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testy wysiłkowe w kardiologii
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Podstawowym objawem niewydolności serca jest duszność wysiłkowa. U chorych
z postępującą niewydolnością serca w spoczynkowej spirometrii należy spodziewać
się obniżonych FEV1 i FVC, zmienia się maksymalna wentylacja dowolna oraz zdolność
dyfuzyjna, podobnie jak w chorobach płuc. W diagnostyce różnicowej ważna wydaje
się znajomość wysiłkowych zmian wentylacji. Wysiłkowa wentylacja minutowa jest
wynikiem zmian objętości oddechowej oraz częstości oddechów. Ograniczenia
wentylacji wysiłkowej są obecne, jeśli na wczesnych etapach wysiłku objętość
oddechowa chorego jest równa spoczynkowej pojemności wdechowej lub częstość
oddechów wynosi co najmniej 50/min. Mimo że w trakcie wysiłku zaznaczone są
znaczne różnice w częstości oddechu między osobami z niewydolnością w klasie
II i III według NYHA, to na szczycie wysiłku te parametry są porównywalne. W związku
z tym czynnikiem limitującym VE podczas wysiłku jest VT. VT warunkuje też wartość
VO2peak u chorych z niewydolnością serca.

Sebastian Szmit
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Podstawy patofizjologiczne
Czynnikami mającymi istotny wpływ na wydolność
fizyczną są: maksymalna wentylacja płuc, dyfuzyjna pojem-
ność płuc, objętość minutowa serca, pojemność/objętość tle-
nowa krwi, wysycenie krwi tlenem w naczyniach (tętnice,
żyły), ilość substratów energii, takich jak glikogen, prze-
chowywanych w mięśniach, sprawne procesy wyrównaw-
cze organizmu, regulujące środowisko wewnętrzne.

Chociaż wpływ systematycznego treningu na układ
oddechowy nie jest tak silny jak na układ krążenia, moż-
na zaobserwować wiele korzystnych zmian [1]. U osób
wytrenowanych stwierdza się wzrost pojemności życio-
wej płuc (VC) w porównaniu z osobami niewytrenowa-
nymi. Jest to ściśle związane z większą ruchomością
klatki piersiowej i większą siłą mięśni oddechowych
u osób trenujących. Równolegle zmniejsza się czynno-
ściowa przestrzeń martwa, zaś ogólna pojemność wenty-
lacyjna płuc (TLC) nie zmienia się. Wskaźniki
dynamiczne oceniające rezerwy wentylacyjne płuc ulega-
ją korzystnym zmianom. U osób wytrenowanych więk-
sza jest zarówno objętość wydechowa pierwszosekundowa
(FEV1), jak i maksymalna dowolna wentylacja płuc
(MVV). W spoczynku wentylacja płuc jest u osób wytre-
nowanych podobna do wentylacji u osób niewytrenowa-
nych, chociaż częstość oddechów na minutę jest na ogół
mniejsza. W czasie wysiłków submaksymalnych zarów-
no wentylacja płuc, jak i częstość oddechów są mniejsze
u osób wytrenowanych, ale głębokość pojedynczego od-
dechu jest większa. W czasie maksymalnego wysiłku
zwiększa się istotnie maksymalna wentylacja płuc osób
wytrenowanych. Dochodzi ona czasem do 180 l/min, pod-
czas gdy u młodych niewytrenowanych mężczyzn osiąga
100 l/min, a u kobiet 80 l/min. Systematyczny trening fi-
zyczny zwiększa pojemność dyfuzyjną płuc (DLCO). Na
ten kierunek zmian mogą mieć wpływ: zwiększenie ogól-

nej ilości hemoglobiny we krwi, zwiększenie ogólnej ob-
jętości krwi w płucach, jak również poprawa stosunku
wentylacji do perfuzji płuc. U osób trenujących obserwu-
je się większy przepływ krwi przez szczytowe fragmenty
płuc w porównaniu z osobami prowadzącymi siedzący
tryb życia. Ułatwia to wymianę gazową w płucach, ko-
rzystnie zwiększając stosunek wentylacji pęcherzykowej
do włośniczkowego przepływu krwi przez płuca. U osób
trenujących hiperwentylacja pojawia się przy pokonywa-
niu większych obciążeń w porównaniu z osobami nie tre-
nującymi. Powoduje to zmniejszenie uczucia duszności
przy dużych obciążeniach.

U chorych z postępującą niewydolnością serca (NS)
szlak zmian w układzie oddechowym jest odwrotny. Chory
z NS cechuje się dusznością wysiłkową, która nasila się wraz
z postępem choroby serca. Uczucie duszności wysiłkowej
wiąże się ze zmianami wzoru wentylacji, a przede wszyst-
kim zmianami takich spoczynkowych parametrów, jak:

• TV (tidal volume) – objętość oddechowa – objętość
powietrza wdychana do płuc i wydychana w trakcie cy-
klu oddechowego,

• IC (inspiratory capacity) – pojemność wdechowa –
maksymalna objętość powietrza, którą można wciągnąć
do płuc po zakończeniu spokojnego wydechu,

• VC (vital capacity) – pojemność życiowa – jest to ob-
jętość powietrza w płucach stanowiąca różnicę pomiędzy
najgłębszym wdechem i najgłębszym wydechem; w po-
miarach rozróżnia się VC wdechową i wydechową lub
dwuetapową w zależności od sposobu prowadzenia po-
miaru (ryc. 1) [2-4].

Mimo że u chorego z NS nie rozpoznawano wcześniej
choroby układu oddechowego w spoczynkowej spirome-
trii należy spodziewać się obniżonych: FEV1 (forced
expiratory volume in one second) – natężona objętość wy-
dechowa pierwszosekundowa, czyli objętość powietrza
wydychana w czasie pierwszej sekundy natężonego wy-
dechu oraz FVC (forced vital capacity) – natężona pojem-

Wzór wentylacji wysiłkowej
u chorych z przewlekłą
niewydolnością serca
Sebastian Szmit, Paweł Balsam, Grzegorz Opolski

Adres:
I Katedra i Klinika Kardiologii, Warszawski Uniwersytet Medyczny

Adres do korespondencji:
dr n. med. Sebastian Szmit
I Katedra i Klinika Kardiologii
Warszawskiego Uniwersytetu Medycznego
oraz Klinika Onkologii Wojskowego Instytutu Medycznego w Warszawie
s.szmit@gmail.com

075-82_testy:kpd 2013-02-05 12:00 Strona 76

www.podyplomie.pl/kardiologiapodyplomie

http://www.podyplomie.pl/kardiologiapodyplomie


Luty 2009 • Tom 8 Nr 2 � 77

ność życiowa, czyli największa objętość powietrza wydy-
chana przy maksymalnym wysiłku wydechowym po
uprzednim możliwie największym wdechu.

Maksymalna wentylacja dowolna
a wentylacja wysiłkowa
Maksymalna wentylacja dowolna MVV (maximal volun-
tary ventilation) [5,6] jest to sumaryczna maksymalna
wentylacja zmierzona w ciągu 12 s i przeliczona na wenty-
lację minutową (ryc. 2). Po wykonaniu początkowo 5-10
spokojnych oddechów polecamy badanemu wykonanie
w czasie 12 sekund jak najgłębszych wdechów i wydechów
z dowolną częstotliwością albo częstotliwością narzuconą
przez badającego. Najwyższe wartości są uzyskiwane przy
częstotliwości 70-80/min. Po uregulowaniu oddechów ba-
danie należy dwukrotnie powtórzyć, a za zmierzoną przy-
jąć wartość najwyższą. Badanie jest obecnie rzadko
wykonywane ze względu na niezbyt dobrą tolerancję przez
badanych i umiarkowaną powtarzalność, a dodatkowo ze
względu na słabą korelację ze zdolnością do wysiłku.

Maksymalna wentylacja wysiłkowa (VEmax) w odpo-
wiedzi na pracę mięśni nóg jest podobna dla wysiłku na
cykloergometrze rowerowym, chodu na bieżni ruchomej
oraz biegu w terenie [7,8], ponieważ jest proporcjonalna
do masy pracujących mięśni obwodowych. Z tego wzglę-
du wentylacja w odpowiedzi na pracę mięśni przedra-
mion jest niższa [9].

Zdrowe nietrenujące osoby zwykle nie mają ograniczeń
zdolności wentylacyjnej podczas wysiłku [10], zwykle
wzrost wentylacji wysiłkowej sięga MVV. Różnica pomię-
dzy MVV zmierzoną w spoczynku a maksymalną wenty-
lacją podczas wysiłku służy do oceny tzw. rezerwy
oddechowej (breathing reserve, BR=MVV-VEmax)
(ryc. 3). Niska BR sugeruje, że badany może mieć ograni-
czoną wydolność wentylacyjną. BR jest zazwyczaj zmniej-
szona u chorych z restrykcyjną lub obturacyjną chorobą
płuc (ryc. 4) [11].

RYCINA 1
Definicje objętości i pojemności płuc. Przedstawiono trzy różne
sposoby pomiaru VC.
VC=TLC – RV; VC=IRV + TV + ERV, VC=IC + ERV
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RYCINA 2
Zasada oznaczania maksymalnej wentylacji dowolnej.
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RYCINA 3
Prawidłowa rezerwa oddechowa (BR=MVV-VEmax >15) u chorego
z niewydolnością serca. Typowy wysoki VE-VCO2slope=36 w pierwszej
fazie wysiłku oraz 58 w końcowej fazie wysiłku.

RYCINA 4
Niska rezerwa oddechowa (BR= MVV – VEmax <15) u chorego z POChP.
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Wielu badaczy określało zależność VEmax od MVV.
Maksymalna wysiłkowa VE w granicach 50-80% MVV
wskazuje na BR w graniach 20-50% MVV. Ponieważ wy-
nik MVV podczas badania jest parametrem zależnym
od współpracy pacjenta, jego wydolności oraz techniki
i sposobu oddychania wielu badaczy proponuje pośred-
nią ocenę:

• Gandevia i Hugh-Jones [12] proponują wzór
MVV= 35 × FEV1,

• Cotes [13] proponuje wzór MVV=36,8 ×FEV1 – 2,8,
• Miller [14] proponuje wzór MVV= 41 × FEV1,
• Campbel [15] proponuje wzór MVV= 40 × FEV1.
Udowodniono, że wzór Campbella jest najbardziej

optymalny. Hansen [16] i Sue [17] w swoich pracach udo-
wodnili równoważność bezpośredniego pomiaru MVV
z pośrednim określaniem za pomocą wzoru MVV=
40 × FEV1. W grupie zdrowych ochotników udowod-
niono, że VEmax/MVV jest równe 71,5±14,6% oraz
VEmax/(40 × FEV1) jest równe 71,5±15,3%. Przyjęto, że
o ograniczeniach wentylacji wysiłkowej mówi się, jeśli
BR <11 l/min, czyli <15% MVV.

Objętość oddechowa i częstość
oddechów
Ograniczenia wentylacji wysiłkowej występują, jeśli na
wczesnych etapach wysiłku objętość oddechowa (VT)
chorego osiąga wielkość równą spoczynkowej pojemno-
ści wdechowej (inspiratory capacity, IC) lub częstość od-
dechów (breathing frequency, Bf) jest równa co najmniej
50/min. VT i VC zależą od wzrostu, wieku i płci. Ponad-
to objętość i zmiany tzw. przestrzeni martwej płuc decy-
dują o wentylacji [18-20].

Hey i wsp. [21] dowodzili, że VT jest w ścisłej zależ-
ności od VE. Przy wysiłku o małej intensywności wzrost
VE następuje pierwotnie kosztem wzrostu VT. Gdy VT
osiągnie około 50-60% VC, dalszy wzrost VE następuje

poprzez wzrost częstości oddechów (ryc. 5). Dlatego po-
między VE a Bf istnieje zależność krzywoliniowa. Spiro
i wsp. [22] odkryli, że maksymalna wysiłkowa VT u zdro-
wych osób wynosi odpowiednio: 55% VC u zdrowych
mężczyzn i 45% VC u zdrowych kobiet. Choć Cotes opi-
suje ogólnie, że maksymalna VT wynosi około 50% VC,
a VC mieści się w granicach 2-5 l u kobiet i mężczyzn
w Europie. Astrand donosił, że maksymalna wysiłkowa
VT wynosi 1,9-2 l, czyli 52-58% VC, a częstość oddechów
wynosi 34-46/min. Niewielkie różnice VT/VC obserwuje
się pomiędzy grupami wiekowymi, ale osoby starsze cha-
rakteryzuje mniejsza częstość oddechów.

Wasserman i Whipp porównali wysiłkową VT do IC
i dowiedli, że VT zazwyczaj nie przekracza 70% IC, ale
u chorych z restrykcyjną chorobą płuc VT osiąga 100%
IC, co sugeruje, że IC jest wielkością ograniczającą wzrost
VT (ryc. 6).

RYCINA 5
Zależność pomiędzy VE oraz VT podczas wysiłku u osób
z niewydolnością serca (białe punkty) i u zdrowych (czarne punkty).
Strzałki wskazują moment wysiłku, po którym VE nie wzrasta już
kosztem VT.
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RYCINA 6
Wykres Wassermana zależności VT/VE u osoby z restrykcyjną chorobą
płuc. U osób z restrykcyjną chorobą płuc VT osiąga 100% IC,
co sugeruje, że IC jest wielkością ograniczającą wzrost VT. VE wzrasta
głównie poprzez wzrost częstości oddechów.

RYCINA 7
Wykres Wassermana zależności VT/VE u osoby zdrowej.
W końcowej fazie wysiłku, gdy VT osiągnie około 50-60% VC,
dalszy wzrost VE następuje tylko poprzez wzrost częstości oddechów.
Maksymalna VT u osoby zdrowej osiąga około 70± 0,7% IC i około
55±8,7% VC (wg Hansen i Sue).
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Hansen i Sue udowodnili, że u osób zdrowych spo-
czynkowa VT wynosi 0,71±0,26 l, wzrasta do 1,44±0,43 l
przy AT oraz 2,28±0,43 l na szczycie wysiłku. Maksymal-
na Bf wynosiła 41,6±9,6/min. Maksymalna VT osiągała
70±10,7% IC i około 55±8,7% VC (ryc. 7). Zatem należy
przyjąć, że u każdego chorego z NS spirometria musi być
wykonana prawidłowo, zgodnie ze standaryzacją, wszyst-
kie pomiary w spirometrii muszą być wiarygodne [23].
Jest to o tyle istotne, że:

• VEmax/MVV = 72±15%,
• BR=MVV-VEmax=38±22 l/min,
• kryterium rozpoznania ograniczonej rezerwy odde-

chowej – 11 l/min,
• maksymalna VT jest niższa niż IC,
• maksymalna Bf jest niższa od 55/min.

Wentylacja w niewydolności serca
Podstawowym objawem chorych leczonych z powodu
przewlekłej niewydolności serca jest nietolerancja wysiłku
powodowana przez duszność lub zmęczenie. Sprawność
wysiłkowa może zostać określona za pomocą wysiłkowego
testu z pomiarem gazów oddechowych (ergospiometria)
oraz oznaczenia VO2peak [24]. Jednocześnie krzywa rela-
cji VE/VCO2 może zostać użyta do scharakteryzowania
odpowiedzi na wysiłek [25]. Typowo wśród pacjentów
z NS VO2 jest obniżone, a VE/VCO2 jest podwyższone
[26,27]. Dlatego dla danego VCO2, VE jest podwyższo-
ne. VO2peak i VE/VCO2 zmieniają się przeciwnie [28,29].
Pozwalają one określać rokowanie u pacjenta.

Miarą VE jest częstość oddechów (Bf) oraz pojemność
życiowa VT. Poprzedni badacze zwrócili uwagę na wzrost
Bf względem stałego VT [30]. Taki stan może powodować
wzrost wentylacji przestrzeni martwej. Dzięki temu wzra-
sta również VE. Yokohama i wsp. zauważyli, że Bf wzra-
sta w stosunku do VT, gdy człowiek zaczyna odczuwać
duszność [31].

W swojej pracy Witte i wsp. [32] dowiedli, że VO2peak,
próg beztlenowy (AT) i czas wysiłku były lepsze wśród
osób z grupy kontrolnej aniżeli wśród chorych z NS przy
podobnym RER (=VCO2/VO2) na szczycie wysiłku, co su-
geruje podobny poziom wysiłku. VE/VCO2 był istotnie
wyższy w grupie chorych, podobnie VE/VCO2 oraz
VE/VO2 były znacząco podwyższone wśród pacjentów
z NS niż wśród osób z grupy kontrolnej.

Na szczycie wysiłku Bf było podobne w obu grupach.
Zauważono natomiast znaczne obniżenie minutowej
wentylacji, wynikające z niskiego VT u chorych z NS.
Mimo wykluczenia z badania osób ze współistniejącymi
chorobami płuc oraz z ograniczoną funkcją płuc FEV1
i FVC były obniżone u chorych z NS. Na wykresie
VE/VT można było wyznaczyć punkt załamania,
w którym VT przestaje wzrastać, a wykres staje się nie-
mal prostopadły do osi X (ryc. 5). Całkowita wentylacja
w tym momencie była taka sama u osób z NS i w grupie
kontrolnej, natomiast Bf było wyższe, a VT niższe wśród
pacjentów z NS niż osób zdrowych. Pochłanianie tlenu
w punkcie załamania krzywej VE/VT było niższe u cho-

rych, natomiast ekwiwalent wentylacyjny VE/VCO2 był
podwyższony. Wykres VE/VT jest zdecydowanie bardziej
stromy u osób z NS niż wśród osób z grupy kontrolnej.
Jednocześnie chorzy dużo szybciej osiągnęli punkt zała-
mania się krzywej. Wśród osób w różnej klasie niewydol-
ności według NYHA zaznaczone były również różnice
w parametrach oddechowych ergospirometrii. VO2peak
było niższe, a VE/VCO2slope było bardziej strome wśród
osób z III klasy niewydolności wg NYHA. Nie stwierdzo-
no znaczących różnic w FEV1, FEV lub VT, VE oraz Bf
na szczycie wysiłku. Osoby w III klasie wg NYHA uzy-
skały punkt załamania klasą VE/VT znacznie szybciej niż
chorzy w II klasie wg NYHA.

Omówienie
VE zwiększa się w trakcie wysiłku. Wentylacja minutowa
jest produktem VT oraz Bf [33]. Podczas wysiłku obydwa
parametry narastają, by uzyskać wzrost VE. Każde płuca
w trakcie wysiłku osiągają swoje maksymalne VT, później-
szy wzrost VE jest możliwy dzięki narastaniu Bf. Pacjen-
tów z NS charakteryzuje niższe pochłanianie tlenu (VO2),
ale wentylują się lepiej [34] niż osoby zdrowe (ryc. 8), co
skutkuje wzrostem VE/VCO2slope. Wraz z zaawansowaniem
niewydolności serca spada szczytowe pochłanianie tlenu,
a wzrasta wentylacja (ryc. 8). Wiele prac wskazuje, że wzór
oddychania u pacjentów z NS jest wynikiem niskiego VT
i wysokiego Bf [35]. Przyczyna jest niejasna, ale może
do tego prowadzić wzrost tzw. przestrzeni martwej płuc, co
mogłoby jednocześnie tłumaczyć wzrost VE/VCO2slope. Są
jednak przykłady, że poziom przestrzeni martwej płuc
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RYCINA 8
Wraz z zaawansowaniem niewydolności serca spada szczytowe
wysiłkowe pochłanianie tlenu, a wzrasta wysiłkowa wentylacja.
Zmodyfikowano na podstawie Wasserman i wsp. Im bardziej
nachylona krzywa ku osi VE, tym silniejsze objawy niewydolności serca.

100

80

60

40

20

0

V• E
(l/

m
in

)

0 500 1000 1500 2000 2500

V
•
O2 (ml/min)

Zaawansowana
niewydolność serca

Bezobjawowa
dysfunkcja serca

075-82_testy:kpd 2013-02-05 12:00 Strona 79

www.podyplomie.pl/kardiologiapodyplomie

http://www.podyplomie.pl/kardiologiapodyplomie


wśród chorych z NS i zdrowych jest taki sam [36].
W związku z tym wzrost VE/VCO2slope musi być wynikiem
innych mechanizmów, wśród których wymienia się:

• zaburzenia wentylacja-perfuzja [37-39],
• nieprawidłowa dyfuzja gazów metabolicznych [40],
• niewydolność mięśni oddechowych [41,42],
• podwyższona wrażliwość obwodowych receptorów

[43-45].
Yokohama i wsp. [46] wykazali punkt na wykresie za-

leżności VT/Bf, w którym Bf zaczyna wzrastać, a jedno-

cześnie duszność nasila się w subiektywnej ocenie cho-
rych. Dimopoulou i wsp. [47] wykazali obecność takiego
punktu na wykresie VT/Bf u 73% chorych z NS, natomiast
nie obserwowano takiego punktu u osób zdrowych.

Na krzywej VT/VE można również wyznaczyć punkt
załamania krzywej, w którym Bf znacznie rośnie, nato-
miast VT spada, żeby za chwile znów się unieść. Przed
tym momentem VT/VE jest bardziej strome u chorych
z NS niż u osób zdrowych. To nasuwa wniosek, że chorzy
z NS bardziej zależni są od wzrostu Bf przy średnich
wzrostach VE.

Dodatkowo pacjenci z NS mają osłabione mięśnie od-
dechowe. Częste i płytkie oddechy wymagają mniejszego
wysiłku energetycznego niż głębokie oddechy [48]. Jed-
nocześnie taki tor oddechowy jest o wiele mniej skutecz-
ny, co wynika ze zwiększonej wentylacji przestrzeni
martwej. Taki sposób oddychania może pojawiać się przy
zmęczeniu mięśni wdechowych, aby zmniejszyć uczucie
duszności [49].

Mimo że w trakcie wysiłku zaznaczone są znaczne
różnice w częstości oddechu między pacjentami z niewy-
dolnością serca w klasie II i III według NYHA oraz gru-
pą kontrolną, to na szczycie wysiłku te parametry są
porównywalne. W związku z czym czynnikiem ograni-
czającym VE podczas wysiłku jest VT.

Wcześniejsze badania sugerowały, że VE nie jest
czynnikiem ograniczającym wysiłek u pacjentów z NS
[50,51]. W nowszych badaniach wykazywano, że VT mo-
że być czynnikiem predykcyjnym VO2peak u chorych
z NS (ryc. 8). Wpływ VT na wydolność wysiłkową jest
bardzo ważny, gdyż może częściowo tłumaczyć korzyść
z dodatniego ciśnienia wentylacyjnego, które może po-
prawić głębokość oddechu i pomóc w programach tre-
ningowych wycelowanych na poprawę kontroli
głębokości wentylacji [52]. Dodatkowo ostatnie prace
podkreślają ogromne znaczenie funkcji płucnej i pracy
oddechowej wśród pacjentów z NS z objawami podwyż-
szonego oporu dróg oddechowych i obniżonej podat-
ności płuc [53].

Wykazano dodatkowo, że zarówno pacjenci z NS, jak
i osoby zdrowe wentylują się w takiej samej proporcji
do maksymalnej wentylacji na szczycie wysiłku. Te dane
sugerują, że defekt wentylacyjny jest obecny zarówno
w spoczynku, jak i wysiłku. Wielu autorów zaobserwowa-
ło upośledzoną czynność mięśni oddechowych [54,55]
i ich wytrzymałość [56].

Wykazano poza tym, że u osób w klasie II i III niewy-
dolności serca wg NYHA wykres zależności częstości od-
dechów do skali zmęczenia wg Borga jest taki sam, czyli
samo Bf nie jest przyczyną nasilenia objawów duszności
wśród osób z NS. Sugeruje się nawet, że pacjenci z NS
zgłaszają mniej objawów dla danego Bf niż osoby z grupy
kontrolnej. Natomiast obniżone VT skutkuje zmianami
VE oraz VO2peak i VE/VCO2slope. Na podstawie wykresu
VT/VE zaproponowanego przez Wassermana można nie
tylko oceniać zaawansowanie objawów niewydolności ser-
ca (ryc. 9, 10) ale również dokonywać diagnostyki różni-
cowej z dusznością wynikającą z choroby płuc (ryc. 6) czy
też otyłości.
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RYCINA 9
Objętość oddechowa a wentylacja wysiłkowa (VE) – różnicowanie
zaawansowania niewydolności serca. Osoby bez objawów (czerwona
linia), chorzy z ciężką niewydolnością serca z VO2peak <12ml/kg/min
(niebieska linia), chorzy z VO2peak pomiędzy 12 a 20ml/kg/min (czarne
linie). Liczby przy ukośnych liniach siatki – częstość oddechów (Bf).
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RYCINA 10
Wykres Wassermana zależności VT/VE u osoby z niewydolnością serca.
Im krzywa bardziej nachylona ku osi VE, tym bardziej nasilone objawy
niewydolności serca – wzrost wentylacji następuje nie kosztem VT,
ale poprzez wzrost częstości oddechów, co powoduje dodatkowe
zmęczenie mięśni oddechowych.

Częstość oddechów
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Podsumowanie
W wielu pracach wykazano, że u osób z NS VT jest obni-
żony, co jest pośrednio związane z wydolnością wysiłkową.
Jeśli wentylacja wysiłkowa rośnie głównie poprzez wzrost
Bf, może prowadzić do szybszej męczliwości mięśni odde-
chowych. Objętość oddechowa (VT) jest pośrednim wy-
kładnikiem VO2peak. Wydaje się, że tak zwane „peak VT”
może być wskaźnikiem oceniającym rokowanie u osób
z NS w wysiłkowym teście, wśród pacjentów niemogących
osiągnąć swojego szczytowego wysiłku. Te zaburzenia wy-
dają się narastać w miarę pogłębiania się NS. Objawy sta-
ją się coraz bardziej nasilone, co najprawdopodobniej nie
jest związane ze wzrostem Bf.
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