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Fizjologia powysiłkowych zmian  
w układzie oddechowym

Coraz więcej dzieci, młodzieży i dorosłych spędza ak-
tywnie czas. Wielu poświęca sportowi kilkanaście godzin 
dziennie, a część trenuje profesjonalnie. O związku wysił-
ku z astmą napisał prawie 2000 lat temu Aretaeus: „Jeżeli  
z powodu biegania, ćwiczeń fizycznych czy innej pracy oddy-
chanie staje się trudne nazywamy to astmą.” Najczęstszym 
czynnikiem wyzwalającym napad duszności u chorego na 
astmę oskrzelową jest wysiłek fizyczny. Prawie 70% chorych 
na astmę może reagować w ten sposób. Wysiłek rzadko wy-
wołuje obturację oskrzeli u osób zdrowych. Autorzy GINA 
uważają, że wysiłek jest swoistym bodźcem dla chorych na 
astmę [1]. Niemniej również u ok. 15% osób zdrowych spo-
tykamy skurcz oskrzeli wywołany wysiłkiem (powysiłkowy 
skurcz oskrzeli - exercise-induced bronchoconstriction, EIB). 
Patogeneza powysiłkowego skurczu oskrzeli jest odmienna 
od astmy i pozostaje nadal nie w pełni poznana. Pomocne 
w jej zrozumieniu są dwie hipotezy: pierwsza mówi o towa-
rzyszącym hiperwentylacji ochłodzeniu dróg oddechowych, 
druga o zmianie ich osmolarności jako przyczynach skurczu 
oskrzeli [2,3]. Istnieje zgodne przekonanie, że wdychanie 
dużych ilości suchego, zimnego powietrza wywołuje ochło-
dzenie i odwodnienie dróg oddechowych. Kombinacja obu 
mechanizmów odgrywa rolę w rozwoju spazmu oskrzeli. 
Podczas oddychania parowanie z dróg oddechowych wzra-
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sta wraz z wielkością wentylacji. Przy wentylacji sięgającej 
u sportowców nawet ponad 250 l/min utrata wody jest 
znacząca, tym większa, że pomocnicza rola śluzówki nosa 
zostaje wyczerpana przy wentylacji minutowej większej od 
35 to 40 l/min. Nadreaktywność oskrzelowa występująca  
u chorych na astmę występuje także znacznie częściej u wy-
sokiej klasy sportowców. Jednak stwierdzane u nich zmia-
ny komórkowe w drogach oddechowych przypominając 
zmiany obecne u chorych na astmę są często niezwiązane 
z nadreaktywnością oskrzelową. Nasilenie powysiłkowego 
skurczu oskrzeli nie wykazuje związku ze spoczynkowymi 
wartościami spirometrii i w niewielkim stopniu koreluje  
z nadreaktywnością oskrzelową [4]. Oznacza to, że napad 
duszności występować może u osób nie chorujących do-
tychczas na astmę oskrzelową. Podczas wysiłku zwiększa się 
wentylacja minutowa. Czynnikami ułatwiającymi adaptację 
układu oddechowego do zwiększonego wysiłku fizyczne-
go są: zwiększona pojemność dyfuzyjna płuc, zwiększony 
transport tlenu do tkanek, znacznie zwiększona wentylacja 
minutowa płuc. Aby sprostać wysiłkowi w czasie wyko-
nywania ćwiczeń zwiększa się zużycie tlenu z 250 ml/min  
w spoczynku do 3-5 l/min podczas treningu. Fizjologia ukła-
du oddechowego pozwala na przystosowanie się do du-
żego wysiłku, nie pozwala jednak każdemu zaadaptować 
się do bardzo ciężkiego wytrzymałościowego treningu. 
Dla wszystkich z wyjątkiem wytrenowanych osób czynni-
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kiem ograniczającym wydolność jest zdolność dostarczenia 
potrzebnej ilości tlenu do pracujących mięśni. Płuca także 
posiadają określoną rezerwę, której wielkość jest dla nie-
których sportowców czynnikiem ograniczających ich wy-
dolność. Istnieje zgodność poglądów co do istniejącej dużej 
rezerwy oddechowej płuc umożliwiającej wentylację i wy-
mianę gazową podczas bardzo intensywnego wysiłku [5]. 
U regularnie trenującego sportowca fizjologiczna adaptacja 
do powtarzanych ćwiczeń obejmuje czynnościowe i struk-
turalne zmiany hematologiczne, układu krążenia, układu 
oddechowego, układu mięśniowego umożliwiając tym sa-
mym uzyskiwanie lepszej wydolności a co za tym idzie także 
wyników sportowych. Zwiększona w czasie wysiłku nawet 
20x wentylacja powoduje, że drogi oddechowe narażone są 
na podrażnienia zależne od jakości powietrza aktualnie ota-
czającego środowiska. Powstaje pytanie czy systematyczna 
ekspozycja na niekorzystne warunki środowiska w postaci 
zimnego, suchego, czy tez zanieczyszczonego lub zawie-
rającego alergeny powietrza nie stwarza ryzyka uszkodze-
nia dróg oddechowych u trenujących codziennie po kilka 
godzin sportowców. Jak wiadomo pracujących w szkodli-
wych warunkach obowiązują normy narażenia, których nie 
wolno przekraczać. Znane są przypadki rozpoznania astmy 
zawodowej u pracowników basenów krytych bądź ratow-
ników tam pracujących [6].

Wysiłek jako czynnik indukujący objawy astmy
Dane Komisji Medycznej Międzynarodowego Komitetu 

Olimpijskiego (MKOL) potwierdzają, że wraz z osiąganymi 
coraz lepszymi wynikami wzrasta liczba chorujących na 
astmę sportowców. Osiąganie lepszych wyników wiąże się 
z intensywnym, często bardzo wyczerpującym przygoto-
waniem [7]. Czy powysiłkowy skurcz oskrzeli u czołowych 
sportowców jest naprawdę manifestacją astmy, czy też od-
rębnym stanem chorobowym spowodowanym uszkodze-
niem oskrzeli długotrwałym intensywnym treningiem? Czy 
zatem długotrwały intensywny trening może przyczyniać 
się do rozwoju duszności / astmy u dotychczas zdrowych 
sportowców?

Nabłonek dróg oddechowych w tym nosa pełni na-
turalną ochronę przed „szkodliwym” powietrzem oraz 
moduluje zmiany zapalne i immunologiczne w drogach 
oddechowych, dlatego ważne jest zachowanie integral-
ności epitelium. Ciężki wysiłek, szczególnie wykonywany 
przez zawodników w ekstremalnych warunkach potrafi 
tę integralność naruszyć. Przeprowadzony w 1990 roku 
przez Freed’a i wsp. eksperyment polegający na 5 min hi-
perwentylacji (2 l/min) suchym powietrzem obwodowych 
dróg oddechowych psów, która spowodowała 50% utra-
tę nabłonka rzęskowego dał podstawy dalszym badaniom 
nad wpływem wysiłku na uszkodzenie nabłonka dróg od-
dechowych [8]. Zbliżone obserwacje poczyniono u koni po 
wysiłku fizycznym w trudnych warunkach czy też u psów 
biegnących 500 mil w zaprzęgach w słynnym maratonie na 
Alasce [9,10]. Nie każdy wysiłek może spowodować uszko-
dzenie nabłonka oddechowego. Jak wykazały badania na 
modelu zwierzęcym imitującym regularny trening sportow-
ca, wysiłek nie wywoływał żadnych zmian świadczących  
o uszkodzeniu lub procesie naprawczym w obrębie nabłon-
ka oddechowego [11,12].

Coraz więcej danych wskazuje jednak na to, że bar-
dzo intensywny i często powtarzający się wysiłek fizyczny,  
w niekorzystnych warunkach środowiskowych, może pro-
wadzić do uszkodzenia dróg oddechowych i ułatwiać 
uszkodzenia dróg u sportowców nie chorujących na astmę 
ani nie będących rodzinnie obciążonych ta chorobą [13,14].

Pierwszy artykuł na temat zwiększonej nadreaktywno-
ści oskrzelowej i częstego występowania astmy u biegaczy 
narciarskich reprezentantów Szwecji opublikował w 1993 
roku Larsson i wsp. [13]. Kolejne obserwacje dotyczące 
uszkodzenia nabłonka oddechowego sportowców pocho-
dzą Norwegii i dotyczą czołowych biegaczy narciarskich, 
nie chorujących na astmę, wykazujących nadreaktywność 
na metacholinę wzrastająca wraz z wiekiem oraz czasem 
i liczbą startów [14]. W materiale biopsyjnym sportowców 
wykazano w błonie podstawnej oskrzeli złogi tenascyny, 
większe u osób z nadreaktywnością oskrzelową oraz pod-
wyższone stężenie CC16 w surowicy (białko komórek Clara) 
– markera przepuszczalności epitelium obwodowych dróg 
oddechowych [15,16]. Zwiększoną liczbę komórek nabłon-
ka oddechowego, komórek apoptotycznych, podwyższone 
stężenie IL-8 stwierdzono w plwocinie nie chorujących na 
astmę amatorów, uczestników półmaratonu [17]. Dowo-
dów łagodnego uszkodzenia nabłonka oddechowego do-
starczają badania plwociny pobranej po wysiłku u nie cho-
rujących na astmę wioślarzy czy sportowców biegających 
rekreacyjnie na dystansie 10 do 21 km [18,19]. W literaturze 
znajdujemy także badania, w których autorzy nie wykazują 
uszkodzenia epitelium po intensywnym wysiłku fizycznym 
jakim było przebiegnięcie maratonu czy długodystansowe 
pływanie [20,21].

Trudno aktualnie jednoznacznie odpowiedzieć, czy pre-
zentowane odmienne wyniki wynikają z różnic metodolo-
gicznych badań, czy z faktu, że do uszkodzenia epitelium 
dochodzi w szczególnych warunkach środowiskowych czy 
też wpływ mają czynniki genetyczne.

Opisane zmiany zapalne w drogach oddechowych zwią-
zane są z występowaniem atopii, rodzajem dyscypliny 
oraz czasem treningu. Analiza występowania astmy wśród 
sportowców wykazuje szczególnie częste jej występowa-
nie wśród zawodników określonych dyscyplin narażonych 
na niekorzystne warunki środowiskowe. Astma występuje 
najczęściej wśród uprawiających sporty zimowe biegaczy 
narciarskich, łyżwiarzy szybkich, biathlonistów, wśród upra-
wiających sporty letnie u pływaków, triatlonistów, kolarzy 
[7]. Przeciwnie astmę rzadko spotykamy wśród skoczków 
narciarskich, saneczkarzy, łyżwiarzy figurowych, łuczników, 
ciężarowców, tenisistów stołowych, siatkarzy [7].

Wielkość wysiłku, zapotrzebowanie na tlen a w konse-
kwencji wielkość wentylacji minutowej wpływają na rozwój 
zaburzeń oddychania. Przykładem są biegacze i zjazdowcy 
trenujący w tych samych warunkach środowiskowych, tej 
samej temperaturze otoczenia, ale to biegacze wentylują 
się bardziej (do 200 l/min) czego konsekwencją jest częstsze 
występowanie wśród nich astmy/nadreaktywności. Podob-
nie pływacy i uprawiający skoki do wody trenują w podob-
nym otoczeniu ale to wśród pływaków częściej spotykamy 
chorych na astmę, odpowiednio 17% vs 4%. Intensywność 
wysiłku wiąże się ze zmianami powstałymi w drogach  
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oddechowych. Norwescy badacze wykazali u zdrowych 
osób po 1. godzinnym bardzo intensywnym codziennym 
wysiłku wzrost stężenia FeNO w wydychanym powietrzu 
o średnio 3,9 ppb, po wysiłku intensywnym o 1,9 ppb,  
a po umiarkowanym nie odnotowano zmian. Wykazali tak-
że zależność pomiędzy czasem intensywnego (6-8,9 MET)  
i bardzo intensywnego wysiłku (≥9 - MET) a stężeniem 
FeNO. Powyższych zmian nie obserwowano u chorych 
na astmę. Mierząc całkowitą aktywność fizyczną podczas 
dnia autorzy nie stwierdzili związku między jego wielkością  
a stężeniem FeNO. Skłoniło to autorów do sugestii, że in-
tensywny wysiłek fizyczny może wywoływać zapalenie  
w drogach oddechowych niezależnie od astmy [22].

Rola środowiska
Poza obciążającym wywiadem rodzinnym i atopią rozwój 

astmy u pływaków wiąże się z częstością i czasem trwania 
treningów, wiekiem rozpoczęcia treningów, stopniem na-
rażenia na środki dezynfekujące wodę. Związki chloru po-
wszechnie stosowane do dezynfekcji basenów są od dawna 
znanymi substancjami drażniącymi skórę, oczy, górne drogi 
oddechowe. Przez wiele lat traktowano wpływ chloru na 
zdrowie pływaków w kategoriach dyskomfortu nie wywo-
łującego poza przypadkowymi zdarzeniami żadnych kon-
sekwencji zdrowotnych. W większości wynika to z różnej 
ekspozycji na chlor (czas, stężenie). Wiadomo, że u wyczy-
nowych pływaków znacznie częściej niż u innych sportow-
ców występują astma, nieżyt nosa oraz alergie wziewne 
[23,24]. Fakt, że pływanie jest głównym sportem zalecanym 
dla chorych na astmę co może wpływać na powyższe dane 
[25]. Pływacy narażeni na środki dezynfekujące zawarte  
w wodzie, jak np. związki chloru, skarżący się na powysił-
kowe duszności wykazują nadreaktywność oskrzelową pro-
porcjonalną do stężenia związków chloru [26]. Zależności 
między pływaniem a zapaleniem dróg oddechowych trud-
no oceniać bez analizy stężenia związków chloru w środo-
wisku treningowym. Uzyskane wyniki badan są sugestywne 
ale nie w pełni miarodajne.

Głównym czynnikiem odpowiedzialnym za zmiany za-
palne jest trój chloroamina związek odpowiedzialny za 
charakterystyczny zapach spotykany na basenach [6,26]. 
Przeciętne stężenie trójchloroaminy w powietrzu na base-
nach europejskich wynosi 300-800 µg/m3, związek ten nale-
ży do najważniejszych zanieczyszczeń powietrza. Zalecane 
stężenia wolnego chloru w publicznych basenach wynosi  
w Niemczech, Polsce i Czechach 0,3-0,6 mg/l; we Włoszech 
0,6-1,2; w Wielkiej Brytanii 1-2,0; w USA 1-3,0 [25]. Alter-
natywa jest stosowanie do dezynfekcji soli miedzi i srebra 
jak to miało miejsce podczas olimpiady w Londynie w 2012 
roku.

Hiperwentylacja, mikroaspiracja cząstek wody, inhalacja 
chloramin podczas intensywnego i długotrwałego trenin-
gu prowadzą do uszkodzenia nabłonka oddechowego, 
zmian zapalnych w drogach oddechowych, rozwoju nadre-
aktywności oskrzelowej i zaburzeń regulacji układu auto-
nomicznego, przewagi układu przywspółczulnego [27]. 
Kontynuowanie treningu, ale już z mniejszym obciążeniem 
pozwalało już po kilku dniach powrócić oznaczanym para-
metrom do wartości wyjściowych. U pływaków oraz biega-

czy narciarskich. Bougault i wsp. wykazali w indukowanej 
plwocinie dużą procentową zawartość złuszczonych komó-
rek nabłonka oddechowego [27]. Liczba komórek epitelium 
była wprost proporcjonalna do czasu spędzonego przez 
pływaka w basenie. Opisane, spowodowane czynnikami 
środowiskowymi, złuszczanie nabłonka oddechowego 
uszkadzając drogi oddechowe odpowiada za rozwój astmy 
u sportowców. Uszkodzony nabłonek oddechowy odsłania 
czuciowe zakończenia nerwowe uwalniające neuropeptydy 
o właściwościach prozapalnych. Dochodzi do pobudze-
nia włókien przywspółczulnych posiadających właściwości 
bronchokonstrykcyjne. Uszkodzone epitelium powoduje 
uwalnianie przez komórki Th17 większej ilości IL 17, IL 22 co 
odgrywa podstawową rolę w rozwoju astmy [28]. Zmniej-
sza się synteza nabłonkowych czynników rozkurczających 
mięśnie gładkie np. prostaglandyny E2, NO. Uszkodzenie 
troficznej jednostki mezenchymalnej (ang. epithelial mesen-
chymal trophic unit, EMTU) prowadzi do aktywacji procesu 
przebudowy [29,30]. Narażenie na związki chloru prowadzi 
do neutrofilowego zapalenia dróg oddechowych i wzrostu 
stężenia leukotrienu LTB4 w kondensacie wydychanego 
powietrza. W badaniu Piacentiniego i wsp. stężenie LTB4  
w EBC było u pływaków 8x wyższe niż w grupie kontrolnej 
[31]. Wielogodzinny trening w basenie z chlorowana wodą 
prowadzić może do wspomnianego już remodelingu ściany 
oskrzeli, przebudowy naczyń, zwiększenia ich przepuszczal-
ności, przerwanie ciągłości epitelium [16,31]. Umiarkowany 
wysiłek polegający np. na pływaniu 2 godziny tygodniowo 
w basenie krytym nie wpływa w istotny sposób na funk-
cjonowanie dróg oddechowych, nie powodując zapalenia 
neutrofilowego, ani eozynofilowego w drogach oddecho-
wych [16,32].

Sporty zimowe należą do sportów, których uprawianie 
wiąże się z ryzykiem rozwoju duszności. Zimne powietrze 
jest powietrzem suchym. Zawartość wody w powietrzu 
o 100% wilgotności i temp 20˚C wynosi ng/ml gdy przy 
temp. 37˚C – 44 ng/ml. Aby uzyskać wymaganą wilgotność 
i temperaturę powietrza w pęcherzykach płucnych, gdy od-
dychamy powietrzem o temp. 10˚C potrzeba 34,6 mg wo-
dy/l powietrza, a w temperaturze 20˚C to 26,7 g wody t/l  
powietrza. W niższych temperaturach organizm wydatku-
je jeszcze większą ilość wody podczas oddychania co pro-
wadzi do zwiększenia osmolarności płynu pokrywającego 
drogi oddechowe i uwolnienia histaminy i leukotrienów. 
Ocenia się, że w zależności od wielkości wentylacji ćwicząc 
w temperaturze -16˚C utrata wody wynosi 32 mg/l [2,3]. 
Zimno rzadziej powoduje uszkodzenie dróg oddechowych 
niż zanieczyszczenie powietrza. Przykładem są hokeistki 
trenujące od lat na lodzie, u których problemy oddecho-
we pojawiły się wkrótce po wprowadzeniu do czyszczenia 
lodu maszyn spalinowych [38]. Ciekawym przy tym jest 
obserwowany spadek parametrów spirometrycznych przy 
zmniejszonej nadreaktywności oskrzelowej na metacholinę. 
Prewencja zmian związana z mroźnym powietrzem jest nie-
zbędna. Dlatego Międzynarodowa Federacja Narciarska FIS 
postanowiła, że przy temperaturze otoczenia poniżej -15°C 
zawody sportowe nie mogą być rozgrywane.

Obciążenie skazą atopową zwiększa ryzyko wystąpie-
nia duszności powysiłkowej. U około 40% chorych na nie-
żyt alergiczny nosa występuje powysiłkowy skurcz oskrzeli 
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[7,33]. Narażenie na roztocza kurzu domowego, zarodni-
ki grzybów pleśniowych w sportach halowych prowadzą 
u osób uczulonych do duszności. Zachorowanie na prze-
wlekły alergiczny nieżyt nosa nawet ośmiokrotnie zwiększa 
częstość występowania napadów duszności [20]. U więk-
szości uczulonych sportowców (biegacze, piłkarze, teni-
siści, kolarze) w sezonie pylenia roślin wzrasta nieswoista 
reaktywność oskrzelowa, a nierzadko dolegliwości poja-
wiają się u nich jedynie latem [33-36]. Uprawianie sportów 
„wysokiego ryzyka” przez osoby obciążone atopią stanowi 
szczególne ryzyko rozwoju astmy. Ryzyko rozwoju astmy 
u atopowych sprinterów jest 25 razy, u biegaczy długody-
stansowych 42 razy, u pływaków 96 razy większe niż u tych 
samych sportowców pozbawionych cech atopii [36].

Zwiększona podczas wysiłku wentylacja minutowa po-
woduje, że śluzówka nosa styka się z większa objętością 
powietrza oraz potencjalnych alergenów. Oddychanie usta-
mi powoduje, że wdychane powietrze nie jest ogrzewane, 
nawilżane i filtrowane. Sportowcy trenując głównie na wol-
nym powietrzu, w parkach, ogrodach, w terenie narażeni 
są na wysoką ekspozycję na alergeny sezonowe. Polskie 
oraz europejskie areny sportowe i kalendarz imprez wiążą 
się z wysokim narażeniem na pylące w tym okresie trawy, 
drzewa czy chwasty. Prawidłowe postępowanie z choru-
jącymi na alergiczny nieżyt nosa jest możliwe jedynie po 
przeprowadzonych badaniach diagnostycznych. Wydaje 
się to oczywiste, niestety rzeczywistość jest inna. Badania 
ankietowe przeprowadzone wśród członków reprezentacji 
Wielkiej Brytanii na Mistrzostwa Europy w lekkiej atletyce 
w Goteborgu w 2006 roku wykazało występowanie obja-
wów sezonowego alergicznego nieżytu nosa u 60% zawod-
ników, spośród których jedynie 8% miało wykonane testy 
skórne [33]. Naraża to sportowców na zmniejszoną spraw-
ność, pogorszenie samopoczucia i gorsze wyniki.

Rola zanieczyszczeń powietrza
Rola zanieczyszczenia powietrza jest jednoznaczna. Jej 

patologiczny wpływ na drogi oddechowe jest szczególnie 
wyrażony u sportowców. Zarówno krótkotrwałe jaki długo-
trwałe narażenie na zanieczyszczenia powietrza spowodo-
wane spalinami z pobliskich dróg lub maszyn czyszczących 
lód w halach wywołuje zapalenie i stres oksydacyjny uszka-
dzający drogi oddechowe i układ krążenia [37-41]. Do czyn-
ników zanieczyszczających powietrze zaliczamy tlenki azo-
tu, siarki, ozon, cząstki pyłu zawieszonego (szkodliwe są te 
najmniejsze o średnicy <10um). Depozycja wymienionych 
zanieczyszczeń w płucach jest szczególnie duża podczas 
treningu i zawodów oraz rośnie wraz z wielkością wenty-
lacji minutowej [42,43]. Przykładowo depozycja drobnych 
cząstek pyłu o średnicy <0,1um (PM 0,1) wzrasta 4,5-krot-
nie w czasie umiarkowanego wysiłku fizycznego (38 l/min) 
[40]. Częste treningi na boiskach umiejscowionych w po-
bliżu ruchliwych dróg skutkuje częstszym rozwojem astmy. 
Badania przeprowadzone w 12 ośrodkach południowej 
Kalifornii o zróżnicowanym stężeniu ozonu w powietrzu 
wykazały ścisły związek pomiędzy jego stężeniem a wystę-
powaniem astmy u dzieci i młodzieży. Średnio 3,3-krotnie 
częściej rozpoznawano nowe przypadki astmy u osób ćwi-
czących często w dużym stężeniu ozonu [44]. Zanieczysz-

czenie zmniejsza się oddalając się od traktu komunikacyj-
nego, co zilustrowano badając stężenie drobnych cząstek 
zawieszonych (PM) w powietrzu koło autostrady. Stężenie 
PM gwałtownie zmniejsza się w odległości 20 m od drogi 
będąc już niewielkie/nieistotne 40 m od źródła [39,41].

Częstość EIB, astmy u sportowców trenujących w warun-
kach z wysokim stężeniem cząstek zawieszonych jest zdecy-
dowanie większa niż u sportowców przygotowujących się 
w niewielkim narażeniu na nie.

McCreanor i wsp przedstawili efekty 2 godzinnego mar-
szu chorych na astmę, którzy poruszali się w środowisku 
o wysokim stężeniu PM i ozonu. Autorzy obserwowali  
u ćwiczących w zanieczyszczonym powietrzu ok. 7% spa-
dek FEV1 i FVC oraz prawie 6-krotny wzrost stężenia mielo-
peroksydazy w indukowanej plwocinie co dowodzi zapale-
nia neutrofilowego [39].

W badaniach Rundela i wsp. oraz Cotrufello i wsp. 6-mi-
nutowy wysiłek na cykloergometrze w atmosferze z wy-
sokim stężeniem PM nie wpływał na wydolność fizyczną, 
jednak ponowna próba po 3 dniach znamiennie zmniej-
szała już wydolność badanych a jej spadek wynosił 5 i 3% 
[40,41]. Istotnym jest także fakt, że wymienione narażenie 
poza drogami oddechowymi wpływa na układ krążenia 
zwiększając ciśnienie rozkurczowe, działając skurczowo na 
drobne naczynia krwionośne, modyfikując częstości akcji 
serca co przekłada się na sprawność wysiłkową organizmu 
[41].

Konsekwencje wymienionych zmian są bardzo ważne 
dla sportowców, którym nawet krótka rozgrzewka w zanie-
czyszczonym cząstkami powietrzu może zaszkodzić, wpły-
wając na wynik najbliższych zawodów. Nawet niewielki 
spadek wydolności (3-5%) może być istotny dla uzyskania 
dobrego wyniku. Przykładowo różnice czasowe pomiędzy 
pierwszym a ostatnim zawodnikiem w biegu na 3 tysiące 
metrów z przeszkodami podczas Olimpiady w 2008 roku  
w Pekinie wynosiły mniej niż 5%. Władze Pekinu po prote-
stach środowiska sportowego wprowadziły na czas orga-
nizacji Igrzysk olimpijskich w 2008 roku duże ograniczenia  
i kontrole emisji spalin zamykając większość okolicznych elek-
trowni, ograniczając o 70% transport prywatny i ciężarowy.

Duże zanieczyszczenie cząstkami zawieszonymi powo-
dują też maszyny do utrzymania tafli lodu, szczególnie 
maszyny o napędzie spalinowym [38]. Ponad 3-letnie nara-
żenie ww. zanieczyszczenia u trenujących codziennie na lo-
dowisku żeńskich reprezentantek hokeja na lodzie spowo-
dowało znamienne obniżenie parametrów czynnościowych 
układu oddechowego FVC, FEV1 i FEF25-75 [38]. Skutkiem 
powyższych badań była decyzja używania podczas Igrzysk 
Olimpiady 2010 w Vancouver jedynie maszyn elektrycz-
nych, co poprawiło jakość powietrza na lodowiskach w cza-
sie tej Olimpiady.

Wysiłek a odporność
Ważnym zagadnieniem znajdującym coraz większe za-

interesowanie badaczy jest wpływ wysiłku fizycznego na 
odporność nabytą organizmu. Wiemy, że systematyczny, 
umiarkowany wysiłek zwiększa odporność [45]. Skądinąd 
badania wskazują na zwiększone ryzyko zakażeń górnych 



154 Alergia Astma Immunologia 2014, 19 (3): 150-155

dróg oddechowych u sportowców po długotrwałym wysił-
ku [46].

Intensywny wysiłek może wpływać na odporność or-
ganizmu. Częstość infekcji górnych dróg oddechowych 
wzrasta u wyczynowych sportowców zarówno po pojedyn-
czym bardzo intensywnym wysiłku, jak i w czasie okresów 
o wzmożonym reżimie treningowym. Niewiele jest badan 
analizujących zagadnienie zależności pomiędzy układem 
immunologicznym a wysiłkiem. U sportowców po wyczer-
pujących treningach obserwowano: leukocytozę, neutrofi-
lię, zmniejszenie liczby limfocytów T i B, wzrost liczby NK 
wzrost stężenia cytokin prozapalnych (IL-1,6,TNF), przej-
ściowy spadek odporności – infekcje, przewagę limfocytów 
Th2.

Większość opisanych zmian zachodzących pod wpły-
wem wysiłku jest odwracalna, niektóre utrzymują się przez 
kilka godzin bądź dni. Mimo, że wysiłek może w wybra-
nych sportach (pływanie, narciarstwo) doprowadzić do re-
modelingu dróg oddechowych trudno w tej chwili wskazać 
przyczynę i odpowiedzieć czy zmiany są nieodwracalne. 
Zaprzestanie intensywnego wysiłku, jak pokazały badania 
fińskie, pozwala na ustąpienie niepokojących zmian zapal-
nych i poprawę kliniczną [47]. Potwierdzeniem jest sezono-
wo zmienna reaktywność oskrzeli u biegaczy i kolarzy, czy 
też ustąpienie nadreaktywności u pływaków unikających 
basenów z chlorowaną wodą [30,47]. Aktualnie nie wiemy 
czy stwierdzane u zawodników sportów zimowych zmiany 
w drogach oddechowych są zmianami odwracalnymi po 
zaprzestaniu intensywnego treningu. Jak wykazało duże 
badanie populacyjne ECRHS rekreacyjna aktywność fizyczna 
wpływa korzystnie na reaktywność oskrzelową [47].

Podsumowując można stwierdzić, że pod wpływem 
ciężkiego treningu wytrzymałościowego dochodzi począt-
kowo do następujących zmian w drogach oddechowych: 
uszkodzenia epitelium, nacieku/zapalenia neutrofilowego, 
zwiększenie produkcji śluzu. Konsekwencją uszkodzenia 
nabłonka jest upośledzenie oczyszczania śluzowo-rzęsko-

wego, zmniejszenie wydzielania prostaglandyny E2 – ha-
mującej aktywację mastocytów i ułatwiającej rozkurcz 
mięśni gładkich. Powyższe zmiany są przejściowe i ulegają 
naprawie w kilka do kilkudziesięciu godzin po skończeniu 
wysiłku. Niemniej aktywowanie mechanizmów zapalnych 
wiąże się z dłużej przebiegającymi zmianami w drogach od-
dechowych. Naciek limfocytów, neutrofilów, eozynofilów, 
aktywacja fibroblastów oraz mięśni gładkich, zwiększona 
przepuszczalność naczyń uczestnicząc w procesie napra-
wy przy codziennie powtarzającym się intensywnym wy-
siłku prowadzi do rozwoju nadreaktywności oskrzelowej, 
przebudowy śluzówki dróg oddechowych, zmniejszenia 
kurczliwości mięśni, co obserwujemy głównie u pływaków 
i biegaczy narciarskich. W większości obserwowane u spor-
towców zmiany są zmianami odwracalnymi, nie potrafimy 
jednak określić czy pełnej regeneracji po zakończaniu wy-
czynowego uprawiania dochodzi u młodych zawodników. 
Dlatego zaleca się rozpoczynanie profesjonalnego treningu 
poświęconego jednej dyscyplinie dopiero po ukończeniu 12 
roku życia.

W oparciu o dotychczasowe badania wiemy, że inten-
sywny trening stanowi stres dla dróg oddechowych. Dlate-
go należy dołożyć wszelkich starań w celu minimalizowania 
jego skutków ograniczając narażenie, wskazując sportow-
com zagrożenia wynikające z treningu w zanieczyszczo-
nym lub tez obfitującym w alergeny środowisku. Prewencja 
zmian związana z mroźnym powietrzem jest niezbędna. 
Nie organizuje się zawodów sportowych gdy temperatura 
powietrza spada poniżej -15˚C. Dla trenujących korzyst-
ne jest stosowanie masek ochronnych lub miniaturowych 
wymienników ciepła wraz z nawilżaczem np. Jonas Sport 
mask, Breath Exchange mask. Sportowcy uprawiający ob-
ciążające dyscypliny powinni być pod szczególnym nadzo-
rem medycznym w kontekście możliwego rozwoju astmy  
i nadreaktywności oskrzelowej. Gdyby doszło do powstania 
nieodwracalnych zmian wtedy rozwiniętą w trakcie kariery 
sportowej astmę należałoby uznać za chorobę zawodową.
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