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A terhelés indukálta bronchoconstrictio kifejezé-
sen a megerôltetô fizikai terhelésre bekövetkezô,
átmeneti légúti szûkületet értjük. Bár nem ismert
a mechanizmus minden pontja, de úgy tûnik,
hogy alapvetô szerepet játszik a légutak lehûlése
és kiszáradása. A reakció súlyossága függ a
belégzett levegô hômérsékletétôl és páratartal-
mától, a levegôben lévô különféle szennyezô-
anyagok fajtájától és azok koncentrációjától, va-
lamint a terhelés intenzitásától. A terhelés indu-
kálta bronchoconstrictio igazolásához terheléses
provokációs vizsgálatot végzünk: szabad leve-
gôn való futással, illetve laboratóriumban ke-
rékpár-ergométerrel vagy futószalagon. Ezután
összehasonlítjuk a terhelés elôtti és utáni spi-
rometriás értékeket. Igazoltnak tekintjük a diag-
nózist, ha a terhelés után az 1 másodperc alatt
kilégzett levegô (forced expiratory volume in 1
second, FEV1) 10-15%-nál nagyobb – laboratóri-
umi terhelés esetén 10%, szabadtéri futás esetén
15% – csökkenést mutat. A fizikai terhelés hatá-
sára bekövetkezô légúti obstrukció hátterében
feltételezhetô a légutak vízvesztése, lehûlése,
majd a terhelés utáni ismételt felmelegedése, il-
letve a következményesen felszabaduló mediá-
torok szerepe. A terhelés indukálta broncho-
constrictio az esetek nagy részében könnyen di-
agnosztizálható és kezelhetô. Megfelelô kezelés
mellett az asthmások sportolhatnak, még akár
versenyszerûen is.
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EXERCISE-INDUCED
BRONCHOCONSTRICTION

Exercise-induced bronchoconstriction describes
the transient narrowing of the airways occurring
during and most often after vigorous exercise.
The mechanism of exercise-induced broncho-
constriction remains elusive, although airway
drying and cooling plays a prominent role. The
severity of this reaction depends on the
temperature and the water content of the
inspired air, the type and concentration of air
pollutants inspired and the intensity of the
exercise. Diagnosis of exercise-induced bron-
choconstriction should include baseline spiro-
metry followed by an exercise challenge test.
The exercise can be a free-running test or a
laboratory based test using a cycle-ergometer or
a treadmill. Pre- and post-exercise pulmonary
function should be compared, 10%-15% post-
exercise fall in forced expiratory volume in 1
second (FEV1) is used as a diagnostic criteria
(10% in laboratory test, 15% in free-running
test). Heat loss, water loss, post exertional
airway rewarming and the role of several
mediators have been proposed as possible
mechanisms responsible for the airway ob-
struction induced by exercise. Exercise-induced
bronchoconstriction can be easily diagnosed
and treated in the majority of patients. When
properly treated, asthmatic individuals should
be able to participate or compete in the majority
of sports.

exercise-induced bronchoconstriction,
osmolarity, dehydration, airway cooling

Az asthma bronchiale az egyik leggyakoribb lég-
zõszervi betegség; a betegeket mindennapi 
életvitelükben az akut dekompenzációt kivál-

tó számtalan provokáló tényezõ közül a fizikai terhelés
korlátozhatja leginkább. A fizikai terhelés indukálta
obstrukció kórfolyamata sajátos, eltér például az anti-
gén kiváltotta bronchoconstrictiótól. A fõ szerepet itt
tisztán fizikai tényezõk – a hõ- és a páratartalom –
játsszák. A légúti szûkület kialakulásának módja is eltér

az allergiás asthmáétól. Nagyobb szerepet játszanak a
vascularis tényezõk, a kapilláristágulat és az érfalát-
eresztés. A szakirodalomban a terhelés indukálta
asthma (exercise-induced asthma, EIA), illetve a terhe-
lés indukálta bronchoconstrictio (exercise-induced
bronchconstriction, EIB) kifejezés terjedt el. Dolgoza-
tunkban az utóbbi elnevezést használjuk.

A terhelés indukálta bronchoconstrictióra a fizikai
terhelés befejezése után 3–10 perccel kialakuló légúti
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szûkület jellemzõ; spirometriás vizsgálattal minimum
10%-os FEV1-csökkenés igazolható. Egyesek a 15%-os
csökkenést tekintik diagnosztikusnak; különösen érvé-
nyes ez a szabadtéri futásra. A bronchospasmust köve-
tõen körülbelül háromórás refrakter periódus figyelhe-
tõ meg (1). Ez alatt az idõ alatt végzett újabb fizikai
terhelés kisebb mértékû légúti obstrukciót vált ki. A
terhelés indukálta bronchoconstrictio spontán szûnik,
még a súlyosabb rohamok is oldódnak fél-egy órán be-
lül. Az antigén indukálta asthmás roham esetében ez
nem így van, ilyenkor többnyire gyógyszeres beavatko-
zás szükséges. Terhelés indukálta, halálos kimenetelû
bronchoconstrictiós rohamról nem található adat az
irodalomban, ezzel szemben az antigén indukálta
asthma fatális is lehet. [Ezzel együtt a pollenallergiás
beteg szabad levegõn történõ fizikai aktivitása halálos
asthmás rohamot provokálhat, ha nagy az allergén-
expozíció. Ez magyarázza annak a fiatal egyetemista
sportolónak a halálát is, aki labdarúgó mérkõzés köz-
ben kapott végzetes kimenetelû asthmás rohamot (2).]

Epidemiológia

A terhelés indukálta bronchoconstrictio elõfordulási
aránya az átlagnépességben nem ismert. Egyes felméré-
sek szerint a prevalencia az asthmás betegek között 80-
90%, az allergiás rhinitisesek között 40%, az egészsé-
geseknél pedig 12–15% (3, 4). A vizsgálatok azt mutat-
ják, hogy a versenysportolók között gyakoribb a terhe-
lés indukálta bronchoconstrictio. Az 1998-as téli olim-
pián a versenyzõk között 23%-os incidenciát találtak.
A leggyakrabban a sífutók között észlelték elõfordulá-
sát, itt az incidencia 50% volt (nõk: 57%, férfiak: 43%)
(5, 6). Az utóbbi idõben végzett vizsgálatok alapján
ennek hátterében az állhat, hogy a hideg, száraz leve-
gõn végzett rendszeres edzés következtében a hörgõk-
ben krónikus gyulladás alakul ki. Davis és Freed kutya-
kísérletükben azt igazolták, hogy öt napon keresztül
hideg, száraz levegõvel történt hiperventilációs perió-
dusok hatására a kis légutakban gyulladás, hiperreak-
tivitás és obstrukció alakult ki (7).

Bár nem állítható, hogy a fizikai terhelés önmagában
asthmát okozna, az feltehetõleg igaz, hogy egyes em-
bereknél hozzájárulhat a légúti hiperreaktivitás kiala-
kulásához.

Patomechanizmus

Az utóbbi 15 évben élénk vita folyik arról, hogy a fizi-
kai terhelés milyen módon vált ki légúti szûkületet. A
hyperpnoe minden bizonnyal alapvetõ szerepet játszik.
Asthmásoknál az akaratlagos hiperventiláció és a terhe-
lés egyforma mértékben provokál légúti obstrukciót
(8). Bár bizonyosnak tûnik, hogy a hyperpnoe a fõ
stimulus az asthmás roham kiváltásában, egyéb ténye-
zõk – például a megemelkedett testhõmérséklet vagy a
fokozott bronchialis keringés – módosíthatják a terhe-
lésre adott légúti választ.

Abból a ténybõl kiindulva, hogy a hideg, száraz leve-
gõ belégzése bronchoconstrictiót provokál, a mecha-
nizmus magyarázatára két fõ teória született: az egyik
a hõveszteség-, a másik a vízveszteség-
elmélet (9–12).

A hõveszteség-elmélet szerint a pro-
vokáló tényezõ a légutak lehûlése, illet-
ve a terhelés befejezése után az újra fel-
melegedés. A teória szerint ilyenkor a
hörgõk ereiben reaktív hyperaemia és
hörgõfali oedema alakul ki. A légúti
szûkület ezeknek a keringési hatások-
nak az egyenes következménye. E sze-
rint az elmélet szerint a broncho-
constrictióban a légúti simaizmok nem
vesznek részt, és a gyulladásos mediá-
torok szerepe sem értelmezhetõ. 

A vízveszteség- vagy ozmotikus el-
mélet szerint a hiperventiláció során a
légutak kiszáradnak, és emelkedik a légúti felületi folya-
dék (airway surface liquid: ASL) ozmolaritása. E szerint
az elmélet szerint a fokozott mértékû vízpárolgás követ-
kezményeként kialakult ozmolaritásnövekedés hatására
számtalan mediátor áramlik ki a környezetben lévõ kü-
lönféle sejtekbõl, és ez bronchialis simaizomgörcsöt és
légúti szûkületet okoz. A légúti obstrukciót a kísérõ
nyálkahártya-oedema is fokozza. Bár kísérletes körül-
mények között a légutak hõmérsékletét és páratartalmát
nem könnyû egymástól függetlenül változtatni, Ingenito
és Argyros elegáns kísérletei a vízveszteség elsõdleges
szerepét igazolták (13, 14).

A hõveszteség és a vízveszteség mediátorait keresve
többféle biokémiai faktort vizsgáltak. Bár egyértelmû-
nek látszik, hogy a gyulladásos kaszkád részt vesz a
bronchospasmus kiváltásában, még mindig nem rajzo-
lódott ki a szereplõ mediátorok teljes képe.

A hisztamint – rövid felezési ideje miatt – nehéz ki-
mutatni a bronchusmosó folyadékban vagy a vérben.
Az antihisztaminokkal és a hízósejtmembrán-stabili-
zátorokkal végzett vizsgálatok eredményei ellentmon-
dásosak; ennek ellenére feltételezhetõ a hisztamin sze-
repe a súlyos terhelés indukálta bronchoconstrictio ki-
váltásában (15). 

A részben bronchoconstrictor, részben bronchodi-
latator prostanoidderivátumok közötti egyensúly meg-
bomlása is terhelés indukálta bronchoconstrictióhoz
vezethet. A tromboxán A2-gátlóval nem tudták ugyan
megelõzni a bronchospasmust, de a ciklooxigenázgát-
lók valamennyire gyengítik a rohamot. Egyértelmûnek
látszik, hogy a bronchodilatator prosztaglandin E2 sze-
repet játszik a terhelés indukálta asthma utáni refrakter
periódusban (16).

Egyre több vizsgálat támasztja alá a leukotriének köz-
ponti szerepét az allergén indukálta asthmában és
a terhelés indukálta bronchoconstrictióban egyaránt.
Terhelés indukálta bronchoconstrictióban a leukotrié-
nek forrásai feltehetõen a hízósejtek és az eozinofil sej-
tek. Bár ellentmondásos közlemények jelentek meg az
eozinofil sejteknek a terhelés indukálta bronchoconst-
rictióban játszott szerepérõl, feltételezhetõ, hogy szere-
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pet játszanak a fokozott leukotriéntermelõdésben (15,
17). Egyes vizsgálatok a fizikai terhelés során a szerve-
zetben nagy mennyiségben felszabaduló broncho-
constrictor hatású adenozin szerepére mutatnak rá (18).

A legtöbb tanulmány ugyan tényként kezeli, hogy
terhelés hatására bronchospasmus következik be, nin-
csenek egyértelmû bizonyítékok arra, hogy a légúti
szûkületet valóban a bronchialis simaizmok aktív ösz-
szehúzódása okozná. Bár a fõ mechanizmus feltehetõ-
leg valóban ez, egyes kutatók a vascularis tényezõk sze-

repére mutatnak rá. Eszerint az erek ki-
tágulása és a mucosa oedemája okozná
a légúti szûkületet terhelés indukálta
bronchoconstrictióban. McFadden sze-
rint a légutak lehûlése, majd különösen
a terhelés utáni újra felmelegedése
hyperaemiát és oedemát okoz. Ez szû-
kíti a légutakat, és a feltételezések sze-
rint fokozza a bronchialis simaizomzat
hisztaminérzékenységét (10).

Összefoglalva tehát elmondható,
hogy bár terhelés alatt többféle inger
éri a légutakat, a terhelés indukálta
bronchoconstrictio kiváltásában a fõ
tényezõ a hyperpnoe. A lehûlés, a ki-
száradás – és talán az újra felmelege-
dés – hatására gyulladásos mediátorok
áramlanak ki; közülük a hisztamin, a

prosztaglandinok és a leukotriének a legjelentõsebbek.
A légúti szûkület a terhelés befejezése után egyre foko-
zódik, legkifejezettebb a 3–10. percben. Az obstrukció
30–60 perc alatt magától múlik. Ez után – feltehetõleg
a prosztaglandinok hatására – körülbelül háromórás
refrakter periódus következik be.

Diagnózis

Mindenekelõtt különbséget kell tennünk az asthma
bronchiale és az izolált terhelés indukálta broncho-
constrictio között. A legtöbb asthmásnál a broncho-
spasmus fizikai terhelésre kiváltható; az izolált, terhe-
lés indukálta bronchoconstrictio esetén csak terhelés-
kor jelentkeznek asthmás tünetek, máskor nem.

A diagnózis felállításához provokációs tesztet vég-
zünk. A lehetõségektõl függ, hogy milyen terhelési mó-
dot alkalmazunk. A két fõ módszer a szabadban végzett
és a laboratóriumi terhelés. A legegyszerûbben kivite-
lezhetõ és a legkevesebb speciális felszerelést igénylõ
teszt a szabadtéri futás. Bár a bronchospasmus mértéke
függ a környezeti tényezõktõl, a terhelés intenzitásától
és idõtartamától, ennek ellenére az eredmények megle-
põen megbízhatók, és jól korrelálnak a laboratóriumi
vizsgálatokkal (19). Laboratóriumban a terhelést
kerékpár-ergométeren vagy futószalagon végzik 6-8
percig, a maximális szívfekvencia 85-90%-án, vagy meg-
határozott mértékû hiperventiláció mellett (a normális
FEV1-érték 15–22-szerese percenként), miközben a
vizsgált személy száraz, hideg levegõt lélegzik be. Lég-
zésfunkciós vizsgálatokat végzünk a terhelés elõtt, majd

a terhelés befejezése után 5, 10, 15 és 30 perccel. Kóros-
nak számít, ha a FEV1 a kiindulási értékhez képest 10%-
kal esett; egyesek a 15%-os, mások a 20%-os FEV1-
csökkenést tekintik diagnosztikusnak (20). Anderson
ajánlása szerint a 10–25%-os csökkenés enyhe, a
25–35%-os csökkenés mérsékelt, a 35–50%-os közepe-
sen súlyos, az 50% feletti FEV1-csökkenés pedig súlyos,
terhelés indukálta bronchoconstrictiónak tartható (3).

Kezelés

Terhelés indukálta bronchoconstrictióban a cél tulaj-
donképpen a megelõzés. Az asthmások között a terhe-
lés indukálta bronchoconstrictio prevalenciája – a kri-
tériumoktól függõen – 40–90%. Évtizedekkel ezelõtt
az asthmásokat – a terhelés rohamot kiváltó hatására
hivatkozva – eltiltották a sportolástól. Valóban, egy
rosszul beállított vagy kezeletlen asthmásnál akár kis
terhelés is bronchospasmust provokálhat. Ez circulus
vitiosushoz vezet: a beteg kerüli a fizikai aktivitást,
amitõl romlik a kondíciója, edzetlenné válik, így to-
vább romlik terhelhetõsége. A terhelés indukálta
bronchoconstrictio megfelelõ terápiával megelõzhetõ;
a beteg sportolhat, ezt az olimpiai játékokon részt ve-
võ, terhelés indukálta bronchoconstrictióban szenvedõ
versenyzõk is igazolják. A terhelés indukálta broncho-
constrictio optimális kezelése egyrészt a nem gyógy-
szeres kezelés megfelelõ alkalmazásából, másrészt az
ésszerû gyógyszerhasználatból áll; itt elsõ helyen a
profilaxis szerepel (21).

Nem gyógyszeres kezelés

Klimatikus viszonyok

A terhelés indukálta bronchoconstrictio patogenezisé-
ben a jelenlegi elméletek szerint a páratartalom fontos
szerepet játszik. A legerõsebb kiváltó inger a hideg, szá-
raz levegõ. Normális légzés esetén a levegõt az orr és a
trachea párásítja és melegíti fel, emelkedett ventilációnál
azonban ez lejjebb tolódik az intrathoracalis légutakra.
Ha a sportoló figyel arra, hogy orron keresztül lélegez-
zen, csökkenhet a terhelés utáni bronchoconstrictio.
Néhány sporttevékenységgel járó emelkedett ventiláci-
óhoz azonban nem elégséges az orrlégzés. A maszk
– mint egy reservoir – a kilégzett levegõ hõmérsékleté-
vel és páratartalmával felmelegíti és nedvesíti a belégzett
levegõt. A maszkkal való légzés csökkenti a légutak hõ-
és vízveszteségét, ezzel mérsékelheti a terhelés indukál-
ta bronchoconstrictiót (22). Ezt a módszert leginkább
hideg környezetben érdemes alkalmazni.

A refrakter periódus kiváltása

A terhelés indukálta bronchoconstrictiós betegek 40-
50%-ánál megfigyelhetõ egy refrakter periódus: a fizi-
kai terhelést követõen – általában 2-3 órán át – az újabb
fizikai terhelés nem vált ki bronchospasmust. Ez a
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tachifilaxis csak a következõ terheléses provokációra
vonatkozik, mert például allergénnel ebben az idõszak-
ban is kiváltható az asthmás roham (23). A mechaniz-
mus nem pontosan ismert; feltételezések szerint a
bronchialis keringés megváltozása vagy az elsõ terhelés
során képzõdõ protektív prosztaglandinok állhatnak a
háttérben. Ezt a jelenséget ki lehet használni: megfele-
lõ bemelegítéssel csökkenthetõ a terhelés indukálta
bronchoconstrictio. A bemelegítés idõtartamát és in-
tenzitását egyénileg kell megállapítani, általában a nem
túl nagy intenzitású – a normális szívfrekvencia 60%-
án végzett –, körülbelül 15 percig tartó bemelegítés a
leghatásosabb. Körülbelül 30 percnyi várakozási idõ
után érdemes elkezdeni a megerõltetõbb edzést (24).

A sportág megválasztása

Annak a valószínûsége, hogy fellép-e terhelés indukálta
bronchoconstrictio valakinél, nagymértékben függ attól,
hogy milyen típusú sporttevékenységet végez. A magas
percventilációval járó sportágak – például: hosszútávfu-
tás, kerékpározás, kosárlabda, labdarúgás – vagy a száraz,
hideg levegõn végzett sportok – jéghoki, korcsolya, sífu-
tás – sokkal inkább asztmogének, mint azok, amelyek
alacsony percventilációval járnak – baseball, rövidtávfu-
tás, golf –, vagy a meleg, párás levegõn ûzött sportok (pél-
dául úszás, vízilabda) (25). Ha a beteg allergiás, akkor
allergénmentes környezetet válasszon a sportoláshoz!

Gyógyszeres kezelés

Egyes esetekben a terhelés indukálta bronchoconst-
rictio tünetei izoláltan, csak terheléskor jelentkeznek.
Az esetek nagyobb részében azonban a terhelés csak az
egyik a bronchospasmust kiváltó okok közül. Ez utób-
bi eseteknél a terhelés indukálta bronchoconstrictio
megelõzése csak akkor optimális, ha egyidejûleg mér-
sékeljük a krónikusan fennálló hörgõ-hiperreaktivitást
és a légúti gyulladást is.

Béta2-agonisták

Egy sor antiasztmatikumról igazolták, hogy kivédi
vagy csökkenti a terhelés indukálta bronchoconst-
rictiót. Elsõ helyen az inhalatív β-agonistákat – például
a salbutamolt – kell említeni. E szereket a testedzés
elõtt 20-30 perccel befújva, a terhelés indukálta bron-
choconstrictiós betegek 90%-ánál kivédik a bron-
chospasmust. Hatásuk három-négy órán keresztül tart,
a maximum körülbelül 60 percnél észlelhetõ (26, 27).
A hosszú hatású β-agonistákat a terhelés elõtt 30-60
perccel javasolt befújni, hatásuk körülbelül 12 óráig áll
fenn (28).

Inhalatív kortikoszteroidok

A rendszeresen edzõ, terhelés indukálta bronchoconst-
rictóban szenvedõ sportolóknál krónikus légúti gyulla-
dás alakul ki; az õ esetükben a kezelésben helyet kapnak

az inhalatív kortikoszteroidok: az asthmás kaszkádot
több ponton gátolják, csökkentik a citokintermelõdést,
a gyulladásos mediátorok kiáramlását, a légúti eozino-
filek számát. Rendszeres használatuk (>3 hét) asthmás
betegeknél javíthatja a kiindulási FEV1-értékeket és a
csúcsáramlást, fokozza a terhelhetõséget (29).

Kromonok

Az inhalatív nátrium-kromoglikát és a nedokromil
egyaránt jól használhatók a terhelés indukálta bron-
choconstrictio tüneteinek csökkentésére (30). Hatá-
suk a hízósejtekbõl való mediátorkiáramlás gátlásán
alapul. Kelly és munkatársai randomizált kontrollált
vizsgálatokat végeztek a kromoglikátnak és a nedok-
romilnak a terhelés indukálta bronchoconstrictióban
kifejtett hatásával kapcsolatban. Megállapították, hogy
a két gyógyszer között sem hatásában, sem mellékha-
tásában nincs érdemi különbség, a terhelés indukálta
bronchoconstrictio súlyosságát mindkét gyógyszer kö-
rülbelül 15%-kal csökkenti, a terhelés utáni broncho-
constrictio idejét 30 percrõl 15 percre rövidíti (31).

Leukotriénantagonisták

Az utóbbi idõben egyre nõ jelentõségük a terhelés in-
dukálta bronchoconstrictio kezelésében; körülbelül
50-60%-kal mérséklik a terhelés indukálta obstrukci-
ót. Tartós kezelés mellett sem alakul ki tolerancia.
Edelman és munkatársai vizsgálata szerint nyolchetes
montelukastterápia után is megmaradt a broncho-
protectiv hatás (32).

Orális teofillin és inhalatív antikolinerg szerek

Ezek a szerek a hörgtágító kategóriába tartoznak; ha
egyéb terápia nem bizonyult elégségesnek, megkísérel-
hetõ az adásuk. A gyorsan kiürülõ teofillint 1-2 órával
a terhelés elõtt kell bevenni, az inhalatív antikolinerg
szereket 30 perccel a terhelés elõtt érdemes alkalmazni.
A tartós hatású teofillinek inkább a napi profilaxishoz
használhatók (33, 34).

Egyéb gyógyszerek

Az orális antihisztaminok csökkentik a terhelés indu-
kálta bronchoconstrictiót, de csak a terhelés elõtt, nagy
dózisban adva (35).

Az inhalatív furosemid egyes betegeknél hatásos le-
het (14–30 mg), az orális furosemid hatástalan. A
furosemid ismert diuretikum, de bronchoprotectiv ha-
tása ettõl független; a mechanizmus feltehetõleg a nát-
rium-, klorid- és káliumion-csatornák megváltoztatá-
sán, illetve a nonadrenerg, noncholinerg neurotransz-
misszió módosításán alapul. Akut asthmában a furo-
semid hatástalan (36).

Az antikoagulánsként megismert heparinról az
utóbbi idõben igazolták, hogy hat az immunrendszer-
re, és gyulladáscsökkentõ effektusa is van (37). Nagy
dózisú inhalatív heparin kivédi a terhelés indukálta
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bronchoconstrictiót, anélkül, hogy gátolná a hisztamin
indukálta hörgõgörcsöt.

Egyes vizsgálatokban az inhalatív kalciumcsatorna-
blokkolóknak – például a verapamilnak – a terhelés indu-
kálta bronchoconstrictiót kivédõ hatását igazolták (38).

Összefoglalás

A terhelés indukálta bronchoconstrictio igen gya-
kori az asthmások között; viszonylag nagy szám-
ban fordul elõ olyan egyéneknél is, akiknek egyéb-

ként nincsenek asthmás tüneteik. A terhelés indu-
kálta bronchoconstrictio még az igen reaktív
asthmások esetében is kezelhetõ, így növelhetõ a
fizikai terhelhetõség. A terhelés indukálta bron-
choconstrictio még a profi sportolást sem korlátoz-
za; ezt igazolják az olimpiai játékokon részt vevõ,
terhelés indukálta bronchoconstrictióban szenvedõ
versenyzõk is. Óvatosság ajánlott azonban atópiás
asthmásoknak allergéndús környezetben végzett spor-
tolásakor; az is fontos, hogy edzetlen emberek csak
kidolgozott edzésterv alapján, fokozatosan kezdjék
el a testedzést.
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