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S t r e s z c z e n i e

Cel: Powikłania ze strony układu oddechowego stanowią główną
przyczynę zgonów pacjentów z twardziną układową (TU). Tętnicze
nadciśnienie płucne i śródmiąższowa choroba płuc stanowią naj-
istotniejsze z nich. Pacjenci są jednak często zdiagnozowani dopiero
w późnym okresie choroby, dlatego też istotne jest opracowanie
metody diagnostycznej do wczesnego wykrywania tych powikłań.
Celem pracy była ocena wpływu wysiłku fizycznego na zmiany para-
metrów oddechowych.
Materiał i metody: Badania przeprowadzono wśród 32 pacjentów ze
zdiagnozowaną TU; 72% pacjentów miało postać ograniczoną TU,
28% postać uogólnioną. Wykonywano pomiar zdolności dyfuzyjnej
płuc dla tlenku węgla (DLCO), natężonej pojemności życiowej (FVC),
natężonej objętości wydechowej pierwszosekundowej (FEV1) oraz
całkowitej pojemności płuc (TLC) w spoczynku oraz bezpośrednio po
zakończeniu wysiłku fizycznego. 
Wyniki: Pod wpływem wysiłku fizycznego obserwowano wzrost
DLCO od 59,7% do 68,1% wartości należnej (p < 0,005). Nie stwier-
dzono natomiast istotnych statystycznie zmian wartości FVC, FEV1

oraz TLC.
Wnioski: U chorych na TU zdolność dyfuzyjna płuc dla tlenku węgla
po wysiłku fizycznym uległa istotnej statystycznie poprawie
w porównaniu z wartościami spoczynkowymi. Związane jest to
z koniecznością zapewnienia właściwego utlenowania krwi tętniczej
i wynika m.in. ze zwiększenia pojemności łożyska naczyniowego.
W klinicznej interpretacji wartości DLCO należy uwzględniać oprócz
stężenia hemoglobiny i objętości pęcherzykowej także wpływ wysił-
ku oraz związane z nim zmiany wielkości objętości rzutu serca.

S u m m a r y

Objective: Pulmonary complications are the leading cause of mor-
tality in patients with systemic sclerosis (SSc). Pulmonary arterial
hypertension (PAH) and interstitial lung disease (ILD) are the most
important complications. However, patients are often diagnosed
at a late stage of the disease. The important goal is to find a tool
for early diagnosis of these complications. The purpose of this
study was to investigate the influence of exercise on changes in
pulmonary parameters. 
Methods: The study was conducted in a group of 32 patients with
SSc: 72% of patients had limited systemic sclerosis (lSSc) and 28%
had diffuse systemic sclerosis (dSSc). Before and after exercise,
lung diffusing capacity for carbon monoxide (DLCO), forced vital
capacity (FVC), forced expiratory 1 second volume (FEV1) and the
total lung capacity (TLC) were measured. 
Results: After exercise, DLCO increased from 59.7% of predicted
value to 68.1% of predicted value (p < 0.005). FVC, FEV1 and TLC
did not change significantly after exercise. 
Conclusions: In TU patients, lung diffusing capacity for carbon
monoxide increased from rest to peak exercise. It was associated
with increased capillary blood flow during exercise and it is critical
for maintaining a normal arterial oxygen saturation. Clinical inter-
pretation of DLCO should take into account not only haemoglobin
concentration and alveolar lung volume, but also influence of
exercise on the cardiac output. 
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Wstęp 

Powikłania ze strony układu oddechowego stanowią
główną przyczynę zgonów u chorych z twardziną ukła-
dową [1]. Śródmiąższowa choroba płuc, zwłaszcza prze-
biegająca z zaawansowanym włóknieniem płuc, i nad -
ciś nienie płucne są jednymi z najczęściej występujących
procesów patologicznych w tej chorobie. Duszność
wysiłkowa i upośledzenie tolerancji wysiłku należą do
głównych objawów chorobowych w przypadku obecno-
ści tych powikłań [2]. Do innych czynników, które mogą
przyczyniać się do pogorszenia tolerancji wysiłku u cho-
rych na twardzinę układową, zalicza się także niewydol-
ność krążenia pochodzenia sercowego, przejawiającą się
szczególnie podczas wysiłku fizycznego [3]. Nietoleran-
cja wysiłku fizycznego u pacjentów z twardziną układo-
wą może być także skutkiem braku treningu fizycznego
wynikającego z ograniczenia ruchomości. Zmniejszona
mobilność w twardzinie układowej wynika najczęściej
z pogrubienia i zwiększenia napięcia skóry, ograniczenia
ruchomości stawów i może mieć związek z niedotlenie-
niem mięśni kończyn w wyniku zmian naczyniowych [4].

Wczesne zmiany patologiczne w obrębie układu
oddechowego mogą być niewykrywalne w spoczynku.
U części pacjentów z twardziną układową dopiero pod-
czas wysiłku fizycznego dochodzi do nasilenia uczucia
duszności oraz ogólnego osłabienia [4]. Gorsza toleran-
cja wysiłku fizycznego, mimo braku odchyleń w bada-
niach obrazowych układu oddechowego, może zapowia-
dać rozwój powikłań płucnych w przyszłości [5].
Intensywne poszukiwanie nowych strategii diagnostycz-
nych do wczesnego wykrycia zmian w układzie odde-
chowym powinno być priorytetem u tych pacjentów.

Celem niniejszej pracy było zbadanie wpływu znacz-
nego wysiłku fizycznego na zmiany parametrów odde-
chowych u chorych na twardzinę układową. 

Materiał i metody

Pacjenci 

Badaniami objęto 32 chorych na twardzinę układo-
wą (30 kobiet, 2 mężczyzn) pozostających pod opieką
Kliniki Reumatologii i Chorób Wewnętrznych Uniwersy-
tetu Medycznego w Białymstoku; 23 pacjentów miało
rozpoznaną postać ograniczoną twardziny układowej
(lSSc), a 9 osób postać uogólnioną twardziny układowej
(dSSc). Rozpoznanie choroby było zgodne z kryteriami
klasyfikacyjnymi Amerykańskiego Kolegium Reumatolo-
gii (ACR) [6]. Rozpiętość wieku chorych wynosiła od 32
do 66 lat (średni wiek 53,4 ±8,2 roku). Średni czas trwa-
nia choroby wynosił 7,42 ±8,13 roku. U 27 pacjentów
(84% badanych) rozpoznano włóknienie płuc na podsta-
wie tomografii komputerowej wysokiej rozdzielczości,
w tym u 15 chorych (47% badanych) stwierdzono nasilo-

ne zmiany o charakterze „plastra miodu”. Średni wiek
pacjentów oraz czas trwania choroby nie różniły się
istotnie statystycznie pomiędzy grupą pacjentów z lSSc
i dSSc. Żadna osoba nie paliła papierosów – ani obecnie,
ani w przeszłości. 

Testy czynnościowe

U wszystkich pacjentów w spoczynku i bezpośrednio
po zakończeniu intensywnego wysiłku fizycznego wyko-
nywano testy czynnościowe płuc. Oceniano pojemność
dyfuzyjną płuc dla tlenku węgla (DLCO). Badanie zdol-
ności dyfuzyjnej płuc przeprowadzono zgodnie z metodą
pojedynczego oddechu w pozycji siedzącej, wykorzystu-
jąc skalibrowaną mieszaninę gazową zawierającą 0,3%
CO, 10% He i 21% O2. Pacjent wykonywał kilka spokoj-
nych oddechów, następnie wykonywał głęboki wydech
do poziomu objętości zalegającej, po którym następował
głęboki wdech do osiągnięcia co najmniej 90% pojem-
ności życiowej. Oddech był zatrzymywany na 10 s, po
nim następował spokojny głęboki wydech. Do oznaczeń
pobierano próbkę powietrza wydychanego z pęcherzy-
ków płucnych. W pobranej próbce mierzono stężenia
gazów i obliczano ich ciśnienia parcjalne w powietrzu
pęcherzykowym. W przeprowadzonym standardowo
badaniu spirometrycznym oceniano natężoną objętość
wydechową pierwszosekundową (FEV1) i natężoną
pojemność życiową (FVC). W pletyzmografii mierzono
całkowitą pojemność płuc (TLC). Wysiłek fizyczny pole-
gał na zejściu po schodach z V piętra i wejściu na V pię-
tro budynku (264 stopnie schodów).

Analiza danych

Wartości DLCO zostały skorygowane względem stę-
żenia hemoglobiny. Zastosowano następujące wzory [7]: 
• dla mężczyzn – DLCO skorygowana = DLCO nieskory-

gowana × [(10,22 + Hb)/1,7Hb], 
• dla kobiet – DLCO skorygowana = DLCO nieskorygo-

wana × [(9,38+Hb)/1,7Hb]. 
Wszystkie wyniki zostały podane jako wartość śred-

nia ± odchylenie standardowe (SD). Do testowania róż-
nic pomiędzy średnimi posłużono się testem t-Studenta.
Za poziom istotności statystycznej przyjęto α = 0,05. 

Wyniki

W badanej populacji u 29 pacjentów (91% badanych)
stwierdzono w spoczynku obniżoną poniżej 80% warto-
ści należnej (WN) zdolność dyfuzyjną płuc dla tlenku
węgla. Średnia wartość DLCO w spoczynku wynosiła
59,7% WN ±17,1. Intensywny wysiłek fizyczny spowodo-
wał wzrost wartości DLCO do 68,1% WN ±19,9 
(p < 0,005). Po wysiłku fizycznym DLCO poniżej 80% WN
stwierdzono u 26 pacjentów (81% badanych).
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W spoczynku u 11 pacjentów (34% badanych) stwier-
dzono obniżoną poniżej 80% WN objętość wydechową
pierwszosekundową (FEV1). U 12 pacjentów (38% bada-
nych) natężona pojemność życiowa (FVC) była również
poniżej 80% WN. W badaniu spirometrycznym średnia
wartość FEV1 w spoczynku wynosiła 88,8% WN ±21,1,
pod wpływem wysiłku 89,5% WN ±21,8 (p = 0,08), śred-
nia wartość FVC w spoczynku wynosiła 90,5% WN ±23,8
pod wpływem wysiłku 89,6% WN ±23,2 (p = 0,24). Licz-
ba pacjentów, u których stwierdzono obniżone poniżej
80% WN FEV1 i FVC była taka sama przed wysiłkiem
fizycznym i po nim. W badaniu pletyzmograficznym
średnia wartość całkowitej pojemności płuc (TLC) w spo-
czynku wynosiła 99,3% ±17,9, pod wpływem wysiłku
100,7% ±20,7 (p = 0,09). Wysiłek fizyczny nie wpływał
w sposób istotny statystycznie na zmianę wartości para-
metrów spirometrycznych i pletyzmograficznych. 

Omówienie

Zajęcie układu oddechowego w przebiegu twardziny
układowej prowadzi do ograniczenia objętości płuc
i pęcherzykowego transportu gazów. Wyraża się to
zmniejszoną pojemnością dyfuzyjną płuc dla gazów,
w tym dla tlenku węgla [8, 9]. Zmienia się zarazem bło-
nowa pojemność dyfuzyjna oraz objętość krwi w kapila-
rach płucnych. W przebiegu twardziny układowej docho-
dzi również do obniżenia wskaźników spirometrycznych
[10]. W niniejszej pracy w przebadanej grupie pacjentów
z twardziną układową u części chorych stwierdzono izo-
lowane obniżenie wartości DLCO, przy zachowanych
prawidłowych wartościach parametrów spirometrycz-
nych i pletyzmograficznych. Średnie wartości FVC, FEV1
i TLC nie odbiegały od normy. 

W przewlekłych chorobach płuc zdolność dyfuzyjna
płuc dla tlenku węgla może ulec zmniejszeniu nawet
o 50% bez wywoływania duszności spoczynkowej [11].
Zdolność dyfuzyjna płuc dla tlenku węgla zależy w głównej
mierze od powierzchni wymiany gazowej i płucnego prze-
pływu krwi. Podczas wysiłku fizycznego DLCO zwiększa się
o 40–60% w liniowej zależności od perfuzji związanej
z rzutem serca [12, 13]. Wysiłek fizyczny powoduje w orga-
nizmie wzrost zużycia tlenu i w związku z tym zwiększa się
zapotrzebowanie na tlen. Dochodzi do wzrostu objętości
wyrzutowej serca, zwiększa się pojemność łożyska naczy-
niowego, nieperfundowane lub nie w pełni perfundowane
naczynia krwionośne wypełniają się krwią. Wzrost warto-
ści DLCO podczas wysiłku wynika z powyższych procesów,
ma także związek ze zwiększeniem powierzchni wymiany
gazowej. Podczas wysiłku fizycznego zwiększa się liczba
wentylowanych pęcherzyków płucnych. Zdolność zwięk-
szania DLCO wskazuje na uruchamianie rezerw mikrokrą-
żenia pęcherzykowego (poprzez zwiększoną powierzchnię
błonową), jak również na większą liczbę i lepszą dystrybu-

cję erytrocytów. Rekrutacja rezerw kapilar płucnych ma
zasadnicze znaczenie w utrzymaniu prawidłowego wskaź-
nika dyfuzja/perfuzja i osiągnięciu właściwego utlenowa-
nia krwi opuszczającej płuca [12]. 

Wyniki przedstawionych w pracy badań wskazują tyl-
ko na niewielki, bo ok. 8-procentowy, wzrost wartości
należnej DLCO pod wpływem wysiłku. Zgodnie z danymi
literaturowymi wpływ wysiłku fizycznego na zdolność
dyfuzyjną płuc dla gazów ma złożony charakter. Podczas
wysiłku fizycznego obserwuje się wzrost wartości DLCO
związany ze zwiększoną perfuzją łożyska naczyniowego
i czynnikami opisanymi powyżej [14, 15]. Z kolei po
zakończeniu intensywnego wysiłku fizycznego DLCO
obniża się poniżej wartości spoczynkowych. Prawdopo-
dobnie wynika to z redystrybucji przepływu krwi do mięś -
ni kończyn [16].

Niezwykle istotny wgląd w patofizjologię choroby
wnoszą pomiary parametrów krążeniowo-oddechowych
przeprowadzane podczas testów wysiłkowych. U pacjen-
tów ze śródmiąższowym włóknieniem płuc nie stwier-
dza się wzrostu DLCO proporcjonalnego do związanego
z wysiłkiem fizycznym zwiększonego płucnego włośnicz-
kowego przepływu krwi [17]. Stwierdza się u nich zmniej-
szenie wysycenia krwi tętniczej tlenem po wysiłku
fizycznym nawet o małym i średnim nasileniu. W prze-
biegu twardziny układowej na skutek włóknienia płuc
zmniejsza się liczba pęcherzyków płucnych dostępnych
dla wymiany gazowej, ponadto dochodzi do uszkodzenia
w obrębie ściany łożyska naczyniowego [18]. Już nawet
w przypadku nieznacznie zaawansowanych zmian pato-
logicznych w obrębie płuc wielkość DLCO ulega obniże-
niu. Zachowana pozostaje jednak zdolność rekrutacji
włośniczek pęcherzykowych. Rekrutacja ta łagodzi
redukcję DLCO w celu utrzymania saturacji tlenem krwi
tętniczej. W zaawansowanym włóknieniu płuc może
zostać zrekrutowanych niewiele kapilar pęcherzyko-
wych. Zdolność dyfuzyjna płuc dla tlenku węgla ulega
zmniejszeniu w spoczynku, jak również nie zwiększa się
wraz ze wzrostem płucnego przepływu krwi. Niewystar-
czająca rekrutacja powoduje, że wskaźnik dyfuzja/perfu-
zja zmniejsza się w czasie wysiłku, co prowadzi do
poważnej hipoksji tętniczej. Zaburzony transport sub-
stancji gazowych w pęcherzykach płucnych u osób
z twardziną układową wskazuje na stopniowe zmniej-
szanie się rezerw małych naczyń.

Wnioski

1. Wysiłek fizyczny wpływa na zdolność dyfuzyjną płuc
dla gazów, nie zmieniając przy tym wartości parame-
trów spirometrycznych i pletyzmograficznych. 

2. Wzrost wartości DLCO podczas wysiłku fizycznego
jest najprawdopodobniej związany ze zwiększonym
przepływem krwi w płucnym łożysku naczyniowym.
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3. W klinicznej interpretacji wartości DLCO oprócz stęże-
nia hemoglobiny i parametrów objętościowych płuc
należy uwzględnić także wpływ wysiłku fizycznego na
wielkość płucnego przepływu krwi.

4. W monitorowaniu postępu choroby u pacjentów
z twardziną układową powinno się rozważyć rutyno-
we wykonywanie testów wysiłkowych. 

5. W grupie pacjentów z twardziną układową programy
rehabilitacji ruchowej powinny zostać opracowane
i wdrożone do codziennej praktyki. 
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