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Podstawowym objawem niewydolnosci serca jest dusznos$¢ wysitkowa. U chorych

z postepujacg niewydolnoscig serca w spoczynkowej spirometrii nalezy spodziewac
sie obnizonych FEV, i FVC, zmienia sie maksymalna wentylacja dowolna oraz zdolnos¢
dyfuzyjna, podobnie jak w chorobach ptuc. W diagnostyce réznicowej wazna wydaje
sie znajomos¢ wysitkowych zmian wentylacji. Wysitkowa wentylacja minutowa jest
wynikiem zmian objetosci oddechowej oraz czestosci oddechéw. Ograniczenia
wentylacji wysitkowej s obecne, jesli na wczesnych etapach wysitku objetos¢
oddechowa chorego jest rowna spoczynkowej pojemnosci wdechowej lub czestos¢
oddechéw wynosi co najmniej 50/min. Mimo ze w trakcie wysitku zaznaczone sg
znaczne réznice w czestosci oddechu miedzy osobami z niewydolnoscia w klasie

Ili Il wedtug NYHA, to na szczycie wysitku te parametry s poréwnywalne. W zwigzku
z tym czynnikiem limitujacym VE podczas wysitku jest VT. VT warunkuje tez wartos¢
VO, ek U chorych z niewydolnoscia serca.

Sebastian Szmit
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Podstawy patofizjologiczne

Czynnikami majgcymi istotny wplyw na wydolnosé
fizyczna sg: maksymalna wentylacja ptuc, dyfuzyjna pojem-
no5s¢ pluc, objetos¢ minutowa serca, pojemnosc/objetosé tle-
nowa krwi, wysycenie krwi tlenem w naczyniach (t¢tnice,
zyly), ilo§¢ substratow energii, takich jak glikogen, prze-
chowywanych w mie$niach, sprawne procesy wyroéwnaw-
cze organizmu, regulujgce sSrodowisko wewnetrzne.
Chociaz wplyw systematycznego treningu na uktad
oddechowy nie jest tak silny jak na ukiad krazenia, moz-
na zaobserwowac wiele korzystnych zmian [1]. U os6b
wytrenowanych stwierdza si¢ wzrost pojemnosci zycio-
wej pluc (VC) w poréwnaniu z osobami niewytrenowa-
nymi. Jest to SciSle zwigzane z wigksza ruchomoscig
klatki piersiowej i wigksza sila mieSni oddechowych
u osob trenujgcych. Rownolegle zmniejsza si¢ czynno-
Sciowa przestrzen martwa, za$ ogolna pojemnos$¢ wenty-
lacyjna pluc (TLC) nie zmienia sie. Wskazniki
dynamiczne oceniajgce rezerwy wentylacyjne ptuc ulega-
ja korzystnym zmianom. U 0s6b wytrenowanych wigk-
sza jest zarOwno objetosé wydechowa pierwszosekundowa
(FEV)), jak i maksymalna dowolna wentylacja ptuc
(MVYV). W spoczynku wentylacja pluc jest u osob wytre-
nowanych podobna do wentylacji u os6b niewytrenowa-
nych, chociaz czestos¢ oddech6w na minutg jest na ogoét
mniejsza. W czasie wysitkow submaksymalnych zaréw-
no wentylacja ptuc, jak i czesto$¢ oddechow sg mniejsze
u osOb wytrenowanych, ale gleboko§¢ pojedynczego od-
dechu jest wigksza. W czasie maksymalnego wysitku
zwieksza si¢ istotnie maksymalna wentylacja pluc os6b
wytrenowanych. Dochodzi ona czasem do 180 I/min, pod-
czas gdy u mtodych niewytrenowanych mezczyzn osiaga
100 I/min, a u kobiet 80 I/min. Systematyczny trening fi-
zyczny zwigksza pojemnos¢ dyfuzyjng ptuc (DLCO). Na
ten kierunek zmian mogg mieé¢ wplyw: zwigkszenie ogdl-
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nej ilosci hemoglobiny we krwi, zwickszenie ogdlnej ob-
jetosci krwi w plucach, jak réwniez poprawa stosunku
wentylacji do perfuzji ptuc. U 0sdb trenujgcych obserwu-
je si¢ wigkszy przeptyw krwi przez szczytowe fragmenty
pluc w poréwnaniu z osobami prowadzacymi siedzacy
tryb zycia. Ulatwia to wymiang gazowa w plucach, ko-
rzystnie zwigkszajac stosunek wentylacji pecherzykowe;j
do wlosniczkowego przeptywu krwi przez ptuca. U os6b
trenujgcych hiperwentylacja pojawia si¢ przy pokonywa-
niu wiekszych obcigzen w pordwnaniu z osobami nie tre-
nujacymi. Powoduje to zmniejszenie uczucia dusznosci
przy duzych obcigzeniach.

U chorych z postepujaca niewydolnoscig serca (NS)
szlak zmian w ukiadzie oddechowym jest odwrotny. Chory
z NS cechuje si¢ dusznoscig wysitkows, ktora nasila si¢ wraz
z postepem choroby serca. Uczucie dusznosci wysitkowe;j
wigze si¢ ze zmianami wzoru wentylacji, a przede wszyst-
kim zmianami takich spoczynkowych parametréw, jak:

e TV (tidal volume) — objetos¢ oddechowa — objetosé
powietrza wdychana do ptuc i wydychana w trakcie cy-
klu oddechowego,

* IC (inspiratory capacity) — pojemno$¢ wdechowa —
maksymalna obj¢tosé powietrza, ktorag mozna wciggngé
do ptuc po zakonczeniu spokojnego wydechu,

* VC (vital capacity) — pojemnos¢ zyciowa — jest to ob-
jetos¢ powietrza w plucach stanowigca réznicg pomig¢dzy
najglebszym wdechem i najglebszym wydechem; w po-
miarach rozréznia si¢ VC wdechowg i wydechowg lub
dwuetapowg w zaleznoSci od sposobu prowadzenia po-
miaru (ryc. 1) [2-4].

Mimo ze u chorego z NS nie rozpoznawano wczesniej
choroby uktadu oddechowego w spoczynkowej spirome-
trii nalezy spodziewac si¢ obnizonych: FEV, (forced
expiratory volume in one second) — nat¢zona obj¢tosé wy-
dechowa pierwszosekundowa, czyli objetos¢ powietrza
wydychana w czasie pierwszej sekundy nat¢zonego wy-
dechu oraz FVC (forced vital capacity) — nat¢zona pojem-
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Definicje objetosci i pojemnosci ptuc. Przedstawiono trzy rézne
sposoby pomiaru VC.
VC=TLC - RV; VC=IRV + TV + ERV, VC=IC + ERV

nos¢ zyciowa, czyli najwigeksza objetos¢ powietrza wydy-
chana przy maksymalnym wysitku wydechowym po
uprzednim mozliwie najwiekszym wdechu.

Maksymalna wen_tKIacja dowolna
a wentylacja wysitkowa

Maksymalna wentylacja dowolna MVV (maximal volun-
tary ventilation) [5,6] jest to sumaryczna maksymalna
wentylacja zmierzona w ciggu 12 s i przeliczona na wenty-
lacje minutowa (ryc. 2). Po wykonaniu poczatkowo 5-10
spokojnych oddechéw polecamy badanemu wykonanie
w czasie 12 sekund jak najglebszych wdechéw i wydechow
z dowolng czestotliwoscig albo czestotliwoscig narzucong
przez badajgcego. Najwyzsze wartosci sa uzyskiwane przy
czestotliwoSci 70-80/min. Po uregulowaniu oddechéw ba-
danie nalezy dwukrotnie powtorzy¢, a za zmierzong przy-
ja¢ warto$¢ najwyzszg. Badanie jest obecnie rzadko
wykonywane ze wzgledu na niezbyt dobra tolerancje przez
badanych i umiarkowang powtarzalnosc¢, a dodatkowo ze
wzgledu na stabg korelacje ze zdolnoscig do wysitku.

Maksymalna wentylacja wysitkowa (VE_, ) w odpo-
wiedzi na prace miesSni nog jest podobna dla wysitku na
cykloergometrze rowerowym, chodu na biezni ruchomej
oraz biegu w terenie [7,8], poniewaz jest proporcjonalna
do masy pracujacych miesni obwodowych. Z tego wzgle-
du wentylacja w odpowiedzi na prac¢ migéni przedra-
mion jest nizsza [9].

Zdrowe nietrenujace osoby zwykle nie majg ograniczen
zdolnoSci wentylacyjnej podczas wysitku [10], zwykle
wzrost wentylacji wysitkowej sigga MVV. Réznica pomig-
dzy MVYV zmierzong w spoczynku a maksymalna wenty-
lacja podczas wysitku stuzy do oceny tzw. rezerwy
oddechowej (breathing reserve, BR=MVV-VE__ )
(ryc. 3). Niska BR sugeruje, ze badany moze miec ograni-
czong wydolno$¢ wentylacyjna. BR jest zazwyczaj zmniej-
szona u chorych z restrykcyjna lub obturacyjng chorobg
pluc (ryc. 4) [11].
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Zasada oznaczania maksymalnej wentylacji dowolnej.
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Niska rezerwa oddechowa (BR= MVV - VE__. <15) u chorego z POChP.
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Wielu badaczy okreSlalo zaleznos¢ VE_, od MVV.
Maksymalna wysitkowa VE w granicach 50-80% MVV
wskazuje na BR w graniach 20-50% MVV. Poniewaz wy-
nik MVV podczas badania jest parametrem zaleznym
od wspolpracy pacjenta, jego wydolnosci oraz techniki
i sposobu oddychania wielu badaczy proponuje posred-
nig oceng:

* Gandevia i Hugh-Jones [12] proponuja wzor
MVV=35x FEV,,

* Cotes [13] proponuje wzér MVV=36,8 x FEV, - 2,8,

* Miller [14] proponuje wzér MVV= 41 x FEV1,

* Campbel [15] proponuje wz6r MVV= 40 x FEV,.

Udowodniono, ze wzér Campbella jest najbardziej
optymalny. Hansen [16] i Sue [17] w swoich pracach udo-
wodnili réwnowazno$¢ bezposredniego pomiaru MVV
z posrednim okreSlaniem za pomocg wzoru MVV=
40 x FEV,. W grupie zdrowych ochotnikéw udowod-
niono, ze VE_, /MVV jest réwne 71,5+14,6% oraz
VE_,./(40 x FEV1) jest réwne 71,5+15,3%. Przyjgto, ze
o ograniczeniach wentylacji wysitkowej mowi sig, jesli
BR <11 I/min, czyli <15% MVV.

Objetos¢ oddechowa i czestosé
oddechow

Ograniczenia wentylacji wysitkowej wystepuja, jesli na
wczesnych etapach wysitku objetosé oddechowa (VT)
chorego osigga wielko$¢ rowng spoczynkowej pojemno-
Sci wdechowej (inspiratory capacity, IC) lub czgstos¢ od-
dechéw (breathing frequency, Bf) jest rowna co najmniej
50/min. VT i VC zalezg od wzrostu, wieku i pici. Ponad-
to objetos¢ i zmiany tzw. przestrzeni martwej pluc decy-
dujg o wentylacji [18-20].

Hey i wsp. [21] dowodzili, ze VT jest w Scistej zalez-
nosci od VE. Przy wysitku o matej intensywnosci wzrost
VE nastepuje pierwotnie kosztem wzrostu VI. Gdy VT
osiagnie okoto 50-60% VC, dalszy wzrost VE nastepuje

1401
120 %
100 |~

VE (I/min)

Zalezno$¢ pomiedzy VE oraz VT podczas wysitku u osob

z niewydolnoscig serca (biate punkty) i u zdrowych (czarne punkty).
Strzatki wskazujag moment wysitku, po ktérym VE nie wzrasta juz
kosztem VT.
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poprzez wzrost czgstoSci oddechow (ryc. 5). Dlatego po-
miedzy VE a Bf istnieje zalezno$¢ krzywoliniowa. Spiro
i wsp. [22] odkryli, ze maksymalna wysitkowa VT u zdro-
wych 0sdb wynosi odpowiednio: 55% VC u zdrowych
mezczyzn i 45% VC u zdrowych kobiet. Cho¢ Cotes opi-
suje ogolnie, ze maksymalna VT wynosi okoto 50% VC,
a VC mieSci si¢ w granicach 2-5 1 u kobiet i m¢zczyzn
w Europie. Astrand donosil, ze maksymalna wysitkowa
VT wynosi 1,9-2 1, czyli 52-58% VC, a czgstos¢ oddechow
wynosi 34-46/min. Niewielkie r6znice VT/VC obserwuje
si¢ pomiedzy grupami wiekowymi, ale osoby starsze cha-
rakteryzuje mniejsza czg¢sto$¢ oddechow.

Wasserman i Whipp poréwnali wysitkowa VT do IC
i dowiedli, ze VT zazwyczaj nie przekracza 70% IC, ale
u chorych z restrykcyjng chorobg piuc VT osigga 100%
IC, co sugeruje, ze IC jest wielkoscig ograniczajacg wzrost
VT (ryc. 6).
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Wykres Wassermana zaleznosci VT/VE u osoby z restrykcyjng choroba
ptuc. U oséb z restrykcyjng chorobg ptuc VT osigga 100% IC,

co sugeruje, ze IC jest wielkoscia ograniczajaca wzrost VT. VE wzrasta
gtéwnie poprzez wzrost czestosci oddechow.
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Wykres Wassermana zaleznosci VT/VE u osoby zdrowej.

W koncowej fazie wysitku, gdy VT osiggnie okofo 50-60% VC,

dalszy wzrost VE nastepuje tylko poprzez wzrost czestosci oddechdw.
Maksymalna VT u osoby zdrowej osigga okoto 70+ 0,7% IC i okofo
55+8,7% VC (wg Hansen i Sue).
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Hansen i Sue udowodnili, ze u oséb zdrowych spo-
czynkowa VT wynosi 0,71 0,26 1, wzrasta do 1,44+0,43 1
przy AT oraz 2,28 +0,43 1 na szczycie wysitku. Maksymal-
na Bf wynosila 41,6+9,6/min. Maksymalna VT osiggata
70+10,7% IC i okolo 55+8,7% VC (ryc. 7). Zatem nalezy
przyjaé, ze u kazdego chorego z NS spirometria musi by¢
wykonana prawidiowo, zgodnie ze standaryzacjg, wszyst-
kie pomiary w spirometrii muszg by¢ wiarygodne [23].
Jest to o tyle istotne, ze:

* VE_,/MVV = 72+15%,

* BR=MVV-VE_, =38+22 l/min,

* kryterium rozpoznania ograniczonej rezerwy odde-
chowej — 11 1/min,

* maksymalna VT jest nizsza niz IC,

* maksymalna Bf jest nizsza od 55/min.

Wentylacja w niewydolnosci serca

Podstawowym objawem chorych leczonych z powodu
przewleklej niewydolnoSci serca jest nietolerancja wysitku
powodowana przez dusznos¢ lub zmeczenie. Sprawnosc
wysilkowa moze zostaé okre§lona za pomocg wysitkowego
testu z pomiarem gazow oddechowych (ergospiometria)
oraz oznaczenia VOzpeak [24]. Jednocze$nie krzywa rela-
cji VE/VCO, moze zosta¢ uzyta do scharakteryzowania
odpowiedzi na wysitek [25]. Typowo wsréd pacjentéow
z NS VO, jest obnizone, a VE/VCO, jest podwyzszone
[26,27]. Dlatego dla danego VCO,, VE jest podwyzszo-
ne. VO,peak i VE/VCO, zmieniajg si¢ przeciwnie [28,29].
Pozwalajg one okresla¢ rokowanie u pacjenta.

Miarg VE jest czestos¢ oddechow (Bf) oraz pojemnosc
zyciowa VT. Poprzedni badacze zwrocili uwage na wzrost
Bf wzgledem statego VT [30]. Taki stan moze powodowaé
wzrost wentylacji przestrzeni martwej. Dzieki temu wzra-
sta rowniez VE. Yokohama i wsp. zauwazyli, ze Bf wzra-
sta w stosunku do VT, gdy cztowiek zaczyna odczuwaé
dusznosé [31].

W swojej pracy Witte i wsp. [32] dowiedli, ze VOzpeak,
prog beztlenowy (AT) i czas wysitku byly lepsze wsrod
0s0b z grupy kontrolnej anizeli wérdd chorych z NS przy
podobnym RER (=VCO,/VO,) na szczycie wysitku, co su-
geruje podobny poziom wysitku. VE/VCO, byt istotnie
wyzszy w grupie chorych, podobnie VE/VCO, oraz
VE/VO, byly znaczaco podwyzszone wsréd pacjentow
z NS niz wérod osob z grupy kontrolne;j.

Na szczycie wysitku Bf byto podobne w obu grupach.
Zauwazono natomiast znaczne obnizenie minutowej
wentylacji, wynikajace z niskiego VT u chorych z NS.
Mimo wykluczenia z badania osob ze wspolistniejgcymi
chorobami ptuc oraz z ograniczong funkcjg ptuc FEV,
i FVC byly obnizone u chorych z NS. Na wykresie
VE/VT mozna bylo wyznaczy¢ punkt zalamania,
w ktorym VT przestaje wzrastac, a wykres staje si¢ nie-
mal prostopadty do osi X (ryc. 5). Catkowita wentylacja
w tym momencie byla taka sama u oséb z NS i w grupie
kontrolnej, natomiast Bf byto wyzsze, a VT nizsze wsrod
pacjentdw z NS niz os6b zdrowych. Pochtanianie tlenu
w punkcie zalamania krzywej VE/VT bylo nizsze u cho-
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rych, natomiast ekwiwalent wentylacyjny VE/VCO, byt
podwyzszony. Wykres VE/VT jest zdecydowanie bardziej
stromy u os6b z NS niz wsrdd osob z grupy kontrolne;j.
Jednoczes$nie chorzy duzo szybciej osiagneli punkt zala-
mania si¢ krzywej. Wsrod osob w roznej klasie niewydol-
noSci wedtug NYHA zaznaczone byly rowniez réznice
w parametrach oddechowych ergospirometrii. VO2peak
bylo nizsze, a VE/V! COZslope bylo bardziej strome wsrod
0s06b z I1I klasy niewydolnosci wg NYHA. Nie stwierdzo-
no znaczacych réznic w FEV,, FEV lub VT, VE oraz Bf
na szczycie wysitku. Osoby w III klasie wg NYHA uzy-
skaly punkt zalamania klasg VE/VT znacznie szybciej niz
chorzy w II klasie wg NYHA.

Omowienie

VE zwigksza si¢ w trakcie wysitku. Wentylacja minutowa
jest produktem VT oraz Bf [33]. Podczas wysitku obydwa
parametry narastaja, by uzyska¢ wzrost VE. Kazde pluca
w trakcie wysilku osiagaja swoje maksymalne VT, pdzZniej-
szy wzrost VE jest mozliwy dzigki narastaniu Bf. Pacjen-
téw z NS charakteryzuje nizsze pochtanianie tlenu (VO,),
ale wentylujg si¢ lepiej [34] niz osoby zdrowe (ryc. 8), co
skutkuje wzrostem VE/VCO, ope” Wraz z zaawansowaniem
niewydolnosci serca spada szczytowe pochtanianie tlenu,
a wzrasta wentylacja (ryc. 8). Wiele prac wskazuje, ze wzor
oddychania u pacjentéw z NS jest wynikiem niskiego VT
i wysokiego Bf [35]. Przyczyna jest niejasna, ale moze
do tego prowadzi¢ wzrost tzw. przestrzeni martwej pluc, co
mogloby jednocze$nie ttumaczy¢ wzrost VE/V! COZslope‘ Sg
jednak przyklady, ze poziom przestrzeni martwej pluc
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Wraz z zaawansowaniem niewydolnosci serca spada szczytowe
wysitkowe pochtanianie tlenu, a wzrasta wysitkowa wentylacja.
Zmodyfikowano na podstawie Wasserman i wsp. Im bardziej
nachylona krzywa ku osi VE, tym silniejsze objawy niewydolnosci serca.
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wsérdod chorych z NS i zdrowych jest taki sam [36].
W zwiagzku z tym wzrost VE/V CO2510pe musi by¢ wynikiem
innych mechanizméw, wsrod ktorych wymienia sig:

* zaburzenia wentylacja-perfuzja [37-39],

* nieprawidtowa dyfuzja gazéw metabolicznych [40],

* niewydolnos$¢ mieSni oddechowych [41,42],

* podwyzszona wrazliwos¢ obwodowych receptoréw
[43-45].

Yokohama i wsp. [46] wykazali punkt na wykresie za-
leznosci VT/Bf, w ktérym Bf zaczyna wzrastaé, a jedno-
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Objetos¢ oddechowa a wentylacja wysitkowa (VE) — réznicowanie
zaawansowania niewydolnosci serca. Osoby bez objawéw (czerwona
linia), chorzy z ciezka niewydolnoscig serca z VO, peak <12ml/kg/min
(niebieska linia), chorzy z VO, peak pomiedzy 12 a 20ml/kg/min (czarne
linie). Liczby przy ukosnych liniach siatki — czestos¢ oddechow (Bf).
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Wykres Wassermana zaleznosci VT/VE u osoby z niewydolnoscia serca.
Im krzywa bardziej nachylona ku osi VE, tym bardziej nasilone objawy
niewydolnosci serca — wzrost wentylacji nastepuje nie kosztem VT,

ale poprzez wzrost czestosci oddechdéw, co powoduje dodatkowe
zmeczenie miesni oddechowych.
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czesnie duszno$¢ nasila si¢ w subiektywnej ocenie cho-
rych. Dimopoulou i wsp. [47] wykazali obecno$¢ takiego
punktu na wykresie VI/Bf u 73% chorych z NS, natomiast
nie obserwowano takiego punktu u os6b zdrowych.

Na krzywej VT/VE mozna réwniez wyznaczy¢ punkt
zalamania krzywej, w ktorym Bf znacznie ro$nie, nato-
miast VT spada, zeby za chwile znow sie unie$¢. Przed
tym momentem VT/VE jest bardziej strome u chorych
z NS niz u os6b zdrowych. To nasuwa wniosek, ze chorzy
z NS bardziej zalezni sg od wzrostu Bf przy $rednich
wzrostach VE.

Dodatkowo pacjenci z NS majg ostabione mig¢§nie od-
dechowe. Czgste i ptytkie oddechy wymagaja mniejszego
wysitku energetycznego niz gltebokie oddechy [48]. Jed-
nocze$nie taki tor oddechowy jest o wiele mniej skutecz-
ny, co wynika ze zwigkszonej wentylacji przestrzeni
martwej. Taki sposob oddychania moze pojawiaé si¢ przy
zmeczeniu miesni wdechowych, aby zmniejszy¢ uczucie
dusznosci [49].

Mimo ze w trakcie wysitku zaznaczone sg znaczne
réznice w czestoSci oddechu miedzy pacjentami z niewy-
dolnoscig serca w klasie II 1 III wedlug NYHA oraz gru-
pa kontrolng, to na szczycie wysitku te parametry sg
poroéwnywalne. W zwigzku z czym czynnikiem ograni-
czajacym VE podczas wysitku jest VT.

Wczesniejsze badania sugerowaly, ze VE nie jest
czynnikiem ograniczajacym wysitek u pacjentow z NS
[50,51]. W nowszych badaniach wykazywano, ze VT mo-
ze by¢ czynnikiem predykcyjnym VOZpeak u chorych
z NS (ryc. 8). Wplyw VT na wydolnos¢ wysitkowa jest
bardzo wazny, gdyz moze czgsciowo ttumaczy¢ korzysé
z dodatniego ciSnienia wentylacyjnego, ktére moze po-
prawic glebokos¢ oddechu i poméc w programach tre-
ningowych wycelowanych na poprawe kontroli
glebokosci wentylacji [52]. Dodatkowo ostatnie prace
podkreslaja ogromne znaczenie funkcji ptucnej i pracy
oddechowej wsrdd pacjentéw z NS z objawami podwyz-
szonego oporu dréog oddechowych i obnizonej podat-
nosci ptuc [53].

Wykazano dodatkowo, ze zar6wno pacjenci z NS, jak
i osoby zdrowe wentyluja si¢ w takiej samej proporcji
do maksymalnej wentylacji na szczycie wysitku. Te dane
sugeruja, ze defekt wentylacyjny jest obecny zaréwno
w spoczynku, jak 1 wysitku. Wielu autoréw zaobserwowa-
o uposledzong czynnosé migsni oddechowych [54,55]
i ich wytrzymatosc [56].

Wykazano poza tym, ze u osob w klasie II i ITI niewy-
dolnosci serca wg NYHA wykres zaleznoSci czgstosci od-
dechéw do skali zmeczenia wg Borga jest taki sam, czyli
samo Bf nie jest przyczyna nasilenia objawow dusznosci
wsrod osob z NS. Sugeruje sie nawet, ze pacjenci z NS
zglaszaja mniej objawow dla danego Bf niz osoby z grupy
kontrolnej. Natomiast obnizone VT skutkuje zmianami
VE oraz VOzpeak 1 VE/V COZslope' Na podstawie wykresu
VT/VE zaproponowanego przez Wassermana mozna nie
tylko ocenia¢ zaawansowanie objawow niewydolnosci ser-
ca (ryc. 9, 10) ale rowniez dokonywac diagnostyki rozni-
cowej z dusznoscig wynikajaca z choroby pluc (ryc. 6) czy
tez otyloSci.
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Podsumowanie

W wielu pracach wykazano, ze u 0s6b z NS VT jest obni-
zony, co jest poSrednio zwigzane z wydolnoScig wysitkows.
Jesli wentylacja wysitkowa rosnie glownie poprzez wzrost
Bf, moze prowadzi¢ do szybszej meczliwosci miesni odde-
chowych. Objetos¢ oddechowa (VT) jest posrednim wy-
ktadnikiem VOzpeak. Wydaje sig, ze tak zwane ,,peak VIT”
moze by¢ wskaznikiem oceniajagcym rokowanie u osob
z NS w wysitkowym teScie, wsrod pacjentéw niemogacych
osiagnad swojego szczytowego wysitku. Te zaburzenia wy-
dajg si¢ narasta¢ w miare poglebiania si¢ NS. Objawy sta-
ja si¢ coraz bardziej nasilone, co najprawdopodobniej nie
jest zwigzane ze wzrostem Bf.
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