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Czy astma sportowcow to choroba zawodowa?

Is athletes’ asthma an occupational disease?

Rapostaw GawLIK

Katedra i Klinika Choréb Wewnetrznych, Alergologii i Immunologii Klinicznej Slaskiego Uniwersytetu

Medycznego w Katowicach

Streszczenie

Astma oskrzelowa jest choroba czesto wystepujaca u sportowcéw. In-
tensywny wysitek w zréznicowanym Srodowisku nie pozostaje obojetny
dla czynnosci uktadu oddechowego. Artykut przedstawia aktualne infor-
macje dotyczace szkodliwego wptywu otoczenia na drogi oddechowego
trenujacych sportowcédw. Zwraca uwage na mozliwosci zapobiegania
rozwojowi zmian oraz na dyscypliny obarczone wiekszym ryzykiem ich
rozwoju.

Stowa kluczowe: astma, sportowcy, uszkodzenie drég oddechowych

Summary

Bronchial asthma is a common disease among athletes. Heavy endur-
ance training in different environmental conditions affects respiratory
function. The paper presents the current state of knowledge on harmful
effects of training environment upon athletes airways. Preventive meas-
ures to reduce the exposure are discussed and high-risk disciplines are
reported.
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Fizjologia powysitkowych zmian
w uktadzie oddechowym

Coraz wiecej dzieci, mtodziezy i dorostych spedza ak-
tywnie czas. Wielu poswieca sportowi kilkanascie godzin
dziennie, a cze$¢ trenuje profesjonalnie. O zwiazku wysit-
ku z astma napisat prawie 2000 lat temu Aretaeus: ,Jezeli
z powodu biegania, ¢wiczen fizycznych czy innej pracy oddy-
chanie staje sie trudne nazywamy to astma.” Najczestszym
czynnikiem wyzwalajagcym napad dusznosci u chorego na
astme oskrzelowa jest wysitek fizyczny. Prawie 70% chorych
na astme moze reagowac w ten sposob. Wysitek rzadko wy-
wotuje obturacje oskrzeli u 0séb zdrowych. Autorzy GINA
uwazaja, ze wysitek jest swoistym bodzcem dla chorych na
astme [1]. Niemniej réwniez u ok. 15% osbéb zdrowych spo-
tykamy skurcz oskrzeli wywotany wysitkiem (powysitkowy
skurcz oskrzeli - exercise-induced bronchoconstriction, EIB).
Patogeneza powysitkowego skurczu oskrzeli jest odmienna
od astmy i pozostaje nadal nie w petni poznana. Pomocne
W jej zrozumieniu sa dwie hipotezy: pierwsza méwi o towa-
rzyszacym hiperwentylacji ochtodzeniu drég oddechowych,
druga o zmianie ich osmolarnosci jako przyczynach skurczu
oskrzeli [2,3]. Istnieje zgodne przekonanie, ze wdychanie
duzych ilosci suchego, zimnego powietrza wywotuje ochto-
dzenie i odwodnienie drég oddechowych. Kombinacja obu
mechanizméw odgrywa role w rozwoju spazmu oskrzeli.
Podczas oddychania parowanie z drég oddechowych wzra-

sta wraz z wielkosciag wentylacji. Przy wentylacji siegajacej
u sportowcow nawet ponad 250 I/min utrata wody jest
znaczaca, tym wieksza, ze pomocnicza rola sluzéwki nosa
zostaje wyczerpana przy wentylacji minutowej wiekszej od
35 to 40 I/min. Nadreaktywnos¢ oskrzelowa wystepujaca
u chorych na astme wystepuje takze znacznie czesciej u wy-
sokiej klasy sportowcéw. Jednak stwierdzane u nich zmia-
ny komoérkowe w drogach oddechowych przypominajac
zmiany obecne u chorych na astme sa czesto niezwigzane
z nadreaktywnoscia oskrzelowa. Nasilenie powysitkowego
skurczu oskrzeli nie wykazuje zwiazku ze spoczynkowymi
wartosciami spirometrii i w niewielkim stopniu koreluje
z nadreaktywnoscia oskrzelowa [4]. Oznacza to, ze napad
dusznosci wystepowac¢ moze u oséb nie chorujacych do-
tychczas na astme oskrzelowa. Podczas wysitku zwieksza sie
wentylacja minutowa. Czynnikami utatwiajacymi adaptacje
uktadu oddechowego do zwiekszonego wysitku fizyczne-
go sa: zwiekszona pojemnos¢ dyfuzyjna ptuc, zwiekszony
transport tlenu do tkanek, znacznie zwiekszona wentylacja
minutowa ptuc. Aby sprosta¢ wysitkowi w czasie wyko-
nywania ¢wiczen zwieksza sie zuzycie tlenu z 250 ml/min
w spoczynku do 3-5 |/min podczas treningu. Fizjologia ukta-
du oddechowego pozwala na przystosowanie sie do du-
zego wysitku, nie pozwala jednak kazdemu zaadaptowac
sie do bardzo ciezkiego wytrzymatosciowego treningu.
Dla wszystkich z wyjatkiem wytrenowanych oséb czynni-
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kiem ograniczajacym wydolnosc jest zdolnos¢ dostarczenia
potrzebnej ilosci tlenu do pracujacych miesni. Ptuca takze
posiadaja okreslona rezerwe, ktoérej wielkos¢ jest dla nie-
ktérych sportowcéw czynnikiem ograniczajacych ich wy-
dolnosc¢. Istnieje zgodnos¢ pogladdw co do istniejacej duzej
rezerwy oddechowej ptuc umozliwiajacej wentylacje i wy-
miane gazowa podczas bardzo intensywnego wysitku [5].
U regularnie trenujacego sportowca fizjologiczna adaptacja
do powtarzanych ¢wiczen obejmuje czynnosciowe i struk-
turalne zmiany hematologiczne, ukfadu krazenia, uktadu
oddechowego, uktadu miesniowego umozliwiajac tym sa-
mym uzyskiwanie lepszej wydolnosci a co za tym idzie takze
wynikow sportowych. Zwiekszona w czasie wysitku nawet
20x wentylacja powoduje, ze drogi oddechowe narazone sa
na podraznienia zalezne od jakosci powietrza aktualnie ota-
czajacego Srodowiska. Powstaje pytanie czy systematyczna
ekspozycja na niekorzystne warunki srodowiska w postaci
zimnego, suchego, czy tez zanieczyszczonego lub zawie-
rajacego alergeny powietrza nie stwarza ryzyka uszkodze-
nia drég oddechowych u trenujacych codziennie po kilka
godzin sportowcow. Jak wiadomo pracujacych w szkodli-
wych warunkach obowigzuja normy narazenia, ktérych nie
wolno przekracza¢. Znane sa przypadki rozpoznania astmy
zawodowej u pracownikéw basendéw krytych badz ratow-
nikow tam pracujacych [6].

Wysitek jako czynnik indukujacy objawy astmy

Dane Komisji Medycznej Miedzynarodowego Komitetu
Olimpijskiego (MKOL) potwierdzaja, ze wraz z osiagganymi
coraz lepszymi wynikami wzrasta liczba chorujacych na
astme sportowcow. Osigganie lepszych wynikéw wiaze sie
z intensywnym, czesto bardzo wyczerpujacym przygoto-
waniem [7]. Czy powysitkowy skurcz oskrzeli u czotowych
sportowcédw jest naprawde manifestacja astmy, czy tez od-
rebnym stanem chorobowym spowodowanym uszkodze-
niem oskrzeli dtugotrwatym intensywnym treningiem? Czy
zatem dtugotrwaty intensywny trening moze przyczyniaé
sie do rozwoju dusznosci / astmy u dotychczas zdrowych
sportowcéw?

Nabtonek drég oddechowych w tym nosa petni na-
turalng ochrone przed ,szkodliwym” powietrzem oraz
moduluje zmiany zapalne i immunologiczne w drogach
oddechowych, dlatego wazne jest zachowanie integral-
nosci epitelium. Ciezki wysitek, szczegélnie wykonywany
przez zawodnikéw w ekstremalnych warunkach potrafi
te integralno$¢ naruszy¢. Przeprowadzony w 1990 roku
przez Freed'a i wsp. eksperyment polegajacy na 5 min hi-
perwentylacji (2 I/min) suchym powietrzem obwodowych
drég oddechowych pséw, ktéra spowodowata 50% utra-
te nabtonka rzeskowego dat podstawy dalszym badaniom
nad wptywem wysitku na uszkodzenie nabtonka drég od-
dechowych [8]. Zblizone obserwacje poczyniono u koni po
wysitku fizycznym w trudnych warunkach czy tez u pséw
biegnacych 500 mil w zaprzegach w stynnym maratonie na
Alasce [9,10]. Nie kazdy wysitek moze spowodowac uszko-
dzenie nabtonka oddechowego. Jak wykazaty badania na
modelu zwierzecym imitujacym regularny trening sportow-
ca, wysitek nie wywoltywat zadnych zmian sSwiadczacych
o uszkodzeniu lub procesie naprawczym w obrebie nabton-
ka oddechowego [11,12].

Coraz wiecej danych wskazuje jednak na to, ze bar-
dzo intensywny i czesto powtarzajacy sie wysitek fizyczny,
w niekorzystnych warunkach srodowiskowych, moze pro-
wadzi¢ do uszkodzenia drég oddechowych i utatwiac
uszkodzenia drég u sportowcow nie chorujacych na astme
ani nie bedacych rodzinnie obciazonych ta choroba [13,14].

Pierwszy artykut na temat zwiekszonej nadreaktywno-
sci oskrzelowej i czestego wystepowania astmy u biegaczy
narciarskich reprezentantéw Szwecji opublikowat w 1993
roku Larsson i wsp. [13]. Kolejne obserwacje dotyczace
uszkodzenia nabtonka oddechowego sportowcéw pocho-
dza Norwegii i dotycza czotowych biegaczy narciarskich,
nie chorujacych na astme, wykazujacych nadreaktywnos¢
na metacholine wzrastajaca wraz z wiekiem oraz czasem
i liczba startéw [14]. W materiale biopsyjnym sportowcow
wykazano w btonie podstawnej oskrzeli ztogi tenascyny,
wigksze u 0s6b z nadreaktywnoscia oskrzelowa oraz pod-
wyzszone stezenie CC16 w surowicy (biatko komorek Clara)
— markera przepuszczalnosci epitelium obwodowych drég
oddechowych [15,16]. Zwiekszona liczbe komorek nabton-
ka oddechowego, komérek apoptotycznych, podwyzszone
stezenie IL-8 stwierdzono w plwocinie nie chorujacych na
astme amatoréow, uczestnikow pétmaratonu [17]. Dowo-
doéw tagodnego uszkodzenia nabtonka oddechowego do-
starczaja badania plwociny pobranej po wysitku u nie cho-
rujacych na astme wioslarzy czy sportowcéw biegajacych
rekreacyjnie na dystansie 10 do 21 km [18,19]. W literaturze
znajdujemy takze badania, w ktérych autorzy nie wykazuja
uszkodzenia epitelium po intensywnym wysitku fizycznym
jakim byto przebiegniecie maratonu czy dtugodystansowe
ptywanie [20,21].

Trudno aktualnie jednoznacznie odpowiedzie¢, czy pre-
zentowane odmienne wyniki wynikaja z réznic metodolo-
gicznych badan, czy z faktu, ze do uszkodzenia epitelium
dochodzi w szczegdlnych warunkach srodowiskowych czy
tez wpltyw maja czynniki genetyczne.

Opisane zmiany zapalne w drogach oddechowych zwia-
zane s3 z wystepowaniem atopii, rodzajem dyscypliny
oraz czasem treningu. Analiza wystepowania astmy wsréd
sportowcéw wykazuje szczegdlnie czeste jej wystepowa-
nie wsréd zawodnikéw okreslonych dyscyplin narazonych
na niekorzystne warunki srodowiskowe. Astma wystepuje
najczesciej wsréd uprawiajacych sporty zimowe biegaczy
narciarskich, tyzwiarzy szybkich, biathlonistow, wsréd upra-
wiajacych sporty letnie u ptywakéw, triatlonistéw, kolarzy
[7]. Przeciwnie astme rzadko spotykamy wsréd skoczkéw
narciarskich, saneczkarzy, tyzwiarzy figurowych, tucznikéw,
ciezarowcow, tenisistow stotowych, siatkarzy [7].

Wielkos$¢ wysitku, zapotrzebowanie na tlen a w konse-
kwencji wielkos¢ wentylacji minutowej wptywaja na rozwo;j
zaburzen oddychania. Przyktadem sa biegacze i zjazdowcy
trenujacy w tych samych warunkach srodowiskowych, tej
samej temperaturze otoczenia, ale to biegacze wentyluja
sie bardziej (do 200 I/min) czego konsekwencja jest czestsze
wystepowanie wsréd nich astmy/nadreaktywnosci. Podob-
nie ptywacy i uprawiajacy skoki do wody trenuja w podob-
nym otoczeniu ale to wirdd ptywakdw czesciej spotykamy
chorych na astme, odpowiednio 17% vs 4%. Intensywnos¢
wysitku wiaze sie ze zmianami powstatymi w drogach
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oddechowych. Norwescy badacze wykazali u zdrowych
0s6b po 1. godzinnym bardzo intensywnym codziennym
wysitku wzrost stezenia FeNO w wydychanym powietrzu
o Srednio 3,9 ppb, po wysitku intensywnym o 1,9 ppb,
a po umiarkowanym nie odnotowano zmian. Wykazali tak-
ze zalezno$¢ pomiedzy czasem intensywnego (6-8,9 MET)
i bardzo intensywnego wysitku (9 - MET) a stezeniem
FeNO. Powyzszych zmian nie obserwowano u chorych
na astme. Mierzac catkowita aktywnos¢ fizyczna podczas
dnia autorzy nie stwierdzili zwiazku miedzy jego wielkoscia
a stezeniem FeNO. Sktonito to autoréw do sugestii, ze in-
tensywny wysitek fizyczny moze wywotywaé zapalenie
w drogach oddechowych niezaleznie od astmy [22].

Rola srodowiska

Poza obciazajacym wywiadem rodzinnym i atopia rozwoj
astmy u ptywakéw wiaze sie z czestosciag i czasem trwania
treningéw, wiekiem rozpoczecia treningéw, stopniem na-
razenia na srodki dezynfekujace wode. Zwiazki chloru po-
wszechnie stosowane do dezynfekgji basenéw sa od dawna
znanymi substancjami draznigcymi skére, oczy, gérne drogi
oddechowe. Przez wiele lat traktowano wptyw chloru na
zdrowie ptywakdéw w kategoriach dyskomfortu nie wywo-
tujacego poza przypadkowymi zdarzeniami zadnych kon-
sekwencji zdrowotnych. W wigkszosci wynika to z réznej
ekspozycji na chlor (czas, stezenie). Wiadomo, ze u wyczy-
nowych ptywakdéw znacznie czesciej niz u innych sportow-
cdw wystepuja astma, niezyt nosa oraz alergie wziewne
[23,24]. Fakt, ze ptywanie jest gtdwnym sportem zalecanym
dla chorych na astme co moze wptywac na powyzsze dane
[25]. Plywacy narazeni na srodki dezynfekujace zawarte
w wodzie, jak np. zwiazki chloru, skarzacy sie na powysit-
kowe dusznosci wykazuja nadreaktywnos¢ oskrzelowa pro-
porcjonalna do stezenia zwigzkéw chloru [26]. Zaleznosci
miedzy ptywaniem a zapaleniem drég oddechowych trud-
no ocenia¢ bez analizy stezenia zwiazkéw chloru w $rodo-
wisku treningowym. Uzyskane wyniki badan sa sugestywne
ale nie w petni miarodajne.

Gtéwnym czynnikiem odpowiedzialnym za zmiany za-
palne jest troj chloroamina zwigzek odpowiedzialny za
charakterystyczny zapach spotykany na basenach [6,26].
Przecietne stezenie tréjchloroaminy w powietrzu na base-
nach europejskich wynosi 300-800 ug/m?, zwiazek ten nale-
zy do najwazniejszych zanieczyszczen powietrza. Zalecane
stezenia wolnego chloru w publicznych basenach wynosi
w Niemczech, Polsce i Czechach 0,3-0,6 mg/l; we Wtoszech
0,6-1,2; w Wielkiej Brytanii 1-2,0; w USA 1-3,0 [25]. Alter-
natywa jest stosowanie do dezynfekgji soli miedzi i srebra
jak to miato miejsce podczas olimpiady w Londynie w 2012
roku.

Hiperwentylacja, mikroaspiracja czastek wody, inhalacja
chloramin podczas intensywnego i dtugotrwatego trenin-
gu prowadza do uszkodzenia nabtonka oddechowego,
zmian zapalnych w drogach oddechowych, rozwoju nadre-
aktywnosci oskrzelowej i zaburzen regulacji uktadu auto-
nomicznego, przewagi uktadu przywspétczulnego [27].
Kontynuowanie treningu, ale juz z mniejszym obcigzeniem
pozwalato juz po kilku dniach powréci¢ oznaczanym para-
metrom do wartosci wyjsciowych. U ptywakéw oraz biega-

czy narciarskich. Bougault i wsp. wykazali w indukowanej
plwocinie duzg procentowa zawartos¢ ztuszczonych komé-
rek nabtonka oddechowego [27]. Liczba komérek epitelium
byta wprost proporcjonalna do czasu spedzonego przez
ptywaka w basenie. Opisane, spowodowane czynnikami
srodowiskowymi, ztuszczanie nabtonka oddechowego
uszkadzajac drogi oddechowe odpowiada za rozwdj astmy
u sportowcéw. Uszkodzony nabtonek oddechowy odstania
czuciowe zakonczenia nerwowe uwalniajace neuropeptydy
o wiasciwosciach prozapalnych. Dochodzi do pobudze-
nia wtokien przywspotczulnych posiadajacych wtasciwosci
bronchokonstrykcyjne. Uszkodzone epitelium powoduje
uwalnianie przez komérki Th17 wiekszej ilosciIL 17, IL 22 co
odgrywa podstawowa role w rozwoju astmy [28]. Zmniej-
sza sie synteza nabtonkowych czynnikéw rozkurczajacych
miesnie gtadkie np. prostaglandyny E2, NO. Uszkodzenie
troficznej jednostki mezenchymalnej (ang. epithelial mesen-
chymal trophic unit, EMTU) prowadzi do aktywacji procesu
przebudowy [29,30]. Narazenie na zwiazki chloru prowadzi
do neutrofilowego zapalenia drég oddechowych i wzrostu
stezenia leukotrienu LTB4 w kondensacie wydychanego
powietrza. W badaniu Piacentiniego i wsp. stezenie LTB4
w EBC byto u ptywakdédw 8x wyzsze niz w grupie kontrolnej
[31]. Wielogodzinny trening w basenie z chlorowana woda
prowadzi¢ moze do wspomnianego juz remodelingu Sciany
oskrzeli, przebudowy naczyn, zwiekszenia ich przepuszczal-
nosci, przerwanie ciagtosci epitelium [16,31]. Umiarkowany
wysitek polegajacy np. na ptywaniu 2 godziny tygodniowo
w basenie krytym nie wptywa w istotny sposéb na funk-
cjonowanie drég oddechowych, nie powodujac zapalenia
neutrofilowego, ani eozynofilowego w drogach oddecho-
wych [16,32].

Sporty zimowe naleza do sportéw, ktérych uprawianie
wiaze sie z ryzykiem rozwoju dusznosci. Zimne powietrze
jest powietrzem suchym. Zawarto$s¢ wody w powietrzu
o 100% wilgotnosci i temp 20°C wynosi ng/ml gdy przy
temp. 37°C - 44 ng/ml. Aby uzyska¢ wymagana wilgotnos¢
i temperature powietrza w pecherzykach ptucnych, 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/I
powietrza. W nizszych temperaturach organizm wydatku-
je jeszcze wieksza ilos¢ wody podczas oddychania co pro-
wadzi do zwiekszenia osmolarnosci ptynu pokrywajacego
drogi oddechowe i uwolnienia histaminy i leukotrienéw.
Ocenia sie, ze w zaleznosci od wielkosci wentylacji ¢wiczac
w temperaturze -16°C utrata wody wynosi 32 mg/l [2,3].
Zimno rzadziej powoduje uszkodzenie drég oddechowych
niz zanieczyszczenie powietrza. Przyktadem sa hokeistki
trenujace od lat na lodzie, u ktérych problemy oddecho-
we pojawity sie wkrétce po wprowadzeniu do czyszczenia
lodu maszyn spalinowych [38]. Ciekawym przy tym jest
obserwowany spadek parametréw spirometrycznych przy
zmniejszonej nadreaktywnosci oskrzelowej na metacholine.
Prewencja zmian zwigzana z mroznym powietrzem jest nie-
zbedna. Dlatego Miedzynarodowa Federacja Narciarska FIS
postanowita, ze przy temperaturze otoczenia ponizej -15°C
zawody sportowe nie moga by¢ rozgrywane.

Obciazenie skaza atopowa zwieksza ryzyko wystapie-
nia dusznosci powysitkowej. U okoto 40% chorych na nie-
zyt alergiczny nosa wystepuje powysitkowy skurcz oskrzeli
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[7,33]. Narazenie na roztocza kurzu domowego, zarodni-
ki grzybéw plesniowych w sportach halowych prowadza
u 0séb uczulonych do dusznosci. Zachorowanie na prze-
wlekly alergiczny niezyt nosa nawet osmiokrotnie zwieksza
czestos¢ wystepowania napaddéw dusznosci [20]. U wiek-
szosci uczulonych sportowcéw (biegacze, pitkarze, teni-
sisci, kolarze) w sezonie pylenia roslin wzrasta nieswoista
reaktywnos$¢ oskrzelowa, a nierzadko dolegliwosci poja-
wiaja sie u nich jedynie latem [33-36]. Uprawianie sportow
~wysokiego ryzyka” przez osoby obcigzone atopia stanowi
szczegblne ryzyko rozwoju astmy. Ryzyko rozwoju astmy
u atopowych sprinteréw jest 25 razy, u biegaczy dtugody-
stansowych 42 razy, u ptywakdw 96 razy wieksze niz u tych
samych sportowcoéw pozbawionych cech atopii [36].

Zwiekszona podczas wysitku wentylacja minutowa po-
woduje, ze $luzéwka nosa styka sie z wieksza objetoscia
powietrza oraz potencjalnych alergenéw. Oddychanie usta-
mi powoduje, ze wdychane powietrze nie jest ogrzewane,
nawilzane i filtrowane. Sportowcy trenujac gtéwnie na wol-
nym powietrzu, w parkach, ogrodach, w terenie narazeni
sa na wysoka ekspozycje na alergeny sezonowe. Polskie
oraz europejskie areny sportowe i kalendarz imprez wiaza
sie z wysokim narazeniem na pylace w tym okresie trawy,
drzewa czy chwasty. Prawidtowe postepowanie z choru-
jacymi na alergiczny niezyt nosa jest mozliwe jedynie po
przeprowadzonych badaniach diagnostycznych. Wydaje
sie to oczywiste, niestety rzeczywistos¢ jest inna. Badania
ankietowe przeprowadzone wsréd cztonkéw reprezentacji
Wielkiej Brytanii na Mistrzostwa Europy w lekkiej atletyce
w Goteborgu w 2006 roku wykazato wystepowanie obja-
woéw sezonowego alergicznego niezytu nosa u 60% zawod-
nikow, sposréd ktoérych jedynie 8% miato wykonane testy
skérne [33]. Naraza to sportowcdw na zmniejszong spraw-
nos¢, pogorszenie samopoczucia i gorsze wyniki.

Rola zanieczyszczen powietrza

Rola zanieczyszczenia powietrza jest jednoznaczna. Jej
patologiczny wptyw na drogi oddechowe jest szczegdlnie
wyrazony u sportowcéw. Zarowno krétkotrwate jaki dtugo-
trwate narazenie na zanieczyszczenia powietrza spowodo-
wane spalinami z pobliskich drég lub maszyn czyszczacych
I16d w halach wywotuje zapalenie i stres oksydacyjny uszka-
dzajacy drogi oddechowe i uktad krazenia [37-41]. Do czyn-
nikdbw zanieczyszczajacych powietrze zaliczamy tlenki azo-
tu, siarki, ozon, czastki pytu zawieszonego (szkodliwe s3 te
najmniejsze o Srednicy <10um). Depozycja wymienionych
zanieczyszczen w ptucach jest szczegdlnie duza podczas
treningu i zawodoéw oraz rosnie wraz z wielkoscia wenty-
lacji minutowej [42,43]. Przyktadowo depozycja drobnych
czastek pytu o srednicy <0,17um (PM ) wzrasta 4,5-krot-
nie w czasie umiarkowanego wysitku fizycznego (38 I/min)
[40]. Czeste treningi na boiskach umiejscowionych w po-
blizu ruchliwych drég skutkuje czestszym rozwojem astmy.
Badania przeprowadzone w 12 osrodkach potudniowe;j
Kalifornii o zréznicowanym stezeniu ozonu w powietrzu
wykazaty Scisty zwiazek pomiedzy jego stezeniem a wyste-
powaniem astmy u dzieci i mtodziezy. Srednio 3,3-krotnie
czesciej rozpoznawano nowe przypadki astmy u oséb éwi-
czacych czesto w duzym stezeniu ozonu [44]. Zanieczysz-

czenie zmniejsza sie oddalajac sie od traktu komunikacyj-
nego, co zilustrowano badajac stezenie drobnych czastek
zawieszonych (PM) w powietrzu koto autostrady. Stezenie
PM gwattownie zmniejsza sie w odlegtosci 20 m od drogi
bedac juz niewielkie/nieistotne 40 m od zrodta [39,41].

Czestosc EIB, astmy u sportowcéw trenujacych w warun-
kach z wysokim stezeniem czastek zawieszonych jest zdecy-
dowanie wieksza niz u sportowcéw przygotowujacych sie
w niewielkim narazeniu na nie.

McCreanor i wsp przedstawili efekty 2 godzinnego mar-
szu chorych na astme, ktdrzy poruszali sie w $rodowisku
o wysokim stezeniu PM i ozonu. Autorzy obserwowali
u ¢wiczacych w zanieczyszczonym powietrzu ok. 7% spa-
dek FEV1 i FVC oraz prawie 6-krotny wzrost stezenia mielo-
peroksydazy w indukowanej plwocinie co dowodzi zapale-
nia neutrofilowego [39].

W badaniach Rundela i wsp. oraz Cotrufello i wsp. 6-mi-
nutowy wysitek na cykloergometrze w atmosferze z wy-
sokim stezeniem PM nie wptywat na wydolnos¢ fizyczna,
jednak ponowna préba po 3 dniach znamiennie zmniej-
szata juz wydolnos$¢ badanych a jej spadek wynosit 5 i 3%
[40,41]. Istotnym jest takze fakt, ze wymienione narazenie
poza drogami oddechowymi wptywa na uktad krazenia
zwiekszajac cisnienie rozkurczowe, dziatajac skurczowo na
drobne naczynia krwionosne, modyfikujac czestosci akcji
serca co przektada sie na sprawnos¢ wysitkowa organizmu
[41].

Konsekwencje wymienionych zmian sa bardzo wazne
dla sportowcéw, ktérym nawet krétka rozgrzewka w zanie-
czyszczonym czastkami powietrzu moze zaszkodzi¢, wpty-
wajac na wynik najblizszych zawoddéw. Nawet niewielki
spadek wydolnosci (3-5%) moze byc¢ istotny dla uzyskania
dobrego wyniku. Przyktadowo réznice czasowe pomiedzy
pierwszym a ostatnim zawodnikiem w biegu na 3 tysiace
metréw z przeszkodami podczas Olimpiady w 2008 roku
w Pekinie wynosity mniej niz 5%. Wtadze Pekinu po prote-
stach $rodowiska sportowego wprowadzity na czas orga-
nizacji Igrzysk olimpijskich w 2008 roku duze ograniczenia
i kontrole emisji spalin zamykajac wiekszos¢ okolicznych elek-
trowni, ograniczajac o 70% transport prywatny i ciezarowy.

Duze zanieczyszczenie czastkami zawieszonymi powo-
duja tez maszyny do utrzymania tafli lodu, szczegdlnie
maszyny o napedzie spalinowym [38]. Ponad 3-letnie nara-
zenie ww. zanieczyszczenia u trenujacych codziennie na lo-
dowisku zenskich reprezentantek hokeja na lodzie spowo-
dowato znamienne obnizenie parametréw czynnosciowych
uktadu oddechowego FVC, FEV1 i FEF25-75 [38]. Skutkiem
powyzszych badan byta decyzja uzywania podczas Igrzysk
Olimpiady 2010 w Vancouver jedynie maszyn elektrycz-
nych, co poprawito jako$¢ powietrza na lodowiskach w cza-
sie tej Olimpiady.

Wysitek a odpornos¢

Waznym zagadnieniem znajdujacym coraz wieksze za-
interesowanie badaczy jest wptyw wysitku fizycznego na
odpornos¢ nabyta organizmu. Wiemy, ze systematyczny,
umiarkowany wysitek zwieksza odpornos¢ [45]. Skadinad
badania wskazuja na zwiekszone ryzyko zakazen gérnych
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drég oddechowych u sportowcéw po dtugotrwatym wysit-
ku [46].

Intensywny wysitek moze wptywac¢ na odpornosc or-
ganizmu. Czestos¢ infekcji gornych drég oddechowych
wzrasta u wyczynowych sportowcéw zaréwno po pojedyn-
czym bardzo intensywnym wysitku, jak i w czasie okreséw
0 wzmozonym rezimie treningowym. Niewiele jest badan
analizujacych zagadnienie zaleznosci pomiedzy uktadem
immunologicznym a wysitkiem. U sportowcéw po wyczer-
pujacych treningach obserwowano: leukocytoze, neutrofi-
lie, zmniejszenie liczby limfocytéw T i B, wzrost liczby NK
wzrost stezenia cytokin prozapalnych (IL-1,6,TNF), przej-
sciowy spadek odpornosci — infekcje, przewage limfocytéw
Th2.

Wiekszos¢ opisanych zmian zachodzacych pod wpty-
wem wysitku jest odwracalna, niektére utrzymuija sie przez
kilka godzin badz dni. Mimo, ze wysitek moze w wybra-
nych sportach (ptywanie, narciarstwo) doprowadzi¢ do re-
modelingu drég oddechowych trudno w tej chwili wskazac
przyczyne i odpowiedzie¢ czy zmiany sa nieodwracalne.
Zaprzestanie intensywnego wysitku, jak pokazaty badania
finskie, pozwala na ustapienie niepokojacych zmian zapal-
nych i poprawe kliniczna [47]. Potwierdzeniem jest sezono-
wo zmienna reaktywnos$¢ oskrzeli u biegaczy i kolarzy, czy
tez ustapienie nadreaktywnosci u ptywakéw unikajacych
basenéw z chlorowana woda [30,47]. Aktualnie nie wiemy
czy stwierdzane u zawodnikéw sportéw zimowych zmiany
w drogach oddechowych sa zmianami odwracalnymi po
zaprzestaniu intensywnego treningu. Jak wykazato duze
badanie populacyjne ECRHS rekreacyjna aktywnos¢ fizyczna
wptywa korzystnie na reaktywnos¢ oskrzelowa [47].

Podsumowujac mozna stwierdzi¢, ze pod wptywem
ciezkiego treningu wytrzymatosciowego dochodzi poczat-
kowo do nastepujacych zmian w drogach oddechowych:
uszkodzenia epitelium, nacieku/zapalenia neutrofilowego,
zwiekszenie produkgcji $luzu. Konsekwencja uszkodzenia
nabtonka jest uposledzenie oczyszczania Sluzowo-rzesko-
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