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Terhelés indukalta bronchoconstrictio

Vizi Eva, Csoma Zsuzsanna, Huszar Eva

A terhelés indukalta bronchoconstrictio kifejezé-
sen a megerGltetd fizikai terhelésre bekovetkezd,
atmeneti légati szdkiletet értjik. Bar nem ismert
a mechanizmus minden pontja, de dgy tdnik,
hogy alapvetd szerepet jatszik a légutak lehdlése
és kiszdradasa. A reakcié sdlyossdga fligg a
belégzett levegs hémérsékletétsl és pératartal-
matol, a levegében lévs kilonféle szennyezd-
anyagok fajtdjatol és azok koncentraciojatél, va-
lamint a terhelés intenzitdsatol. A terhelés indu-
kalta bronchoconstrictio igazoldsdhoz terheléses
provokaciés vizsgalatot végziink: szabad leve-
gbén vald futdssal, illetve laboratériumban ke-
rékpar-ergométerrel vagy futészalagon. Ezutan
Osszehasonlitjuk a terhelés el6tti és utani spi-
rometrids értékeket. Igazoltnak tekintjik a diag-
nézist, ha a terhelés utdn az 1 mdasodperc alatt
kilégzett levegs (forced expiratory volume in 1
second, FEV,) 10-15%-nal nagyobb — laboratdri-
umi terhelés esetén 10%, szabadtéri futds esetén
15% — csokkenést mutat. A fizikai terhelés hata-
sdra bekovetkezG légiti obstrukcié hatterében
feltételezhetd a légutak vizvesztése, lehlése,
majd a terhelés utani ismételt felmelegedése, il-
letve a kovetkezményesen felszabadulé media-
torok szerepe. A terhelés indukélta broncho-
constrictio az esetek nagy részében konnyen di-
agnosztizalhat6 és kezelhet§. MegfelelS kezelés
mellett az asthmasok sportolhatnak, még akar
versenyszerden is.

terhelés indukalta bronchoconstrictio,
ozmolaritas, dehidracio, légutak lehiilése

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 (FEV,) 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
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z asthma bronchiale az egyik leggyakoribb lég-
z8szervi betegség; a betegeket mindennapi
életvitelitkkben az akut dekompenziciét kival-

t6 szdmtalan provokilé tényezd koziil a fizikai terhelés
korldtozhatja leginkdbb. A fizikai terhelés indukdlta
obstrukci6 koérfolyamata sajatos, eltér példdul az anti-
gén kivaltotta bronchoconstrictiétol. A {8 szerepet itt
tisztan fizikai tényez8k — a hd- és a paratartalom —
jatsszdk. A léguti sztkiilet kialakuldsinak médja is eltér

Elfogadva: 2003. oktéber 9.

az allergids asthmédétol. Nagyobb szerepet jitszanak a
vascularis tényez8k, a kapilliristagulat és az érfalat-
eresztés. A szakirodalomban a terhelés indukilta
asthma (exercise-induced asthma, ETA), illetve a terhe-
lés indukalta bronchoconstrictio (exercise-induced
bronchconstriction, EIB) kifejezés terjedt el. Dolgoza-
tunkban az utébbi elnevezést haszniljuk.

A terhelés indukalta bronchoconstrictiéra a fizikai
terhelés befejezése utdn 3-10 perccel kialakulé léguti

LAM 2003;13(8):620-624.



sztikiilet jellemz8; spirometrids vizsgalattal minimum
10%-o0s FEV -cs6kkenés igazolhaté. Egyesek a 15%-os
csokkenést tekintik diagnosztikusnak; kiilondsen érvé-
nyes ez a szabadtéri futdsra. A bronchospasmust kéve-
t6en koriilbeliil hiroméras refrakter periddus figyelhe-
t6 meg (1). Ez alatt az id§ alatt végzett Gjabb fizikai
terhelés kisebb mértékd léguti obstrukciér véle ki. A
terhelés indukélta bronchoconstrictio spontan sz{inik,
még a silyosabb rohamok is old6dnak fél-egy 6ran be-
lil. Az antigén indukélta asthmds roham esetében ez
nem igy van, ilyenkor tdbbnyire gyégyszeres beavatko-
zas szitkséges. Terhelés indukalta, haldlos kimeneteld
bronchoconstrictiés rohamrél nem talilhaté adat az
irodalomban, ezzel szemben az antigén indukilta
asthma fatdlis is lehet. [Ezzel egyiitt a pollenallergids
beteg szabad levegén t6rténd fizikai aktivitdsa haldlos
asthmds rohamot provokalhat, ha nagy az allergén-
expozicié. Ez magyarizza annak a fiatal egyetemista
sportolénak a haldlat is, aki labdaragé mérkszés koz-
ben kapott végzetes kimenetel asthmdas rohamot (2).]

Epidemiolégia

A terhelés indukalta bronchoconstrictio el8fordulasi
ardnya az itlagnépességben nem ismert. Egyes felméré-
sek szerint a prevalencia az asthmis betegek kozott 80-
90%, az allergias rhinitisesek kozott 40%, az egészsé-
geseknél pedig 12-15% (3, 4). A vizsgilatok azt mutat-
jak, hogy a versenysportoldk kozott gyakoribb a terhe-
1és indukalta bronchoconstrictio. Az 1998-as téli olim-
pidn a versenyz8k kézott 23%-os incidencidr talaltak.
A leggyakrabban a sifuték kozott észlelték elforduli-
sdt, itt az incidencia 50% volt (n8k: 57%, férfiak: 43%)
(5, 6). Az utébbi id8ben végzett vizsgilatok alapjn
ennek hatterében az édllhat, hogy a hideg, sziraz leve-
g8n végzett rendszeres edzés kovetkeztében a horgdk-
ben krénikus gyulladds alakul ki. Davis és Freed kutya-
kisérletiikben azt igazoltdk, hogy 6t napon keresztiil
hideg, szaraz levegGvel tortént hiperventilicids perié-
dusok hatdsdra a kis légutakban gyulladds, hiperreak-
tivitds és obstrukei6 alakult ki (7).

Bér nem éllithat6, hogy a fizikai terhelés 6nmagiban
asthmit okozna, az feltehet8leg igaz, hogy egyes em-
bereknél hozzdjarulhat a légati hiperreaktivitds kiala-
kuldsihoz.

Patomechanizmus

Az utébbi 15 évben élénk vita folyik arrél, hogy a fizi-
kai terhelés milyen médon vilt ki léguti szikiiletet. A
hyperpnoe minden bizonnyal alapvetd szerepet jitszik.
Asthmasoknal az akaratlagos hiperventildci6 és a terhe-
lés egyforma mértékben provokal léguti obstrukciét
(8). Bar bizonyosnak t{inik, hogy a hyperpnoe a {8
stimulus az asthmds roham kivaltdsiban, egyéb ténye-
z8k — példdul a megemelkedett testhdmérséklet vagy a
fokozott bronchialis keringés — médosithatjik a terhe-
lésre adott léguti valaszt.
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Abbél a ténybsl kiindulva, hogy a hideg, sziraz leve-
g8 belégzése bronchoconstrictiét provokal, a mecha-
nizmus magyarazatira két {6 tedria sziiletett: az egyik
a h&veszteség-, a misik a vizveszteség-
elmélet (9-12).

A hoveszteség-elmélet szerint a pro-

. A terhelés
vokalé tényezd a légutak lehiilése, illet- ndukal
ve a terhelés befejezése utdn az Gjra fel- Indukalta
melegedés. A tedria szerint ilyenkor a bronchoconst-
horgsk ereiben reaktiv hyperaemia és  rictidra a fizikai
horgsfali oedema alakul ki. A léguti terhelés
sziikiilet ezeknekﬂa kermg?m hatdsok- befejezése utan
nak az egyenes kovetkezménye. E sze-

: ) : 3-10 perccel
rint az elmélet szerint a broncho- ; DR
constrictiéban a léguti simaizmok nem kialakulo légati
vesznek részt, és a gyulladdsos medii- szdkilet
torok szerepe sem értelmezhetd. jellemzé.

A vizveszteség- vagy ozmotikus el-

mélet szerint a hiperventilicié sorin a

légutak kiszdradnak, és emelkedik a 1égati feliileti folya-
dék (airway surface liquid: ASL) ozmolaritdsa. E szerint
az elmélet szerint a fokozott mérték vizparolgas kovet-
kezményeként kialakult ozmolaritdsnévekedés hatdsira
szdmtalan medidtor dramlik ki a kornyezetben 1évé kii-
lonféle sejtekbdl, és ez bronchialis simaizomgdresét és
léguti sztkiiletet okoz. A légtti obstrukciét a kisérd
nyalkahirtya-oedema is fokozza. Bar kisérletes koriil-
mények kdzott a légutak hEmérsékletét és paratartalmat
nem kénny(i egymadstdl figgetleniil viltoztatni, Ingenito
és Argyros elegins kisérletei a vizveszteség elsédleges
szerepét igazoltdk (13, 14).

A hiveszteség és a vizveszteség medidtorait keresve
tobbféle biokémiai faktort vizsgiltak. Bir egyértelm-
nek latszik, hogy a gyulladdsos kaszkid részt vesz a
bronchospasmus kivéltisiban, még mindig nem rajzo-
lé6dott ki a szerepld medidtorok teljes képe.

A hisztamint — révid felezési ideje miatt — nehéz ki-
mutatni a bronchusmosé folyadékban vagy a vérben.
Az antihisztaminokkal és a hizésejtmembran-stabili-
zatorokkal végzett vizsgilatok eredményei ellentmon-
dasosak; ennek ellenére feltételezhetd a hisztamin sze-
repe a stlyos terhelés indukalta bronchoconstrictio ki-
véltdsaban (15).

A részben bronchoconstrictor, részben bronchodi-
latator prostanoidderivitumok kozotti egyenstly meg-
bomlasa is terhelés indukélta bronchoconstrictidhoz
vezethet. A tromboxdn A,-gitléval nem tudtik ugyan
megel6zni a bronchospasmust, de a ciklooxigendzgit-
16k valamennyire gyengitik a rohamot. Egyértelm{inek
latszik, hogy a bronchodilatator prosztaglandin E, sze-
repet jatszik a terhelés indukalta asthma utani refrakter
periédusban (16).

Egyre tdbb vizsgilat timasztja ald a leukotriének koz-
ponti szerepét az allergén indukilta asthmiban és
a terhelés indukélta bronchoconstrictiéban egyarint.
Terhelés indukalta bronchoconstrictiéban a leukotrié-
nek forrdsai feltehet8en a hizésejtek és az eozinofil sej-
tek. Bér ellentmondisos kozlemények jelentek meg az
eozinofil sejteknek a terhelés indukalta bronchoconst-
ricti6ban jatszott szerepérdl, feltételezhetd, hogy szere-
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pet jitszanak a fokozott leukotriéntermel&désben (75,
17). Egyes vizsgilatok a fizikai terhelés sordn a szerve-
zetben nagy mennyiségben felszabadulé broncho-
constrictor hatds adenozin szerepére mutatnak ra (18).
A legtobb tanulmény ugyan tényként kezeli, hogy
terhelés hatdsira bronchospasmus kovetkezik be, nin-
csenek egyértelmd bizonyitékok arra, hogy a léguati
sziikiiletet val6ban a bronchialis simaizmok aktiv 6sz-
szehtz6ddsa okozna. Bir a {6 mechanizmus feltehetd-
leg valéban ez, egyes kutaték a vascularis tényez8k sze-
repére mutatnak ra. Eszerint az erek ki-

tiguldsa és a mucosa oedemdja okoznd

A terhelés a léguti szikiletet terhelés indukalta
indukalta bronchoconstrictiéban. McFadden sze-
bronchoconst- rint a légutak lehtilése, majd kiilonésen

rictio spontan

a terhelés utdni djra felmelegedése
hyperaemiit és oedemat okoz. Ez sz{i-

sz(nik, kiti a légutakat, és a feltételezések sze-

az antigén rint fokozza a bronchialis simaizomzat
indukalta hisztaminérzékenységét (10).

asthmas roham Osszefoglalva  tehit  elmondhats,

esetében }/1qu b:ir terhelés alatt to/bbfple inger

b éri a légutakat, a terhelés indukilta

BYOBYsSZeres bronchoconstrictio kivaltisiban a {8

beavatkozds tényez8 a hyperpnoe. A lehilés, a ki-

szlikséges. szdradds — és talin az Gjra felmelege-

dés — hatdsira gyulladdsos mediitorok
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aramlanak ki; kozilik a hisztamin, a
prosztaglandinok és a leukotriének a legjelent8sebbek.
A légati sziikiilet a terhelés befejezése utin egyre foko-
z6dik, legkifejezettebb a 3—10. percben. Az obstrukcié
30-60 perc alatt magat6l mulik. Ez utdn — feltehet&leg
a prosztaglandinok hatdsira — kériilbeliil hiromoéris
refrakter periédus kovetkezik be.

Diagnézis

Mindenekel8tt kiilonbséget kell tenniink az asthma
bronchiale és az izoldlt terhelés indukalta broncho-
constrictio kozott. A legtébb asthmdsnal a broncho-
spasmus fizikai terhelésre kivélthat6; az izolalt, terhe-
lés indukélta bronchoconstrictio esetén csak terhelés-
kor jelentkeznek asthmads tiinetek, maskor nem.

A diagnézis felallitasahoz provokicids tesztet vég-
ziink. A lehet8ségektdl fiigg, hogy milyen terhelési mo-
dot alkalmazunk. A két {6 médszer a szabadban végzett
és a laboratériumi terhelés. A legegyszeribben kivite-
lezhetd és a legkevesebb specialis felszerelést igényld
teszt a szabadtéri futds. Bar a bronchospasmus mértéke
fiigg a kérnyezeti tényez8ktsl, a terhelés intenzitdsatol
és idStartamatol, ennek ellenére az eredmények megle-
p8en megbizhatok, és jol korreldlnak a laboratériumi
vizsgilatokkal (79). Laboratériumban a terhelést
kerékpar-ergométeren vagy futdszalagon végzik 6-8
percig, a maximlis szivfekvencia 85-90%-4n, vagy meg-
hatdrozott mértékd hiperventilicié mellett (a normilis
FEV -érték 15-22-szerese percenként), mikézben a
vizsgilt személy szaraz, hideg levegst 1élegzik be. Lég-
zésfunkcios vizsgalatokat végziink a terhelés elstt, majd

a terhelés befejezése utan 5, 10, 15 és 30 perccel. Kéros-
nak szamit, haa FEV, a kiindulési értékhez képest 10%-
kal esett; egyesek a 15%-os, mdsok a 20%-os FEV -
csokkenést tekintik diagnosztikusnak (20). Anderson
ajanlisa szerint a 10-25%-os csokkenés enyhe, a
25-35%-0s csokkenés mérsékelt, a 35-50%-os kdzepe-
sen stlyos, az 50% feletti FEV  -cs6kkenés pedig salyos,
terhelés indukalta bronchoconstrictiénak tarthaté (3).

Kezelés

Terhelés indukalta bronchoconstrictiéban a cél tulaj-
donképpen a megel6zés. Az asthmasok kozott a terhe-
lés indukalta bronchoconstrictio prevalencidja — a kri-
tériumoktdl fiiggden — 40-90%. Evtizedekkel ezel6tt
az asthmisokat — a terhelés rohamot kivalt6 hatdsira
hivatkozva — eltiltottdk a sportoldst6l. Valéban, egy
rosszul bedllitott vagy kezeletlen asthmdsnal akar kis
terhelés is bronchospasmust provokalhat. Ez circulus
vitiosushoz vezet: a beteg keriili a fizikai aktivitast,
amit8] romlik a kondicidja, edzetlenné vilik, igy to-
vibb romlik terhelhet&sége. A terhelés indukailta
bronchoconstrictio megfelel terdpidval megelézhetd;
a beteg sportolhat, ezt az olimpiai jitékokon részt ve-
v8, terhelés indukalta bronchoconstrictiéban szenvedé
versenyzdk is igazoljik. A terhelés indukalta broncho-
constrictio optimélis kezelése egyrészt a nem gyogy-
szeres kezelés megfelel§ alkalmazdsibol, masrészt az
ésszerli gyogyszerhasznilatbol all; itt els§ helyen a
profilaxis szerepel (21).

Nem gydgyszeres kezelés
Klimatikus viszonyok

A terhelés indukalta bronchoconstrictio patogenezisé-
ben a jelenlegi elméletek szerint a paratartalom fontos
szerepet jatszik. A leger6sebb kivilto inger a hideg, sza-
raz leveg8. Normalis 1égzés esetén a levegst az orr és a
trachea parasitja és melegiti fel, emelkedett ventilcional
azonban ez lejjebb tolédik az intrathoracalis légutakra.
Ha a sportol6 figyel arra, hogy orron keresztiil 1élegez-
zen, csdkkenhet a terhelés utani bronchoconstrictio.
Néhiny sporttevékenységgel jar6 emelkedett ventildci-
6hoz azonban nem elégséges az orrlégzés. A maszk
— mint egy reservoir — a kilégzett levegs hdmérsékleté-
vel és paratartalmaval felmelegiti és nedvesiti a belégzett
levegdt. A maszkkal val6 légzés csokkenti a égutak hi-
és vizveszteségét, ezzel mérsékelheti a terhelés indukail-
ta bronchoconstrictiét (22). Ezt a médszert leginkabb
hideg kérnyezetben érdemes alkalmazni.

A refrakter periddus kivdltdsa
A terhelés indukélta bronchoconstrictiés betegek 40-
50%-4ndl megfigyelhetd egy refrakter periédus: a fizi-

kai terhelést kdvetden — altaldban 2-3 6rdn 4t — az Gjabb
fizikai terhelés nem vilt ki bronchospasmust. Ez a
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tachifilaxis csak a kévetkez& terheléses provokaciéra
vonatkozik, mert példdul allergénnel ebben az id&szak-
ban is kivalthat6 az asthmdas roham (23). A mechaniz-
mus nem pontosan ismert; feltételezések szerint a
bronchialis keringés megvéltozisa vagy az elsd terhelés
sordn képz8d8 protektiv prosztaglandinok allhatnak a
hattérben. Ezt a jelenséget ki lehet hasznélni: megfele-
16 bemelegitéssel csokkenthetd a terhelés indukélta
bronchoconstrictio. A bemelegités id&tartamit és in-
tenzitdsit egyénileg kell megéllapitani, 4ltaliban a nem
tdl nagy intenzitdsd — a normalis szivfrekvencia 60%-
dn végzett —, koriilbelil 15 percig tarté bemelegités a
leghatdsosabb. Kériilbelill 30 percnyi virakozasi idé
utdn érdemes elkezdeni a megerSltetSbb edzést (24).

A sportdg megvdlasztdsa

Annak a valészintisége, hogy fellép-e terhelés indukalta
bronchoconstrictio valakinél, nagymértékben fiigg att6l,
hogy milyen tipust sporttevékenységet végez. A magas
percventilici6val jar6 sportigak — példaul: hosszitiviu-
tds, kerékparozas, kosirlabda, labdartigis — vagy a szdraz,
hideg levegén végzett sportok — jéghoki, korcsolya, sifu-
tds — sokkal inkdbb asztmogének, mint azok, amelyek
alacsony percventiliciéval jirnak — baseball, révidtavfu-
tas, golf —, vagy a meleg, parés leveg6n tizott sportok (pél-
d4ul tszas, vizilabda) (25). Ha a beteg allergias, akkor
allergénmentes kornyezetet vilasszon a sportoldshoz!

Gyogyszeres kezelés

Egyes esetekben a terhelés indukélta bronchoconst-
rictio tiinetei izoldltan, csak terheléskor jelentkeznek.
Az esetek nagyobb részében azonban a terhelés csak az
egyik a bronchospasmust kivalt6 okok kozil. Ez utéb-
bi eseteknél a terhelés indukalta bronchoconstrictio
megel&zése csak akkor optimilis, ha egyidejtileg mér-
sékeljiik a krénikusan fenndllé hérgs-hiperreaktivitast
és a légati gyulladast is.

Béta,-agonistik

Egy sor antiasztmatikumrél igazoltdk, hogy kivédi
vagy csokkenti a terhelés indukélta bronchoconst-
rictiét. Els@ helyen az inhalativ B-agonistakat — példdul
a salbutamolt — kell emliteni. E szereket a testedzés
eldtt 20-30 perccel befdjva, a terhelés indukélta bron-
choconstrictiés betegek 90%-dnal kivédik a bron-
chospasmust. Hatdsuk hirom-négy 6rin keresztiil tart,
a maximum kériilbeliil 60 percnél észlelhetd (26, 27).
A hosszt hatdst B-agonistdkat a terhelés elétt 30-60
perccel javasolt beftjni, hatdsuk korilbelil 12 6raig 4l
fenn (28).

Inhalativ kortikoszteroidok
A rendszeresen edzd, terhelés indukalta bronchoconst-

rictéban szenvedd sportoléknal krénikus légtti gyulla-
dés alakul ki; az &8 esetiikben a kezelésben helyet kapnak
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az inhalativ kortikoszteroidok: az asthmas kaszkidot
tobb ponton gitoljék, csokkentik a citokintermel&dést,
a gyulladdsos medidtorok kidramlasit, a légtti eozino-
filek szdmat. Rendszeres hasznélatuk (>3 hét) asthmaés
betegeknél javithatja a kiinduldsi FEV -értékeket és a
csticsaramldst, fokozza a terhelhet8séget (29).

Kromonok

Az inhalativ ndtrium-kromoglikit és a nedokromil
egyarant j6l hasznilhatok a terhelés indukalta bron-
choconstrictio tiineteinek csdkkentésére (30). Hata-
suk a hizésejtekbs] valé medidtorkidramlds gatlisan
alapul. Kelly és munkatdrsai randomizilt kontrolldlt
vizsgalatokat végeztek a kromoglikitnak és a nedok-
romilnak a terhelés indukalta bronchoconstrictiéban
kifejtett hatdsdval kapcsolatban. Megallapitottak, hogy
a két gyogyszer kozott sem hatdsiaban, sem mellékha-
tisdban nincs érdemi kiilonbség, a terhelés indukalta
bronchoconstrictio salyossigit mindkét gyégyszer ko-
riilbeliil 15%-kal csokkenti, a terhelés utini broncho-
constrictio idejét 30 percrdl 15 percre roviditi (31).

Leukotriénantagonistik

Az utébbi id8ben egyre nd jelent8ségiik a terhelés in-
dukilta bronchoconstrictio kezelésében; koriilbeliil
50-60%-kal mérséklik a terhelés indukalta obstrukci-
6t. Tartés kezelés mellett sem alakul ki tolerancia.
Edelman és munkatirsai vizsgilata szerint nyolchetes
montelukastterdpia utdn is megmaradt a broncho-
protectiv hatis (32).

Ordlis teofillin és inhalativ antikolinerg szerek

Ezek a szerek a horgtdgité kategéridba tartoznak; ha
egyéb terdpia nem bizonyult elégségesnek, megkisérel-
het8 az addsuk. A gyorsan kiiiriil§ teofillint 1-2 éraval
a terhelés eldtt kell bevenni, az inhalativ antikolinerg
szereket 30 perccel a terhelés el&tt érdemes alkalmazni.
A tart6s hatdst teofillinek inkabb a napi profilaxishoz
hasznalhatok (33, 34).

Egyéb gyégyszerek

Az orilis antihisztaminok csokkentik a terhelés indu-
kélta bronchoconstrictiét, de csak a terhelés elétt, nagy
dézisban adva (35).

Az inhalativ furosemid egyes betegeknél hatisos le-
het (14-30 mg), az orédlis furosemid hatdstalan. A
furosemid ismert diuretikum, de bronchoprotectiv ha-
tasa ettdl fiiggetlen; a mechanizmus feltehet8leg a nat-
rium-, klorid- és kéliumion-csatorndk megvaltoztati-
san, illetve a nonadrenerg, noncholinerg neurotransz-
misszi6 médositdsin alapul. Akut asthmaban a furo-
semid hatdstalan (36).

Az antikoagulinsként megismert heparinrél az
utébbi id8ben igazoltdk, hogy hat az immunrendszer-
re, és gyulladdscsokkentd effektusa is van (37). Nagy

do6zist inhalativ heparin kivédi a terhelés indukalta
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bronchoconstrictiét, anélkiil, hogy gitolna a hisztamin
indukélta horg8goresot.

Egyes vizsgilatokban az inhalativ kalciumcsatorna-
blokkoléknak — példaul a verapamilnak —a terhelés indu-
kalta bronchoconstrictiét kivéds hatdsat igazoledk (38).

Osszefoglalas
A terhelés indukédlta bronchoconstrictio igen gya-

kori az asthmésok koézott; viszonylag nagy szdm-
ban fordul el8 olyan egyéneknél is, akiknek egyéb-

— IRODALOM

ként nincsenek asthmds tiineteik. A terhelés indu-
kilta bronchoconstrictio még az igen reaktiv
asthmisok esetében is kezelhetd, igy névelhets a
fizikai terhelhet8ség. A terhelés indukilta bron-
choconstrictio még a profi sportoldst sem korldtoz-
za; ezt igazoljak az olimpiai jitékokon részt vevd,
terhelés indukélta bronchoconstrictiéban szenvedd
versenyz6k is. Ovatossig ajanlott azonban at6pids
asthmasoknak allergéndus kornyezetben végzett spor-
toldsakor; az is fontos, hogy edzetlen emberek csak
kidolgozott edzésterv alapjin, fokozatosan kezdjék
el a testedzést.
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