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Dusznos¢ powysilkowa a astma

Lekarze dgzqc do uscislenia rozpoznania u pacjentéw z podej-
rzeniem astmy lub POChP czesto zadajq im pytanie zaczerpniete
z podstawowych standardéw diagnostycznych: czy uskarza sie
Pan/Pani na wystepujgcg po wysitku dusznosé? Brak dostatecz-
nej wiedzy na temat ztozonych mechanizméw prowadzqeych do
~subiektywnego uczucia braku tchu” oraz towarzyszqeych mu
innych objawéw moze byé jednak Zrédtem btedéw.

Patofizjologia dusznosci powysitkowej

Woystepujgca w trakcie wysitku i utrzymujqca sie przez jaki$
czas po jego zakohczeniu duszno$é jest stanem fizjologicznej
adaptacji ustroju do zwiekszonego zapotrzebowania na tlen
przez migénie szkieletowe. Dzigki
intensywnej hiperwentylacji wy-
réwnywany jest tak zwany ,dug
tlenowy”. O patologii, okreslane;j
mianem ,dusznosci wysitkowej”,
méwimy wéwczas, gdy duszno$é powoduje nieproporcjonal-
nie maty wysitek. Prowadzié¢ do tego moze wiele przyczyn, po-
czynajqc od zbyt matej aktywnosci fizycznej, poprzez nadwage,
réznorodne schorzenia uktadu krgzenia, oddechowego i narzg-
du ruchu, do wszelkich choréb przebiegajgcych z niedoborem
zwigzkéw energetycznych. Zdolno$é do wykonywania wysitku
nosi nazwe wydolnosci wysitkowej (exercise capacity). Okresla
sig jg mierzqc pobér tlenu z powietrza oddechowego w trak-
cie testu wysitkowego przeprowadzanego na cykloergometrze
rowerowym lub biezni. Konsumpcja tlenu stopniowo wzrasta
proporcjonalnie do obcigzenia, az do momentu, w kiérym osig-
ga plateau. Ten punkt nosi nazwe wysitku maksymalnego i jest
wyrazany w jednostkach pracy/min lub w jednostkach mocy.
Zuzycie tlenu jest opisywane w ml/kg/min. Procedury wyko-
nywania préb wysitkowych czesto zaktadajg obcigzanie tzw.
wysitkiem submaksymalnym na poziomie np. 90, 80, lub 70%
wyznaczanym w uproszczony sposdb przez monitorowanie cze-
stoéci tetna. Do oceny uzyskanych wynikéw stuzq odpowiednie
normy standaryzowane wzgledem
ptci i wieku [1]. Stwierdzono, ze
mierzony za pomocq tego testu
stopien uposledzenia wydolnosci
wysitkowej nalezy do czynnikéw
najlepiej prognozujgcych czas
przezycia chorych na przewlekte
idiopatyczne zwtdknienie ptuc czy przewlektq obturacyjng cho-
robe ptuc (POChP) [2,3].

Powysitkowy skurcz oskrzeli

Duszno$é wysitkowa wystepuje w wielu przewlektych cho-
robach uvktadu oddechowego, w tym w czeséci przypadkéw
astmy [4]. Dla astmy charakterystyczna jest jednak dusznosé

Dla astmy charakterystyczna jest dusznoéé broncho-
spastyczna, ktéra pojawia sie na ogét w 3-15 minut
po zakornczeniu wysitku, nigdy w jego trakcie.

Podczas wysitku dochodzi do ozigbienia, a po jego
zakonczeniv do gwattownego ogrzania drég odde-
chowych, czego nastepstwem jest rozszerzenie naczyh
krwionoénych, wzmozona ich przepuszczalno$é i pro-
wadzqcy do obturacji obrzek.

bronchospastyczna, ktéra pojawia sie na ogét w 3-15 minut po
zakoriczeniu wysitku, nigdy w jego trakcie. Powysitkowy skurcz
oskrzeli (PSO) niekiedy nawraca takze po 4 do 6 godzinach.
Zjawisko to nazwano reakcjq pdznq, ktéra cechuje sie zazwy-
czaj mniejszym stopniem uposledzenia wentylacji ptuc niz reak-
cja wezesna [5,6]. U czesci badanych obserwuije sie tzw. okres
refrakcii, polegajacy na niewrazliwosci oskrzeli na ponowne
obcigzenie wysitkiem w okresie 30-120 minut od wystgpienia
reakeji wezesnej. Powysitkowy skurcz oskrzeli jest wykrywany za
pomocq odpowiednio przeprowadzanej préby prowokacyijne;
[7]. Pomimo sformutowania przez Amerykarnskqg Akademie Aler-
gologii [8] i ATS [9] wytycznych dotyczgeych metodologii tego
testu dotychczas nie doprowadzo-
no do petnego ujednolicenia jego
protokotu, co w znaczqcy sposéb
utrudnia poréwnywanie wynikéw
vzyskiwanych przez réznych au-
toréw Najczesciej badang osobe doprowadza sie stopniowo,
w ciggu 2-3 minut, do obcigzenia wysitkiem maksymalnym lub
submaksymalnym, utrzymywanym nastepnie przez 4-6 minut.
Badanie spirometryczne powinno byé wykonywane w pozyciji
siedzqce| w odstepie 5, 10, 15, 20 i 30 minut od zakoricze-
nia wysitku. Prébe uznaje sie za dodatniq, gdy wartoéé FEV1
spadnie o 10 lub 15% ponizej wartosci wyjsciowej. Wynik jest
przedstawiany jako AFEV1(%). W piémiennictwie mozna jednak
spotkaé wiele odstepstw od tego i tak juz niejednoznacznego
schematu. Miedzy innymi coraz czeiciej stosuje sie niekontrolo-
wane obcigzenia z wykorzystaniem $rednio i dlugodystansowych
biegéw na wolnym powietrzu, w tym réwniez biegéw na nartach

[10,11,12].

Patomechanizm powysitkowego
skurczu oskrzeli

Patomechanizm indukowanego wysitkiem bronchospazmu
nie jest dotychczas w petni wyjasniony. Aktualnie powszech-
nie uznawane sq dwie hipotezy:
,osmotyczna” oraz ,termiczna”,
nazywana réwniez ,naczynio-
wq”. Pierwsza z nich zaktada,
Ze wysuszenie i wzrost osmalal-
nosci $luzéwki oskrzeli, do ktérych
dochodzi w trakcie towarzyszqcej
wysitkowi hiperwentylaciji, powodujq degranulacje mastocytéw
[13]. Ta koncepcja nie tumaczy jednak dlaczego bronchokon-
strykcja wystepuje dopiero po zakonczeniu wysitku, a nie w je-
go trakcie. Te luke uzupetnia sformutowana przez McFaddena
teoria termiczna [14]. Wedtug niej podczas wysitku dochodzi
do ozigbienia, a po jego zakoriczeniu do gwattownego ogrza-
nia drég oddechowych, czego nastepstwem jest rozszerzenie



naczyn krwionoénych, wzmozona ich przepuszczalnoéé i pro-
wadzqcy do obturacji obrzek. Stabg strong tej hipotezy jest
z kolei brak odpowiedzi na pytanie: dlaczego powysitkowy
bronchospazm obserwuje sig tylko u chorych z nadreaktyw-
nosciq oskrzeli? Dopiero potgczenie obu teorii pozwala na
skonstruowanie logicznej koncepcji objasniajgcej mechanizm
powysitkowego skurczu oskrzeli.

Tolerancja wysiku w POChP i astmie

W przypadkach dobrze kontrolowanej astmy wydolnos$é wy-
sitkowa nie jest ograniczona. Naj-
lepszym tego dowodem jest wielu
wybitnych sportowcéw cierpigeych
na to schorzenie, ktérzy pomimo
tego zdobywajq nawet ztote medale olimpijskie.

Uposledzenie toleranciji wysitku jest natomiast jednym z pod-
stawowych objawéw POChP. Paradoksalnie, najczestszq przy-
czyng zmuszajqgcq tych chorych do przerwania wysitku nie
jest duszno$é, a zmeczenie migéni koficzyn dolnych. Killian
i wsp.[15] na duzym materiale 417 pacjentéw, stwierdzili, ze
tylko v 26% badanych skale wysitku limituje duszno$é, a az
u 43% znuzenie migéni konczyn, podczas gdy u pozostatych
31% oba czynniki jednoczesnie. Jest to spowodowane dyspro-
porcjqg pomiedzy zapotrzebowaniem na tlen a mozliwosciq

u 40-90% astmatykéw.

jego dostarczenia do migéni przy uposledzonej wymianie go-
zowej w ptucach i zmniejszonej przez wzrost oporéw w krg-
zeniu ptucnym maksymalnej frakcji wyrzutowej serca [16].
Istotng role w tym mechanizmie odgrywa réwniez wzmozone
zuzycie tlenu przez migénie oddechowe. W efekcie metabolizm
beztlenowy prowadzi do wczeéniejszego niz u zdrowych za-
kwaszenia mie$ni poprzez nagromadzenie w nich m. in. kwasu
mlekowego [17]. Czynnikiem warunkujgcym wczesne wystg-
pienie dusznosci jest oczywiscie charakterystyczna dla POChP
hipoksemia. Poréwnujqgc przedstawione wyzej mechanizmy
mozna zauwazyd, ze zmieniona odpowiedz na wysitek u cho-
rych na POChP bardziej przypo-
mina reakcje spotykane u pacjen-
téw z przewlektq niewydolnosciq
krqzenia niz z astmg [18], a po-
toczne utozsamianie uposledzenia
tolerancji wysitku z tzw. ,duszno-
$cig wysitkowq” jest semantycznie
nieprecyzyjne.

Ocenia sig, ze powysitko-
wy skurcz oskrzeli wystepuje
u 40-90% astmatykéw [11,19-22]. Tak duzq rozpietoéé sza-
cunkéw nalezy w gtéwnej mierze przypisaé niejednolitej meto-
dologii stosowanej w poszczegdlnych badaniach. Wykazano
bowiem, ze pojawianie sie i nasilenie reakcji bronchospastycz-
nej zalezy w znacznym stopniu od intensywnosci i czasu ob-
cigzenia wysitkiem [20], a na interpretacje uzyskanych wy-
nikéw istotny wptyw ma wybér obserwowanego parametru
spirometrycznego i przyjety poziom tzw. ,wartosci granicznej”
[21]. Pomimo ze wysoka temperatura i wilgotno$é powietrza
dziatajg w przypadku PSO ochronnie, to jednak nie udowod-
niono, aby czesto$é jego wystepowania byta uzalezniona od
pory roku [23]. Z kolei skazenie powietrza atmosferycznego
bardziej wptywa na obnizenie spoczynkowych wartoici spiro-
metrycznych niz na wynik préby wysitkowej [24].

Ocenia sie, ze powysitkowy skurcz oskrzeli wystepuije

U chorych na POChP rehabilitacja poprawia tolerancje
wysitku i zmniejsza wskazniki duszno$ci, zwtaszcza
wtedy, gdy éwiczenia migéni oddechowych sq skoja-
rzone z treningiem ukierunkowanym na mieénie ko#-
czyn dolnych. Réwniez u pacjentéw z astmq, aktyw-
no$¢ fizyczna nie tylko poprawia jako$é zycia dzieki
zwiekszeniu toleranciji wysitku, ale nawet redukuje ry-
zyko hospitalizacji z powodu zaostrzer choroby.

Astma a sport

W ostatnich latach przedmiotem zainteresowania jest znacz-
nie czestsze niz w ogdlnej populacji wystepowanie astmy u wy-
czynowych sportowcdw. Zostato to potwierdzone w licznych
publikacjach [25-28,], chociaz sq tez spostrzezenia przeciwne
[29]. Wysitek moze powodowaé wzrost wentylacji nawet powy-
zej 200 L/min. Stopien ozigbienia i ,wysuszenia” oskrzeli zalezy
od dtugotrwatosci hiperwentylacji i od temperatury otoczenia.
Prawdopodobnie dlatego objawy astmy obserwuije sie przede
wszystkim u przedstawicieli dyscyplin tzw. wytrzymatosciowych,
zwlaszcza w sportach zimowych.
W amerykariskiej ekipie na zimowg
olimpiade w 1998 r. powysitkowy
bronchospazm obserwowano 23%
zawodnikéw, w tym az u 50% biegaczy narciarskich [27]. Eks-
perci formutujq sprzeczne opinie na temat btedéw w oszacowa-
niu czestosci wystepowania astmy wiréd sportowcdw. Langdeau
i Boulet [25] uwazajq, ze metoda kwestionariuszy prowadzi do
niedoszacowania. Tymczasem Anderson i wsp. [30] przytaczajq
dane, ze sposréd 165 aplikacji o zezwolenie na uzywanie .-
agonistéw na olimpiadzie w Salt Lake City na podstawie rozpo-
znania astmy, diagnoza w obiektywny sposéb zostata potwier-
dzona tylko w 130 przypadkach. Z kolei Rundell i Spiering [31]
wykazali, ze u 8% badanych przez nich sportowcéw dusznoéé
uprzednio diagnozowana jako bronchospastyczna, w rzeczy-
wistoéci byta spowodowana dysfunkejq strun gtosowych.

Rodzi sig pytanie, czy fakt, ze nadmierny wysitek powoduje
wystgpienie bronchospazmu nalezy traktowaé we wszystkich
przypadkach jako potwierdzenie rozpoznania choroby, czy tez
u niektérych sportowcéw mozna to zjawisko uznawad tylko za
ujawnienie nadreaktywnosci oskrzeli pod wptywem szczegdlnie
silnego bodZca? Nasuwa sie tu analogia do bronchoprowokacii
przeprowadzanych z wysokimi stezeniami histaminy lub meta-
choliny. Jezeli u tych oséb dusznoéé astmatyczna nie pojawia sie
w innych okolicznosciach, to wtedy w petni zasadne bytoby sto-
sowanie w ich przypadku diagnozy
,astmy wysitkowe|” jako odrebnej
postaci schorzenia, ktérego objawy
powinny ustqpié wraz z koficem ka-
riery sportowej. Godna uwagi jest
réwniez inna hipoteza gtoszqca,
ze nadmierny, czesto powtarzany
wysitek prowadzi do uszkodzenia
nabtonka oskrzeli i przez to moze
wyzwalaé objawy astmy. Przema-
wia za tym m. in. spostrzezenie Bonsignore i wsp. [32], ktérzy
u amatoréw biorgcych udziat w maratonie stwierdzili po za-
konczeniu biegu wzrost stezenia tlenku azotu w wydychanym
powietrzu oraz znacznego stopnie zwigkszenie liczby granulo-
cytéw w indukowanej plwocinie.

Wysitek - nie zawsze szkodliwy
Jednoczesnie w wielu publikacjach udowodniono, ze od-
powiednio dozowany wysitek fizyczny ma korzystne dziatanie
w przypadkach obturacyjnych choréb ptuc. Meta-analiza prze-
prowadzona na podstawie 20 prac [33] wykazata, ze u chorych
na POChP rehabilitacja poprawia tolerancje wysitku i zmniejsza
wskazniki dusznosci, zwtaszcza wtedy, gdy éwiczenia migsni
oddechowych sq skojarzone z treningiem ukierunkowanym na



migsénie koficzyn dolnych. Réwniez u pacjentéw z astmq, aktyw-
no$é fizyczna nie tylko poprawia jako$¢ zycia dzigki zwigksze-
niu tolerancji wysitku, ale nawet redukuje ryzyko hospitalizacii
z powodu zaostrzen choroby [34-36].

Wydolnoé¢ wysitkowa u chorych z prawidtowo prowadzo-
ng, tagodng, a nawet - w czesci przypadkéw - umiarkowang
astmq, jest prawidtowa. Dowodzq
tego nie tylko cytowane wczesniej
doniesienia dotyczgce sportow-
céw, ale takze badania przepro-
wadzone u dzieci. Santuz i wsp.
[37] wykonujgc u ucznidéw w wieku
7-15 lat z tagodng i umiarkowang
astmq test obcigzenia maksymalnym wysitkiem stwierdzili, ze
pomimo wystepowania reakcji bronchospastycznej po zakor-
czeniu préby, maksymalny pobér tlenu (VO2, max) byt u nich
podobny jak w grupie kontrolnej. Niezbednym warunkiem za-
chowania petnej sprawnosci jest oczywiscie nieograniczanie
aktywnosci fizycznej dziecka.

Niestety u wielu dorostych astmatykéw, rzadziej v dzieci, do-
chodzi do uposledzenia tolerancii wysitku. Jest to nastepstwem
ciezkiego przebiegu choroby z remodelingiem ptuci/lub nieuza-
sadnionego zmniejszenia aktywnosci fizycznej [4,38,39].

Diagnostyka réznicowa dusznosci
powysitkowej

Dla potrzeb diagnostyki réznicowej astmy i innych przewle-
ktych schorzen uktadu oddechowego, w tym zwtaszcza POChP,
konieczne jest precyzyjne rozréznienie pomigdzy powysitkowym
skurczem oskrzeli a upo$ledzeniem wydolnosci wysitkowe;,
czesto potocznie okre$lanym jako tzw. ,duszno$cé wysitkowa”.
Podstawowe znaczenie ma wtaéciwe zebranie wywiadu cho-
robowego. PSO pojawia sie zawsze po zakonczeniuv wysitku,
ktérego poziom jest bardzo czesto prawidtowy. Towarzyszy mu
kaszel, $wiszczqcy oddech lub uczucie ,ciasnoty klatki piersio-
wej”. Kardynalnym objawem ,dusznosci wysitkowe|” jest na-
tomiast uczucie znuzenia i dusznodci zmuszajgce do przed-
wczesnego przerwania wysitku, ustepujgce zazwyczaj doéé
szybko, samoistnie po odpoczynku. Badanie przedmiotowe
i podstawowe testy laboratoryjne, w tym spirometria i gazome-
tria sq zazwyczaj zrédtem informacji uwiarygodniajqcych ktérgs
z przyjetych hipotez. Prawidtowe wyniki przemawiajg na ogél
przeciwko ograniczeniu wydolnosci wysitkowej spowodowanej
schorzeniem uktadu oddechowego, nie wystarczajq jednak do
pewnego rozpoznania PSO lub wykluczenia dusznoéci o in-
nym niz ptuca punkcie wyjécia. Szczegélnie trudna moze by¢
diagnostyka w przypadku wspétistnienia obu typéw dusznosci.
Pomocne jest wtedy wykonanie préb prowokacyjnych: z meta-
choling oraz testu wysitkowego wedtug protokotu przyjetego
zaréwno dla rozpoznawania PSO, jak i oceny wydolnosci wy-
sitkowej [4,40,41] z analizq zaréwno wartoéci FEV1 jak i wiel-
kosci maksymalnego obcigzenia. Prawidtowy wynik tych testéw
moze wskazywaé nerwice lub dysfunkcje strun glosowych jako
przyczyne dusznosci. W przypadku istnienia przeciwwskazan
do wykonania tych préb prowokacyjnych rozstrzyga catoksztatt
obrazu chorobowego. Za tym, ze pogtebiona diagnostyka jest
czesto niezbedna przemawia m. in. doniesienie Lowhagena
i wsp. [42], ktérzy badali 88 pacjentéw zgtaszajgcych wyste-

PSO pojawia sie zawsze po zakornczeniu wysitku,
ktérego poziom jest bardzo czesto prawidtowy. To-
warzyszy mu kaszel, §wiszczqcy oddech lub uczucie
»ciasnoty klatki piersiowe;”.

powanie po wysitku ,objawédw oddechowych”. Na podstawie
wynikéw préby wysitkowe| potwierdzili oni rozpoznanie PSO
u 55% badanych. U pozostatych przyczyng przerwania wysitku
byt bél lub uczucie dyskomfortu w klatce piersiowej oraz zawro-
ty gtowy i mrowienia w miesniach koniczyn (prawdopodobnie
wywotane hiperwentylacjq).

Wysoka dla diagnozy astmy
specyficzno$é testu wysitkowego,
przy jednoczesnie do$é niskiej
jego czutosci [43,44], wskazuje,
ze potwierdzenie z jego pomocqg
wystepowania PSO jest waznym
argumentem sugerujgcym rozpo-
znanie tej choroby, podczas gdy ujemny wynik préby w zad-
nej mierze jej nie wyklucza.
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