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Duszność powysiłkowa a astma
Lekarze dążąc do uściślenia rozpoznania u pacjentów z podej-

rzeniem astmy lub POChP często zadają im pytanie zaczerpnięte 
z podstawowych standardów diagnostycznych: czy uskarża się 
Pan/Pani na występującą po wysiłku duszność? Brak dostatecz-
nej wiedzy na temat złożonych mechanizmów prowadzących do 
„subiektywnego uczucia braku tchu” oraz towarzyszących mu 
innych objawów może być jednak źródłem błędów.

Patofizjologia duszności powysiłkowej
Występująca w trakcie wysiłku i utrzymująca się przez jakiś 

czas po jego zakończeniu duszność jest stanem fizjologicznej 
adaptacji ustroju do zwiększonego zapotrzebowania na tlen 
przez mięśnie szkieletowe. Dzięki 
intensywnej hiperwentylacji wy-
równywany jest tak zwany „dług 
tlenowy”. O patologii, określanej 
mianem „duszności wysiłkowej”, 
mówimy wówczas, gdy duszność powoduje nieproporcjonal-
nie mały wysiłek. Prowadzić do tego może wiele przyczyn, po-
czynając od zbyt małej aktywności fizycznej, poprzez nadwagę, 
różnorodne schorzenia układu krążenia, oddechowego i narzą-
du ruchu, do wszelkich chorób przebiegających z niedoborem 
związków energetycznych. Zdolność do wykonywania wysiłku 
nosi nazwę wydolności wysiłkowej (exercise capacity). Określa 
się ją mierząc pobór tlenu z powietrza oddechowego w trak-
cie testu wysiłkowego przeprowadzanego na cykloergometrze 
rowerowym lub bieżni. Konsumpcja tlenu stopniowo wzrasta 
proporcjonalnie do obciążenia, aż do momentu, w którym osią-
ga plateau. Ten punkt nosi nazwę wysiłku maksymalnego i jest 
wyrażany w jednostkach pracy/min lub w jednostkach mocy. 
Zużycie tlenu jest opisywane w ml/kg/min. Procedury wyko-
nywania prób wysiłkowych często zakładają obciążanie tzw. 
wysiłkiem submaksymalnym na poziomie np. 90, 80, lub 70% 
wyznaczanym w uproszczony sposób przez monitorowanie czę-
stości tętna. Do oceny uzyskanych wyników służą odpowiednie 
normy standaryzowane względem 
płci i wieku [1]. Stwierdzono, że 
mierzony za pomocą tego testu 
stopień upośledzenia wydolności 
wysiłkowej należy do czynników 
najlepiej prognozujących czas 
przeżycia chorych na przewlekłe 
idiopatyczne zwłóknienie płuc czy przewlekłą obturacyjną cho-
robę płuc (POChP) [2,3]. 

Powysiłkowy skurcz oskrzeli
Duszność wysiłkowa występuje w wielu przewlekłych cho-

robach układu oddechowego, w tym w części przypadków 
astmy [4]. Dla astmy charakterystyczna jest jednak duszność 

bronchospastyczna, która pojawia się na ogół w 3-15 minut po 
zakończeniu wysiłku, nigdy w jego trakcie. Powysiłkowy skurcz 
oskrzeli (PSO) niekiedy nawraca także po 4 do 6 godzinach. 
Zjawisko to nazwano reakcją późną, która cechuje się zazwy-
czaj mniejszym stopniem upośledzenia wentylacji płuc niż reak-
cja wczesna [5,6]. U części badanych obserwuje się tzw. okres 
refrakcji, polegający na niewrażliwości oskrzeli na ponowne 
obciążenie wysiłkiem w okresie 30-120 minut od wystąpienia 
reakcji wczesnej. Powysiłkowy skurcz oskrzeli jest wykrywany za 
pomocą odpowiednio przeprowadzanej próby prowokacyjnej 
[7]. Pomimo sformułowania przez Amerykańską Akademię Aler-
gologii [8] i ATS [9] wytycznych dotyczących metodologii tego 

testu dotychczas nie doprowadzo-
no do pełnego ujednolicenia jego 
protokołu, co w znaczący sposób 
utrudnia porównywanie wyników 
uzyskiwanych przez różnych au-

torów Najczęściej badaną osobę doprowadza się stopniowo, 
w ciągu 2-3 minut, do obciążenia wysiłkiem maksymalnym lub 
submaksymalnym, utrzymywanym następnie przez 4-6 minut. 
Badanie spirometryczne powinno być wykonywane w pozycji 
siedzącej w odstępie 5, 10, 15, 20 i 30 minut od zakończe-
nia wysiłku. Próbę uznaje się za dodatnią, gdy wartość FEV1 
spadnie o 10 lub 15% poniżej wartości wyjściowej. Wynik jest 
przedstawiany jako ∆FEV1(%). W piśmiennictwie można jednak 
spotkać wiele odstępstw od tego i tak już niejednoznacznego 
schematu. Między innymi coraz częściej stosuje się niekontrolo-
wane obciążenia z wykorzystaniem średnio i długodystansowych 
biegów na wolnym powietrzu, w tym również biegów na nartach 
[10,11,12].

Patomechanizm powysiłkowego 
skurczu oskrzeli

Patomechanizm indukowanego wysiłkiem bronchospazmu 
nie jest dotychczas w pełni wyjaśniony. Aktualnie powszech-

nie uznawane są dwie hipotezy: 
„osmotyczna” oraz „termiczna”, 
nazywana również „naczynio-
wą”. Pierwsza z nich zakłada, 
że wysuszenie i wzrost osmalal-
ności śluzówki oskrzeli, do których 
dochodzi w trakcie towarzyszącej 

wysiłkowi hiperwentylacji, powodują degranulację mastocytów 
[13]. Ta koncepcja nie tłumaczy jednak dlaczego bronchokon-
strykcja występuje dopiero po zakończeniu wysiłku, a nie w je-
go trakcie. Tę lukę uzupełnia sformułowana przez McFaddena 
teoria termiczna [14]. Według niej podczas wysiłku dochodzi 
do oziębienia, a po jego zakończeniu do gwałtownego ogrza-
nia dróg oddechowych, czego następstwem jest rozszerzenie 

Dla astmy charakterystyczna jest duszność broncho-
spastyczna, która pojawia się na ogół w 3-15 minut 
po zakończeniu wysiłku, nigdy w jego trakcie.

Podczas wysiłku dochodzi do oziębienia, a po jego 
zakończeniu do gwałtownego ogrzania dróg odde-
chowych, czego następstwem jest rozszerzenie naczyń 
krwionośnych, wzmożona ich przepuszczalność i pro-
wadzący do obturacji obrzęk.
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naczyń krwionośnych, wzmożona ich przepuszczalność i pro-
wadzący do obturacji obrzęk. Słabą stroną tej hipotezy jest 
z kolei brak odpowiedzi na pytanie: dlaczego powysiłkowy 
bronchospazm obserwuje się tylko u chorych z nadreaktyw-
nością oskrzeli? Dopiero połączenie obu teorii pozwala na 
skonstruowanie logicznej koncepcji objaśniającej mechanizm 
powysiłkowego skurczu oskrzeli. 

Tolerancja wysiku w POChP i astmie
W przypadkach dobrze kontrolowanej astmy wydolność wy-

siłkowa nie jest ograniczona. Naj-
lepszym tego dowodem jest wielu 
wybitnych sportowców cierpiących 
na to schorzenie, którzy pomimo 
tego zdobywają nawet złote medale olimpijskie.

Upośledzenie tolerancji wysiłku jest natomiast jednym z pod-
stawowych objawów POChP. Paradoksalnie, najczęstszą przy-
czyną zmuszającą tych chorych do przerwania wysiłku nie 
jest duszność, a zmęczenie mięśni kończyn dolnych. Killian 
i wsp.[15] na dużym materiale 417 pacjentów, stwierdzili, że 
tylko u 26% badanych skalę wysiłku limituje duszność, a aż 
u 43% znużenie mięśni kończyn, podczas gdy u pozostałych 
31% oba czynniki jednocześnie. Jest to spowodowane dyspro-
porcją pomiędzy zapotrzebowaniem na tlen a możliwością 
jego dostarczenia do mięśni przy upośledzonej wymianie ga-
zowej w płucach i zmniejszonej przez wzrost oporów w krą-
żeniu płucnym maksymalnej frakcji wyrzutowej serca [16]. 
Istotną rolę w tym mechanizmie odgrywa również wzmożone 
zużycie tlenu przez mięśnie oddechowe. W efekcie metabolizm 
beztlenowy prowadzi do wcześniejszego niż u zdrowych za-
kwaszenia mięśni poprzez nagromadzenie w nich m. in. kwasu 
mlekowego [17]. Czynnikiem warunkującym wczesne wystą-
pienie duszności jest oczywiście charakterystyczna dla POChP 
hipoksemia. Porównując przedstawione wyżej mechanizmy 
można zauważyć, że zmieniona odpowiedź na wysiłek u cho-
rych na POChP bardziej przypo-
mina reakcje spotykane u pacjen-
tów z przewlekłą niewydolnością 
krążenia niż z astmą [18], a po-
toczne utożsamianie upośledzenia 
tolerancji wysiłku z tzw. „duszno-
ścią wysiłkową” jest semantycznie 
nieprecyzyjne.

Ocenia się, że powysi łko -
wy skurcz oskrzeli  występuje 
u 40-90% astmatyków [11,19-22]. Tak dużą rozpiętość sza-
cunków należy w głównej mierze przypisać niejednolitej meto-
dologii stosowanej w poszczególnych badaniach. Wykazano 
bowiem, że pojawianie się i nasilenie reakcji bronchospastycz-
nej zależy w znacznym stopniu od intensywności i czasu ob-
ciążenia wysiłkiem [20], a na interpretację uzyskanych wy-
ników istotny wpływ ma wybór obserwowanego parametru 
spirometrycznego i przyjęty poziom tzw. „wartości granicznej” 
[21]. Pomimo że wysoka temperatura i wilgotność powietrza 
działają w przypadku PSO ochronnie, to jednak nie udowod-
niono, aby częstość jego występowania była uzależniona od 
pory roku [23]. Z kolei skażenie powietrza atmosferycznego 
bardziej wpływa na obniżenie spoczynkowych wartości spiro-
metrycznych niż na wynik próby wysiłkowej [24].

Astma a sport
W ostatnich latach przedmiotem zainteresowania jest znacz-

nie częstsze niż w ogólnej populacji występowanie astmy u wy-
czynowych sportowców. Zostało to potwierdzone w licznych 
publikacjach [25-28,], chociaż są też spostrzeżenia przeciwne 
[29]. Wysiłek może powodować wzrost wentylacji nawet powy-
żej 200 L/min. Stopień oziębienia i „wysuszenia” oskrzeli zależy 
od długotrwałości hiperwentylacji i od temperatury otoczenia. 
Prawdopodobnie dlatego objawy astmy obserwuje się przede 
wszystkim u przedstawicieli dyscyplin tzw. wytrzymałościowych, 

zwłaszcza w sportach zimowych. 
W amerykańskiej ekipie na zimową 
olimpiadę w 1998 r. powysiłkowy 
bronchospazm obserwowano 23% 

zawodników, w tym aż u 50% biegaczy narciarskich [27]. Eks-
perci formułują sprzeczne opinie na temat błędów w oszacowa-
niu częstości występowania astmy wśród sportowców. Langdeau 
i Boulet [25] uważają, że metoda kwestionariuszy prowadzi do 
niedoszacowania. Tymczasem Anderson i wsp. [30] przytaczają 
dane, że spośród 165 aplikacji o zezwolenie na używanie ß2-
agonistów na olimpiadzie w Salt Lake City na podstawie rozpo-
znania astmy, diagnoza w obiektywny sposób została potwier-
dzona tylko w 130 przypadkach. Z kolei Rundell i Spiering [31] 
wykazali, że u 8% badanych przez nich sportowców duszność 
uprzednio diagnozowana jako bronchospastyczna, w rzeczy-
wistości była spowodowana dysfunkcją strun głosowych. 

Rodzi się pytanie, czy fakt, że nadmierny wysiłek powoduje 
wystąpienie bronchospazmu należy traktować we wszystkich 
przypadkach jako potwierdzenie rozpoznania choroby, czy też 
u niektórych sportowców można to zjawisko uznawać tylko za 
ujawnienie nadreaktywności oskrzeli pod wpływem szczególnie 
silnego bodźca? Nasuwa się tu analogia do bronchoprowokacji 
przeprowadzanych z wysokimi stężeniami histaminy lub meta-
choliny. Jeżeli u tych osób duszność astmatyczna nie pojawia się 
w innych okolicznościach, to wtedy w pełni zasadne byłoby sto-

sowanie w ich przypadku diagnozy 
„astmy wysiłkowej” jako odrębnej 
postaci schorzenia, którego objawy 
powinny ustąpić wraz z końcem ka-
riery sportowej. Godna uwagi jest 
również inna hipoteza głosząca, 
że nadmierny, często powtarzany 
wysiłek prowadzi do uszkodzenia 
nabłonka oskrzeli i przez to może 
wyzwalać objawy astmy. Przema-

wia za tym m. in. spostrzeżenie Bonsignore i wsp. [32], którzy 
u amatorów biorących udział w maratonie stwierdzili po za-
kończeniu biegu wzrost stężenia tlenku azotu w wydychanym 
powietrzu oraz znacznego stopnie zwiększenie liczby granulo-
cytów w indukowanej plwocinie. 

Wysiłek – nie zawsze szkodliwy
Jednocześnie w wielu publikacjach udowodniono, że od-

powiednio dozowany wysiłek fizyczny ma korzystne działanie 
w przypadkach obturacyjnych chorób płuc. Meta-analiza prze-
prowadzona na podstawie 20 prac [33] wykazała, że u chorych 
na POChP rehabilitacja poprawia tolerancję wysiłku i zmniejsza 
wskaźniki duszności, zwłaszcza wtedy, gdy ćwiczenia mięśni 
oddechowych są skojarzone z treningiem ukierunkowanym na 

Ocenia się, że powysiłkowy skurcz oskrzeli występuje 
u 40-90% astmatyków.

U chorych na POChP rehabilitacja poprawia tolerancję 
wysiłku i zmniejsza wskaźniki duszności, zwłaszcza 
wtedy, gdy ćwiczenia mięśni oddechowych są skoja-
rzone z treningiem ukierunkowanym na mięśnie koń-
czyn dolnych. Również u pacjentów z astmą, aktyw-
ność fizyczna nie tylko poprawia jakość życia dzięki 
zwiększeniu tolerancji wysiłku, ale nawet redukuje ry-
zyko hospitalizacji z powodu zaostrzeń choroby.
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mięśnie kończyn dolnych. Również u pacjentów z astmą, aktyw-
ność fizyczna nie tylko poprawia jakość życia dzięki zwiększe-
niu tolerancji wysiłku, ale nawet redukuje ryzyko hospitalizacji 
z powodu zaostrzeń choroby [34-36].

Wydolność wysiłkowa u chorych z prawidłowo prowadzo-
ną, łagodną, a nawet – w części przypadków – umiarkowaną 
astmą, jest prawidłowa. Dowodzą 
tego nie tylko cytowane wcześniej 
doniesienia dotyczące sportow-
ców, ale także badania przepro-
wadzone u dzieci. Santuz i wsp. 
[37] wykonując u uczniów w wieku 
7-15 lat z łagodną i umiarkowaną 
astmą test obciążenia maksymalnym wysiłkiem stwierdzili, że 
pomimo występowania reakcji bronchospastycznej po zakoń-
czeniu próby, maksymalny pobór tlenu (VO2, max) był u nich 
podobny jak w grupie kontrolnej. Niezbędnym warunkiem za-
chowania pełnej sprawności jest oczywiście nieograniczanie 
aktywności fizycznej dziecka.

Niestety u wielu dorosłych astmatyków, rzadziej u dzieci, do-
chodzi do upośledzenia tolerancji wysiłku. Jest to następstwem 
ciężkiego przebiegu choroby z remodelingiem płuc i/lub nieuza-
sadnionego zmniejszenia aktywności fizycznej [4,38,39].

Diagnostyka różnicowa duszności 
powysiłkowej

Dla potrzeb diagnostyki różnicowej astmy i innych przewle-
kłych schorzeń układu oddechowego, w tym zwłaszcza POChP, 
konieczne jest precyzyjne rozróżnienie pomiędzy powysiłkowym 
skurczem oskrzeli a upośledzeniem wydolności wysiłkowej, 
często potocznie określanym jako tzw. „duszność wysiłkowa”. 
Podstawowe znaczenie ma właściwe zebranie wywiadu cho-
robowego. PSO pojawia się zawsze po zakończeniu wysiłku, 
którego poziom jest bardzo często prawidłowy. Towarzyszy mu 
kaszel, świszczący oddech lub uczucie „ciasnoty klatki piersio-
wej”. Kardynalnym objawem „duszności wysiłkowej” jest na-
tomiast uczucie znużenia i duszności zmuszające do przed-
wczesnego przerwania wysiłku, ustępujące zazwyczaj dość 
szybko, samoistnie po odpoczynku. Badanie przedmiotowe 
i podstawowe testy laboratoryjne, w tym spirometria i gazome-
tria są zazwyczaj źródłem informacji uwiarygodniających którąś 
z przyjętych hipotez. Prawidłowe wyniki przemawiają na ogól 
przeciwko ograniczeniu wydolności wysiłkowej spowodowanej 
schorzeniem układu oddechowego, nie wystarczają jednak do 
pewnego rozpoznania PSO lub wykluczenia duszności o in-
nym niż płuca punkcie wyjścia. Szczególnie trudna może być 
diagnostyka w przypadku współistnienia obu typów duszności. 
Pomocne jest wtedy wykonanie prób prowokacyjnych: z meta-
choliną oraz testu wysiłkowego według protokołu przyjętego 
zarówno dla rozpoznawania PSO, jak i oceny wydolności wy-
siłkowej [4,40,41] z analizą zarówno wartości FEV1 jak i wiel-
kości maksymalnego obciążenia. Prawidłowy wynik tych testów 
może wskazywać nerwicę lub dysfunkcję strun głosowych jako 
przyczynę duszności. W przypadku istnienia przeciwwskazań 
do wykonania tych prób prowokacyjnych rozstrzyga całokształt 
obrazu chorobowego. Za tym, że pogłębiona diagnostyka jest 
często niezbędna przemawia m. in. doniesienie Lowhagena 
i wsp. [42], którzy badali 88 pacjentów zgłaszających wystę-

powanie po wysiłku „objawów oddechowych”. Na podstawie 
wyników próby wysiłkowej potwierdzili oni rozpoznanie PSO 
u 55% badanych. U pozostałych przyczyną przerwania wysiłku 
był ból lub uczucie dyskomfortu w klatce piersiowej oraz zawro-
ty głowy i mrowienia w mięśniach kończyn (prawdopodobnie 
wywołane hiperwentylacją).

Wysoka dla diagnozy astmy 
specyficzność testu wysiłkowego, 
przy jednocześnie dość niskiej 
jego czułości [43,44], wskazuje, 
że potwierdzenie z jego pomocą 
występowania PSO jest ważnym 
argumentem sugerującym rozpo-

znanie tej choroby, podczas gdy ujemny wynik próby w żad-
nej mierze jej nie wyklucza.
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