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přehledné referáty

Úvod
V tab. 1 je uveden abecedně řazený seznam některých 
zkratek použitých v této práci.

Minutová ventilace (VE) je součinem dechového objemu 
(VT) a dechové frekvence (DF). Platí vztah VE = VT × DF. Kli-
dová minutová ventilace bývá kolem 6–10 l/min a je zá-

vislá na antropometrických parametrech člověka, na DF 
a VT.

Předpokladem dokonalé výměny plynů je dobrá souhra 
mezi ventilací a perfuzí (průtokem krve kolem alveolů). Při 
asi 300–400 milionech alveolů však nelze dokonalý vzá-
jemný poměr očekávat ani za normálních okolností. 

Nepravidelnosti dýchání při spiroergometrickém 
vyšetření – od mírné nepravidelnosti dechového 
vzoru až po periodické dýchání typu oscilující 
ventilace

František Várnay, Leona Mífková, Pavel Homolka, Petr Dobšák

Klinika tělovýchovného lékařství a rehabilitace LF MU a FN u sv. Anny v Brně

Souhrn
Kolísavý průběh dechového objemu (VT), dechové frekvence (DF) a minutové ventilace (VE) při spiroergometrickém 
vyšetření rampovým protokolem se vyskytuje nejen u nemocných, ale relativně často i u zdravých osob. Může vysvět-
lit řadu nepravidelností průběhu křivek příjmu kyslíku (VO2), výdeje oxidu uhličitého (VCO2) a zejména křivek ventilač-
ních ekvivalentů pro O2 a CO2 (EQO2, EQCO2) a též křivek parciálních tlaků O2 a CO2 na konci výdechu (PETO2, PETCO2), 
které se používají mimo jiné i ke stanovení ventilačních prahů. Přítomnost oscilujícího dýchání při zátěži (EOV) odráží 
závažnost srdečního selhání a  je nezávislým prediktorem zvýšené morbidity, kardiální i  celkové mortality a  náhlé 
smrti z kardiálních příčin. V současné době ale není k dispozici všeobecně akceptovaná univerzální definice EOV, uží-
vají se různá kritéria. Nenašli jsme porovnání, zda a jak se liší „síla“ prognostického kritéria pro EOV stanoveného dle 
různých metod. Je proto velmi důležité uvést, jakou metodou, respektive podle jakých kritérií byla EOV stanovena.

Klíčová slova: dechový vzor – EOV – oscilující dýchání při zátěži – periodické dýchání 

Irregular breathing during the cardiopulmonary exercise test – from 
mildly irregular breathing pattern to periodic breathing of oscillatory 
ventilation type
Summary
The fluctuating course of tidal volume (VT), breathing frequency (DF) and minute ventilation (VE) during the cardio
pulmonary exercise test using a ramp incremental protocol occurs not only in patients, but relatively frequently also 
in healthy individuals. It can account for a number of irregularities in the course of the curves VO2, VCO2 and in partic-
ular of those of ventilatory equivalents for O2 and CO2 (EQO2, EQCO2) as well as curves of partial pressure of end-tidal 
oxygen and partial pressure of end-tidal carbon dioxide (PETO2, PETCO2), which are also used, inter alia, to establish 
ventilatory thresholds. The presence of exercise oscillatory ventilation (EOV) reflects the severity of heart failure and it 
is an independent predictor of the increased morbidity, cardiac and total mortality and sudden death caused by heart 
failure. However there is not a generally accepted universal definition of EOV available at present, as different criteria 
are used. We have not found a comparison which would indicate whether and how the “strength” of the prognostic 
criteria for EOV – established according to different methods – differs. Therefore it is very important to specify what 
method, or what criteria were used in the establishment of EOV.

Key words: breathing pattern – EOV – exercise oscillatory ventilation – periodic breathing
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Vztah mezi ventilací a perfuzí se běžně uvádí jako ven-
tilačně-perfuzní poměr a  označuje se  V/Q. Přesněji se 
jedná o poměr alveolární ventilace (VA) k plicní perfuzi. 
V plicích existuje autoregulace. Při nedostatečné perfuzi 
některé oblasti plic dochází k  lokální bronchokonstrikci 
a odklonu ventilace do lépe perfundované oblasti. Ana-
logicky při nedostatečné ventilaci dochází k lokální vazo-
konstrikci plicních cév a odklonu perfuze do dobře ven-
tilovaných oblastí. Rovnováha mezi ventilací a perfuzí je 
udržována především lokálním autoregulačním mecha-
nismem na úrovní bronchiol a prekapilár.

Při regulaci dýchání se na výsledné minutové ven-
tilaci může dechová frekvence a  dechový objem po-
dílet různě. Stejná minutová ventilace VE (např. 30  l/
min) může být dosažena málo zrychleným prohloube-
ným dýcháním (DF = 20 dechů/min a VT = 1,5  l) nebo 
velmi rychlým mělkým dýcháním (DF = 40 dechů/min 
a VT = 0,75 l) s odlišnou velikostí ventilace mrtvého pro-
storu. Při anatomickém mrtvém prostoru 250 ml a DF 
20 dechů/min je ventilace tohoto prostoru 20krát 250 ml 
= 5 l/min, při DF 40 dechů/min je to 10 l/min z výše uve-
dené celkové VE = 30 l/min. Pro velikost dechové práce 
hraje významnou roli dechový vzor (jedinečná kombi-
nace trvání inspiria a exspiria, objemů a průtoků, resp. 
DF a VT, ze kterých sestává ventilace) a velikost mrtvého 
prostoru. Z hlediska dechové práce (kontrakční síly de-
chových svalů) je optimální taková DF, při které se dané 
úrovně alveolární ventilace dosáhne s nejmenší prací.

Regulace dýchání 
Regulace dýchání má komplexní charakter. Při nor-
mální funkci ledvin je cílem udržet arteriální parciální 
tlak oxidu uhličitého (PaCO2) a/nebo pH na téměř kon-
stantní úrovni a  zajistit dostatečný příjem kyslíku. Zá-
kladem je chemoreflex se zpětnou vazbou, jehož zá-
kladní řídící veličinou je PaCO2, H+ ionty a případně též 
arteriální parciální tlak kyslíku (PaO2). Hodnoty PaO2, 
PaCO2  a  pH jsou snímány periferními a  centrálními 
chemoreceptory a  signály jsou předávány respirač-
ním centrům v  prodloužené míše a  pons Varoli. Na 
základě informací z  chemoreceptorů je v  respiračních 
centrech vytvářen základní dechový vzor, který je mo-
dulován zejména vlivem CNS, signály z ergoreceptorů 
ve svalech, receptorů v plicích a dalších oblastí. Tím je 
v  respiračním centru vytvořen vzruch pro aktivaci dý-
chacích svalů definující délku a hloubku inspiria a exspi-
ria a  dechovou frekvenci. Výsledkem činnosti dýcha-
cích svalů je vytvoření určitého dechového objemu při 
určité dechové frekvenci, tedy minutová ventilace. Na 
výsledných hodnotách PaO2 a PaCO2 se při momentální 
alveolární ventilaci podílí krevní oběh (perfuze) a difuze 
přes alveolokapilární membránu. Alveolární ventilací 
dosažené hodnoty PaO2, PaCO2, pH jsou potom znovu 
a permanentně kontrolovány receptory a probíhá nový 
cyklus řízení ventilace cestou chemoreflexu, a tak je za-
jištěna včasná reakce na měnící se situaci.

Při svalové práci se zvyšuje příjem kyslíku a produkce 
oxidu uhličitého. Zajištění výměny plynů je realizo-
váno současným zvýšením plicní ventilace a  průtoku 
krve v  plicním oběhu a  v pracujících svalech. Vzhle-
dem k tomu, že k vzestupu plicní ventilace dochází bez-
prostředně po zahájení svalové práce, je zřejmé, že se 
na tom podílí vlivy z CNS. Také aktivace ergoreceptorů 
v pracujících svalech je současně impulzem pro stimu-
laci respiračního centra. Chemické podněty pak upřes-
ňují regulaci dýchání. Vliv mozkové kůry na tato centra 
je v průběhu života modulován procesem učení. 

Průběh dechového vzoru (dechového 
objemu, dechové frekvence a ventilace) při 
spiroergometrickém testu s kontinuálně se 
zvyšující zátěží (rampový protokol)
Při kontinuálně se zvyšující zátěži typu rampového 
protokolu je produkované množství CO2 zpočátku (při 
nízké zátěži) výsledkem aerobního metabolizmu. Nad 
prvním ventilačním prahem (VT1) postupně přibývá 
k aerobnímu metabolizmu i anaerobní (anaerobní gly-
kolýza) s narůstající produkcí laktátu (LA), a  tím i kon-
centrací vodíkových iontů. Vodíkové ionty (H+) jsou 
v nárazníkovém systému vychytávány za vzniku dalšího 
CO2, který se přidává k  metabolicky vznikajícímu CO2. 
Při zvyšujícím VCO2  se úměrně lineárně zvyšuje VE až 
do bodu respirační kompenzace (RCP) jako projev řízení 
ventilace hodnotou CO2  v  krvi. Až v  místě RCP neboli 
druhého ventilačního prahu (VT2) je kapacita nárazní-
kového systému vyčerpaná. Při stále se zvyšující zátěži 
pokračuje vzestup produkce LA a  v  souvislosti s  tím 

Tab. 1. Vybrané užité zkratky

DF dechová frekvence

EQO2 ventilační ekvivalent pro kyslík

EQCO2 ventilační ekvivalent pro oxid uhličitý

EOV oscilující ventilace při zátěži

LA laktát

PaCO2 arteriální parciální tlak oxidu uhličitého

PaO2 arteriální parciální tlak kyslíku

PETCO2 parciální tlak oxidu uhličitého na konci výdechu

PETO2 parciální tlak kyslíku na konci výdechu

RCP bod respirační kompenzace (názvoslovný ekvivalent VT2)

VE minutová ventilace

VE/
VCO2slope

závislost minutové ventilace na změnách výdeje oxidu 
uhličitého definovaná strmostí vzestupu směrnice 
trendové křivky lineární regrese

VCO2 výdej oxidu uhličitého

VO2 příjem kyslíku

VO2peak maximální dosažený příjem kyslíku

VO2rec příjem kyslíku v recovery

VT dechový objem

VT1 první ventilační práh

VT2 druhý ventilační práh
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úměrně narůstá koncentrace H+, které už nemohou být 
nárazníkovým systémem odstraňovány. Při nadbytku H+ 
se snižuje pH a vzniká metabolická (laktátová) acidóza. 
Pokles pH při acidóze je detekován chemoreceptory (pe-
riferními) a stává se rozhodujícím parametrem regulace 
dýchání (převáží nad vlivem PaCO2). Od VT2 tedy řízení 
ventilace přebírají H+ ionty (acidóza), protože udržení pH 
v přijatelných mezích je pro správnou funkci enzymatic-
kých systémů již životně důležitou prioritou. Aktivují se 
respirační centra v mozkovém kmeni ke zvýšení alveo-
lární ventilace a dochází k hyperventilaci, tedy respirační 
kompenzaci metabolické acidózy (zvětší se výdej oxidu 
uhličitého VCO2 a klesá PaCO2).

Ukázky různých dechových vzorů
Na grafu 1, který ukazuje normální průběh VE, DF a VT 
při spiroergometrii, je vidět, že při nízké zátěži je zvyšo-
vání VE dosaženo primárně zvětšujícím se dechovým ob-
jemem, zrychlení dechové frekvence je méně výrazné. 

Až později, obvykle v poslední třetině zátěžové fáze, 
jsou možnosti dalšího zvýšení dechového objemu limi-
továny a minutová ventilace se zvyšuje spíše zrychlením 
dechové frekvence. DF na vrcholu zátěže obvykle do-
sahuje 34–46 dechů/min, málokdy překročí 55 dechů/
min (s výjimkou sportovců nebo osob s restrikčním plic-
ním onemocněním) [2]. Na grafu 1 je vidět, že při vyšší 
dechové frekvenci se dechový objem již snižuje, i když 
se celková minutová ventilace dále zvyšuje. Jedinou 

„abnormalitou“ na grafu 1  je krátké emoční tachy-
pnoe na začátku vyšetření, tj. dechová frekvence kolem 
40 dechů/min, ale další průběh je už normální.

Regulace dýchání je velmi složitý proces, proto se 
nelze divit, že i  u zdravých lidí je zcela pravidelné dý-
chání při zátěži spíše výjimkou. Často se setkáváme 
s  kolísáním VT a  DF různého stupně. Toto kolísání se 
může vzájemně dobře a  úplně korigovat, takže se na 
výsledné minutové ventilaci neprojeví žádné nebo jen 
mírné nepravidelnosti (graf 2).

Graf 2 ukazuje abnormální dechový vzor s výrazným 
diskordantním kolísáním VT a DF s  jen částečnou vzá-
jemnou korekcí. Výsledná VE je primárně ovlivněna 
(řízena) směrem a  velikostí výkyvu VT. V  době mezi 
420.–480. s  je vzestup VT nedostatečně korigován po-
klesem DF, což vede k dočasné hyperventilaci, která ale 
nemá charakter klasické vzestupně-sestupné oscilace. 
V  navazujícím úseku mezi 480.–540. s  je naopak zře-
telný výrazný pokles VT, který není dostatečně korigo-
ván velikostí zrychlení DF, což vede v uvedeném úseku 
k  dočasné hypoventilaci. Nepravidelnosti výsledné VE 
jsou viditelné, ale nevelké. Nesplňují kritéria periodic-
kého dýchání, schází pravidelné oscilace VE s dostateč-
nou amplitudou. Dechový vzor s kolísáním VT ale vede 
k velmi výraznému kolísání křivek PETO2 i PETCO2 (graf 3). 
Na grafu 4 je pro porovnání zobrazen normální průběh 
křivek PETO2  a  PETCO2  s  vyznačením VT1  a  VT2  u  jiné 
(zdravé) osoby, kde nejsou žádné oscilace. 

Graf 1. �Normální průběh minutové ventilace, dechové frekvence a dechového objemu při kontinuálním 
vzestupu zátěže při spiroergometrickém vyšetření 
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Graf 5  ukazuje další příklad abnormálního průběhu 
DF, VT a VE v zátěžové fázi spiroergometrického vyšet-
ření. Primárně kolísá DF (konkordantně s VE), která není 
korigovaná protichůdným kolísáním VT, což vede k pe-
riodickému kolísaní VE. Periodické kolísání DF, VT a VE 

se vyskytuje jen do úrovně druhého ventilačního prahu 
(VT2). Na konci zátěžové fáze již oscilace vymizely. Při 
popisu oscilační vlny jsou nejnižší lokální body oscilace 
obecně pojmenovány jako nadir (nejnižší bod na za-
čátku oscilační vlny je označen jako nadir1, na konci jako 

Graf 3. Kolísání křivek parciálního tlaku kyslíku a oxidu uhličitého na konci výdechu (PETO2 a PETCO2)

Graf 2. �Abnormální dechový vzor: při zřetelném kolísání dechové frekvence a dechového objemu jsou přítomny 
jen mírné nepravidelnosti minutové ventilace
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nadir2). Černá silná svislá úsečka zobrazuje amplitudu 
oscilace (v  době mezi 360.–420. s), přerušovaná křivka 
spojnici nadir bodů. Délka cyklu se měří jako vzdálenost 

obou nadir. Zobrazená křivka splňuje kritéria oscilatorní 
ventilace při zátěži (EOV) dle Společného odborného do-
poručení Evropské asociace pro kardiovaskulární pre-

Graf 5. �Abnormální dechový vzor s periodickým kolísáním dechového objemu, dechové frekvence a minutové 
ventilace

Graf 4. �Vzorový průběh křivek parciálního tlaku kyslíku a oxidu uhličitého na konci výdechu (PETO2 a PETCO2)
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venci a  rehabilitaci (EACPR) a  Americké kardiologické 
společnosti (AHA)  – EACPR/AHA Joint Scientific State-
ment [3,4], avšak ne přísnější kritéria ostatních metod 
[5–7].

Přehled abnormalit dýchání 
U závažnějšího chronického srdečního selhání (CHSS) 
se při svalové námaze může vyskytovat relativní hyper-
ventilace, kterou lze při spiroergometrickém vyšetření 
kvantifikovat určením ventilační třídy dle VE/VCO2 slope. 
Dalším projevem narušené regulace dýchání u  CHSS 
mohou být různé formy abnormalit dechového vzoru od 
mírných změn až po oscilační typ dýchání. Obecně by se 
mělo rozlišovat mezi nepravidelným dýcháním a perio-
dickým (cyklickým) dýcháním. Periodické dýchání je cha-
rakterizované pravidelně, cyklicky se opakujícími oscila-
cemi hodnot VE.

Tématem článku jsou abnormality dýchání při spi-
roergometrickém zátěžovém vyšetření, ale kvůli kom-
plexnosti je uveden i  stručný přehled abnormalit dý-
chání nesouvisejících se zátěžovým testem.

Periodické dýchání s apnoe 
Klasickým příkladem je Cheyneovo-Stokesovo dýchání. 
Vyskytuje se u pacientů s pokročilým srdečním selhá-
ním. Objevuje se jak během bdění, tak ve spánku. Je 
charakterizováno typickými crescendo-decrescendo 
oscilacemi dýchání (tachypnoe a hyperpnoe), které jsou 
v  pravidelných intervalech přerušovány apnoickými 
(event. hypopnoickými) pauzami. Bylo prokázáno, že je 
velmi silným negativním prognostickým faktorem. 

Periodické dýchání s apnoe ve spánku (tzv. sleep apnoe) 
je charakterizováno absencí průtoku vzduchu trvající nej-
méně 10 s. Podle přítomnosti nebo absence pohybu hrud-
níku se rozlišuje typ s obstrukcí (obstructive sleep apnea 
– OSA) způsobený obstrukcí dýchacích cest (tedy mecha-
nickou překážkou, způsobenou kolapsem až uzávěrem 
dýchacích cest) a typ bez obstrukce (central sleep apnea 
– CSA).

Periodické (oscilující) dýchání bez apnoe
Periodické dýchání bez apnoe vyskytující se v klidovém 
stavu, tedy bez zátěže (tzv. awake PB), není u pacientů 
s mírnou až střední tíží srdečního selhání nepříznivým 
ukazatelem prognózy [8].

Periodické (oscilující) dýchání při zátěži
Hlavním cílem práce je popis periodického dýchání ob-
jevujícího se během fyzické zátěže. Je označováno 
různými výrazy a  zkratkami: exercise-related periodic 
breathing (EPB) [5], exercise oscillatory breathing (EOB), 
nověji jako exercise oscillatory ventilation (EOV). Je 
bez apnoických pauz, není to Cheyneovo-Stokesovo 
dýchání. 

Do skupiny EOV nepatří oscilace dýchání zjištěné pouze 
v klidu, ve spánku a při kontinuální zátěži v rovnovážném 
stavu (steady-state exercise). 

Pro potvrzení přítomnosti EOV musí být splněna určená 
definiční kritéria, která jsou uvedena níže. Dosud není do-
stupné spolehlivé automatické vyhodnocení přítomnosti 
EOV během spiroergometrického vyšetření, proto se ana-
lýza provádí obvykle vizuálně a manuálně, což může být 
časově náročné a vést k nepřesnostem. 

Přehled základních variant kritérií 
definujících oscilující dýchání při zátěži 
Cornelis et al [9] v  přehledné práci na základě analýzy 
75 studií uvádějí 4 původní metody definující EOV podle 
Kremser et al (1987) [10], Leite et al (2003) [5], Ben-Dov 
et al (1992) [6] a Sun et al (2010) [7] a  jejich modifikace. 
Navíc v písemnictví byly použity i jejich kombinace. Po-
drobný rozbor a porovnání uvedených metod již přesa-
huje možnosti a cíl tohoto článku; zájemce odkazujeme 
na níže uvedené literární zdroje. 

V současné době není k dispozici všeobecně akcep-
tovaná univerzální definice EOV. Z  celé řady kritérií 
v různých studiích byla pro definici EOV ve Společném 
odborném doporučení Evropské asociace pro kardio-
vaskulární prevenci a  rehabilitaci (EACPR) a  Americké 
kardiologické společnosti (AHA) – EACPR/AHA Joint Sci-
entific Statement [3,4,11] – vybrána tato kritéria: EOV je 
definována jako oscilační vzor dýchání, který může být 
již v klidové fázi a trvá ≥ 60 % zátěžového testu s am-
plitudou ≥ 15  % průměrné klidové hodnoty VE. Do-
poručuje se 10sekundové  zprůměrování dat pro gra-
fické zobrazení. EOV reflektuje závažnost onemocnění 
a špatnou prognózu pacientů. Za žádných okolností se 
nejedná o normální ventilační reakci na zátěž.

Je však nutno upozornit, že kritéria pro stanovení EOV se 
podle jednotlivých metod významně liší hlavně ve velikosti 
požadované (minimální) amplitudy. Liší se ale i v druhém 
klíčovém kritériu, zda se amplituda porovnává s klidovou 
VE [3,4] nebo s průměrnou VE v rámci analyzované oscilace 
[6,7], případně je definovaná absolutní hodnotou 5  l/min 
[5]. Nejméně přísná kritéria pro velikost amplitudy jsou uve-
dena v  EACPR/AHA Joint Scientific Statement (amplituda 
oscilace VE ≥ 15 % průměrné klidové hodnoty VE, což by při 
klidové hodnotě VE 10 l/min odpovídalo limitní amplitudě 
1,5  l/min) [3,4]. Nejpřísnější kritéria pro velikost amplitudy 
oscilace má Leite (≥ 5  l/min) [5]. Limitní kritérium zvolené 
pro EOV dle EACPR/AHA Joint Scientific Statement [3,4] je 
tedy výrazně nižší (kolem 1,5 l/min), což je méně než třetina 
z požadovaného limitu 5 l/min, který uvádí Leite [5]. Podle 
kritérií uvedených v EACPR/AHA Joint Scientific Statement 
bude EOV stanovena i u pacientů s významně menší veli-
kostí oscilační amplitudy, tedy častěji.

Je prokázáno, že EOV odráží závažnost srdečního se-
lhání a nepříznivou prognózu, ale nenašli jsme porov-
nání, zda a  jak se liší „síla“ prognostického kritéria pro 
EOV stanovené dle různých metod.

Graf 6 ukazuje extrémní oscilace VT, DF a VE splňu-
jící kritéria periodického (oscilujícího) dýchání při zátěži 
(EOV) dle všech metod. 

V zátěžové fázi jsou 4 oscilace VE; největší oscilace VE 
jsou od 10. až do 150. s a od 150. až do 260. s. Primárně 
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jsou vyvolány velkými oscilacemi VT nekorigovanými 
poklesem DF (v té době je DF 11, resp. 14 dechů/min, 
takže významné snížení DF je málo reálné). Klidová VE 
je 10,5  l/min. Amplituda první oscilace v zátěžové fázi 
je zobrazena černou silnou vertikální úsečkou spoju-
jící peakVE oscilační vlny a časově příslušný bod spoj-
nice nadir1 a nadir2. Amplituda oscilace je zde 20 l/min. 
Spojnice všech lokálních minimálních hodnot oscilací 
(nadir bodů) je zobrazena přerušovanou čarou. Na ob-
rázku je zobrazena jen analýza první oscilační vlny, ale 
pro komplexní posouzení EOV je nutná analýza 2–3 os-
cilací (dle zvolené metody).

Prognostický význam EOV u CHSS
U CHSS s  redukovanou i  zachovalou ejekční frakcí je 
přítomnost abnormality ventilace charakteru perio-
dického dýchání při zátěži (EOV) nezávislým predikto-
rem zvýšené morbidity, kardiální i  celkové mortality 
a  náhlé smrti z  kardiálních příčin [12–17]. Je nezávislý 
na dalších prognostických ukazatelích získaných při 
spiroergometrickém vyšetření, jako je nízká hodnota 
VO2peak, zvýšené VE/VCO2  slope a  výrazně zpomalená 
kinetika VO2 v recovery (pokles příjmu kyslíku z VO2peak 
během 2 min recovery menší než o 30 %). Přítomnost 
EOV znamená zařazení do horší, nejméně III. venti-
lační třídy, přestože by dle VE/VCO2 slope a VO2peak bylo 
možné zařazení do lepší ventilační třídy. Pro posouzení 
prognózy podle EOV, VE/VCO2  slope a  VO2  v  recovery 
(VO2rec) stačí spiroergometrické vyšetření ukončené 

při submaximální zátěži na rozdíl od stanovení VO2peak, 
kde je žádoucí plné metabolické vytížení, což u  po-
kročilých forem CHSS není vždy možné. EOV předsta-
vuje 3krát vyšší riziko při porovnání s pacienty bez EOV. 
Prognózu výrazně zhoršuje koincidence EOV se zvýše-
ným VE/VCO2  slope, nízkým VO2peak a  významně pro-
dlouženou kinetikou VO2rec. Ukazuje se, že výskyt EOV 
je za určitých okolnosti reverzibilní – např. po srdečních 
operacích, po transplantaci srdce, po 3měsíčním tré-
ninku v rámci kardiovaskulární rehabilitace [18,19] a ně-
kterých medikamentech.

Závěr
Různé typy kolísavého průběhu VT, DF a VE se vysky-
tují nejen u nemocných, ale relativně často i u zdravých 
osob, a dokonce i u sportovců. Pokud graf dechového 
vzoru není konstantní součástí 9panelového zobrazení 
grafů poskytovaných softwarem výrobce, je možným 
východiskem export dat do softwarové aplikace (např. 
MS Excelu) umožňující vytvořit tento graf a  jeho ana-
lýzu. Podle našeho názoru by ale graf dechového vzoru 
měl patřit do základní sady grafů vytvářených soft-
warem výrobců spiroergometrie. Může vysvětlit řadu 
nepravidelností průběhu křivek VO2, VCO2  a  zejména 
křivek ventilačních ekvivalentů pro O2  a  CO2  (EQO2, 
EQCO2) a též křivek parciálních tlaků O2 a CO2 na konci 
výdechu (PETO2, PETCO2). Bez znalosti případných ab-
normalit dechového vzoru by mohlo docházet k  ne-
správné interpretaci uvedených křivek a  tím, mimo 

Graf 6. Oscilující dýchání při zátěži (EOV)
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jiné, k  nesprávné lokalizaci ventilačních prahů. V  sou-
časné době není k  dispozici všeobecně akceptovaná 
univerzální definice EOV, užívají se různá kritéria. Je 
prokázáno, že EOV odráží závažnost srdečního selhání. 
Přítomnost EOV je nezávislým prediktorem zvýšené 
morbidity, kardiální i  celkové mortality a  náhlé smrti 
z  kardiálních příčin. Nenašli jsme ale porovnání, zda 
a  jak se liší „síla“ prognostického kritéria pro EOV sta-
noveného dle různých metod. Je proto velmi důležité 
uvést, jakou metodou, respektive podle jakých kritérií 
byla EOV stanovena.
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