechowych, ale
zaznacza si¢ nierownomierna perfuzja wyjasSniajgca
wzrost VD/VT.

Zmiany PetCO,

Warto$¢ PetCO, zmienia sig istotnie wraz z intensywno-
Scig wysitku w innych grupach niz osoby z POChP, u kt6-
rych PetCO, nie ulega znaczacej zmianie od osiggnigcia
progu beztlenowego (AT) az do szczytowego wysitku, co
jest charakterystyczne dla tego schorzenia ze wzgledu na
brak mozliwosci pogltebienia wentylacji (ryc. 3).

W grupie z pierwotnym t¢tniczym nadciSnieniem
ptucnym warto§¢ PetCO, wyraznie obniza si¢ wraz ze
wzrostem intensywnosci wysitku (ryc. 4). U os6b zdro-
wych (ryc. 5) oraz chorych z NS (ryc. 6) warto$¢ PetCO,
wyraznie wzrasta wraz ze wzrostem intensywnosci wysit-
ku az do momentu osiggniecia progu beztlenowego, a na-
stepnie spada.

Zmiany PECO,

Warto$ci PECO, rosng wraz ze zwigkszaniem sig inten-
sywnosci wysitku od stanu spoczynku az do osiggnigcia
progu beztlenowego, aczkolwiek jedynie o 1 mm Hg u pa-
cjentow z TNP.
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TABELA Korelacje parametréw spirometrycznych, dyfuzji oraz VO,peak Z PECO,/PetTCO, w réznych

stanach klinicznych

POChP

Tetnicze nadcisnienie ptucne

Niewydolnos¢ serca

Nizsze wartosci DLCO wynikaja
zaréwno ze zfej dystrybugji
wentylacji, jak i destrukgji
naczyn wtosowatych

%pred.VO, koreluje z wartoscia
stosunku PECO,/PetCO,
na szczycie wysitku

FEV,/VC z wartoscig PetCO,
przy AT i na szczycie wysitku

Wyzszy PetCO, przy bardziej nasilonej
obturacji, brak spadku po
przekroczeniu AT

%pred.VO, dodatnio koreluje
z wartoscig PECO,

Obnizony PetCO, odzwierciedla brak
mozliwosci adekwatnego wzrostu
perfuzji ptucnej podczas wysitku

Nizsza wartos¢ DCLO wynika wyfacznie z uposledzonej perfuzji naczyn

wiosowatych

Ujemna korelacja miedzy %pred.VO,
a stosunkiem PECO,/PetCO,

PECO,/PetCO, dodatnio koreluje
z odsetkiem przewidywanego DLCO

Tendencja do osiggania nizszej
wartosci PetCO, przy bardziej
zaawansowanej niewydolnosci serca
(odpowiedz na kwasice mleczanowa)

Wartos¢ PECO, i PetCO, zawsze koreluje z zaawansowaniem choroby

U wszystkich z wyjatkiem grupy z POChP wartoSci
PECO, spadajg wyraZnie na szczycie wysiiku, co jest cha-
rakterystyczne dla kwasicy powodujacej hiperwentylacje
oraz dla nizszego Sredniego ciSnienia pecherzykowego
PCO,.

Poziom PCO, jest nizszy w spoczynku u pacjentow
z POChHP niz u pacjentéw z NS. Poziom PECO, u oséb
z TNP jest nizszy w poréwnaniu z pacjentami z NS az
do momentu osiagnigcia AT, a takze nizszy niz u pacjen-
tow z POChP na szczycie wysitku.

Zmiany PECO,/PetCO,

Istotnie obnizony jest stosunek PECO,/PetCO, na kaz-
dym poziomie aktywnosci fizycznej w grupie pacjentow
z POChP. Stosunek PECO,/PetCO, stopniowo obniza si¢
w poréwnaniu z grupa kontrolng zaréwno u pacjentow
z NS, jak i TNP (ryc. 2). W poréwnaniu z osobami zdro-
wymi u pacjentéw z NS stosunek ten byl nizszy w mo-
mencie osiggnigcia progu beztlenowego oraz na szczycie
wysitku. Stosunek ten rdst istotnie po osiggnigciu AT,
wskazujac na ogélng poprawe w V/Q przy wzrastajacym
wysitku.

Kiedy wystepujg zaburzenia
wentylacji, a kiedy perfuz;ji?

Diagnostyka roznicowa dusznosci u chorego ze wspotist-
niejacg niewydolnoScig serca, chorobg ptuc i naczyn pluc-
nych bywa bardzo trudna i czasochlonna. Bez jej
przeprowadzenia niemozliwe jest wdrozenie odpowied-
niego leczenia. Przeprowadzono wiele badan klinicznych
pokazujacych zmiany wydolnoSci sercowo-ptucnej u pa-
cjentow z POChHP [5-9], u pacjentéw z lewokomorowg
niewydolnoscig serca [10-13] oraz u pacjentéw z pierwot-
nym tetniczym nadci$nieniem plucnym [14,15].
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Do oceny zaburzen V/Q wykorzystuje si¢ najczesciej
inwazyjne metody diagnostyczne lub techniki izotopowe.
Niewatpliwg zaletg ergospirometrii jest mozliwos¢ niein-
wazyjnego pomiaru PECO, oraz PetCO, i tym samym
mozliwos¢ oceny stopnia uszkodzenia drég oddechowych
oraz stopnia zaburzen perfuzji ptucne;j:

* obnizony V/Q wynikajacy z uszkodzenia drég odde-
chowych skutkuje istotnym obnizeniem PECO,/PetCO,
i op6znieniem oprézniania z CO, przestrzeni powietrz-
nych (ryc. 2),

* obnizony V/Q wynikajacy z redukcji przeptywu krwi
w naczyniach plucnych bez defektu w drogach oddecho-
wych moze przyczyniac si¢ do redukeji PECO, oraz PetCO,,
w rezultacie pozostawiajac stosunek PECO,/PetCO, zblizo-
ny do prawidiowego (ryc. 2).

Spadek wartosci PetCO, po przekroczeniu AT obra-
zuje wzrost wentylacji w odpowiedzi na kwasice mleczo-
w3 (ryc. 51 6). U os6b z POChP wartos¢ PetCO, po
przekroczeniu AT nie zmniejsza si¢ (ryc. 3).

Mimo ze wartosci szczytowego pochtaniania tlenu be-
da identyczne, wartosci PetCO, i PECO, beda sig r6znié
pomiedzy trzema grupami pacjentéw z POChP, NS i TNP
na wszystkich poziomach intensywnosci wysitku. Male-
jace wartosci CO, moga odzwierciedla¢ stopniowo pogar-
szajacg sie perfuzje u pacjentdéw tych trzech grup.

Pozostaje pytanie, czy niski PetCO, i PECO, w lewo-
komorowej niewydolnosci serca i w pierwotnym tetni-
czym nadci$nieniu plucnym moze wynika¢ z nadmiernej
odpowiedzi chemoreceptorow prowadzacej do wzrostu
VE, czy raczej ze zwiekszonej wentylacji przestrzeni mar-
twej, co wynika z upos$ledzenia perfuzji.

Weczesniejsze badania z wielokrotnym pomiarem ga-
zOow z krwi tetniczej oraz pH u pacjentéw z przewlekla
niewydolnoscig serca i chorobg Eisenmengera [16] udo-
wodnity nie tylko wzrost VD/VT, ale takze waska regula-
cje tetniczego pH oraz powysitkowy wzrost stezenia
mleczanéw indukujacy raczej kwasice niz zasadowice, co
moze $wiadczy¢ o tym, ze pierwotng przyczyng nizszego
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PaCO, (dodatkowo PECO, oraz PetCO,) byta hiperwen-
tylacja sprowokowana odruchem z chemoreceptoréw.

Roéznice w wymianie CO, pomigdzy grupami pacjen-
tow z TNP i lewokomorowg NS nie zawsze sg znaczgce
klinicznie. U pacjentéw z TNP czesto wystepuje hipokse-
mia (z szantami lub szybkim przeplywem krwi przez ka-
pilary ptucne), z kolei pacjenci z niewydolnoscig lewe;j
komory, ktorzy sg w stanie wykona¢ wysilek (wolny prze-
plyw przez kapilary plucne) wchodzg rzadziej w stan hi-
poksemii. Szczegélng tendencj¢ do spadku wraz ze
wzrastajacg intensywnoscig wysitku wykazuje PetCO,
u wigkszos$ci pacjentéw z pierwotnym t¢tniczym nad-
ci$nieniem plucnym (ryc. 4). U pacjentéw z pierwotnym
tetniczym nadciSnieniem plucnym stopien hipoperfuzji,
mierzony przez spadek prognostycznego odsetka DLCO,
zdecydowanie korelowat ze spadkiem wartosci stosunku
PECO,/PetCO, (tabela) [17].

Wartosc prognostyczna PetCO,

Arena i wsp. [18] jako pierwsi zbadali wartos$¢ progno-
styczng spoczynkowego PetCO,. W grupie 121 chorych
ze skurczowg niewydolnoScig serca, w Srednim wieku
49,3+14,7 roku oraz ze srednig EF 28,4+13,4%. W wie-
loczynnikowej analizie regresji Coxa wykazali, ze spo-
czynkowy PetCO, dodany do wysitkowego VE/VCO, ope
podnosi warto$¢ prognostyczng przewidywania niepozg-
danych zdarzen sercowo-naczyniowych (chi kwa-
drat=4,4, p=0,04). Ta obserwacja wskazuje rowniez, ze
spoczynkowy PetCO, ma wysoka niezalezng warto§¢
prognostyczng. U chorych ze spoczynkowym PetCO,
<33 mm Hg istnieje tylko 33% prawdopodobienstwo
przezycia wolnego od niepozadanych zdarzen sercowo-
-naczyniowych, podczas gdy u chorych ze spoczynko-
wym PetCO, >33 mm Hg blisko 80% prawdopodobien-
stwo. Najwazniejszym jednak faktem jest obserwacja, ze
u chorych ze spoczynkowym PetCO, >33 mm Hg oraz
V7 VE/VCOZslope <34,4 prawdopodobienstwo przezycia
bez zdarzen niepozadanych wynosi 92% (ryc. 7). Dodat-
kowg wazng obserwacjg jest istotna dodatnia korelacja po-
miedzy spoczynkowym PetCO, oraz O,/HR (oxygen
pulse) zaréwno w spoczynku, jak i w wysitku, co potwier-
dza, ze PetCO, moze by¢ nieinwazyjnym markerem funk-
cji migsnia lewej komory. Ponadto istotna ujemna
korelacja migdzy spoczynkowym PetCO, oraz VD/VT
w spoczynku i na szczycie wysitku §wiadczy o tym, ze Pet-
CO, jest réwniez nieinwazyjnym wskaznikiem wspoi-
czynnika zaburzen wentylacji i perfuzji plucne;j.
Powyzsze wyniki sg zgodne z wczeSniejszymi badania-
mi dotyczacymi PetCO, u chorych z niewydolnoscig ser-
ca. Matsumoto i wsp. [19] dowiedli, ze PetCO, w punkcie
VT (ventilatory threshold) istotnie koreluje z pojemno-
$cig minutowa serca na szczycie wysitku u chorych z nie-
wydolno$cig serca. Czulos¢ i swoistos¢ PetCO,
<38,5 mm Hg w przewidywaniu obnizonej wysitkowe;j
pojemnosci minutowej (cardiac index <5,11 I/min/m? na
szczycie wysitku) wynosita odpowiednio 76,5% oraz
75,0%. Tanabe i wsp. [20] odnotowali rOwniez istotng ko-
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sercowo-naczyniowych w zaleznosci od wartosci PetCO, w punkcie
VT, VE/NCO oraz peakVO, Zmodyfikowano na podstawie Arena

A 2slope
i wsp.

relacje pomigdzy PetCO, i wskaznikiem sercowym na
szczycie wysitku u chorych z niewydolnoscig serca.

W pézniejszej pracy Arena i wsp. [21] na podstawie
badan 130 osob z niewydolnoscig serca udowodnili, ze wy-
sitkowy PetCO, ma réwniez bardzo wysoka wartos¢ pro-
gnostyczng. Analiza za pomocg krzywej ROC wykazala,
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ze na podstawie wartosci PetCO, na progu VT (ventilato-
ry threshold) mozna skutecznie przewidywac niepozgda-
ne zdarzenia sercowo-naczyniowe (obszar ROC=0,82,
p <0,001). Punkt optymalnie identyfikujacy chorych wy-
sokiego i niskiego ryzyka wskazywatl na wartos¢ PetCO,
(przy VT) réwng 36,1 mm Hg (czutos¢ 77%, swoistosé
69%). W wieloczynnikowej analizie regresji Coxa warto$¢
PetCO, (przy VT) dodana do VE/V! CO2S10p . oraz peakVO,
istotnie podnosita ich warto§¢ rokowniczg. Ponadto
PetCO, nie koreluje z wiekiem ani z EF, a tylko z warto-
scig VE/V COZslope oraz peakVO,. U chorych z nieprawi-
dlowymi parametrami (VE/VCOZSIOpe >34,4; peakVO,
<14,2 ml/kg/min; PetCO, przy VT <36,1 mm Hg) szan-
sa przezycia 12 miesiecy bez niepozadanych zdarzen ser-
cowo-naczyniowych wynosila tylko 17%, podczas gdy
u chorych z prawidlowymi parametrami — 95% (ryc. 8).

Podsumowanie

Jednym z giéwnych zadan, przed ktorymi staje dzisiaj
praktykujacy lekarz, jest odpowiednio wczesne postawie-
nie rozpoznania za pomocg bezpiecznych i niedrogich te-
stow. WitaSciwa diagnoza to odpowiednie leczenie.
Zdarzaja si¢ sytuacje kliniczne, kiedy réznicowanie po-
miedzy chorobami serca, ptuc i naczyn ptucnych jest ko-
nieczne. Test wysitkowy z pomiarem gazéw oddechowych
jest nieinwazyjny, bezpieczny i niedrogi i pozwala nie tyl-
ko na ilosciowe okreSlenie nieprawidtowosci, ale rowniez
jest pomocny przy rozpoznaniu dominujacego schorze-
nia powodujgcego zaburzenia V/Q.
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