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Sabina Skrgat!

Astma in sSport pri odraslih

Asthma and Sport in Adults

1IZVLECEK

KLJUCNE BESEDE: $port, astma, zdravljenje, z naporom sproZena bronhokonstrikcija

S telesnim naporom sproZena bronhokonstrikcija je opredeljena kot prehodno, reverzi-
bilno zoZenje spodnjih dihalnih poti, ki sledi fizi¢ni aktivnosti. Zgodi se v prisotnosti ali
odsotnosti klini¢no prepoznane astme. V splo3ni populaciji je prevalenca z naporom spro-
Zene bronhokonstrikcije 7-20 %. Pri atletih, pri katerih je ta deleZ vi§ji (okoli 50 %), pa
je prevalenca odvisna od vrste Sporta, okolis¢in, kjer se Sport izvaja, in ravni maksimalne
obremenitve. Izguba vode na nivoju dihalne poti kot odgovor na povecano ventilacijo je
kljuéni zaCetni stimulus za nastanek z naporom sproZene bronhokonstrikcije. Pri razla-
gi mehanizma z naporom sproZene bronhokonstrikcije obstajata dve teoriji: termalna in
osmotska teorija. V laboratoriju postavitev diagnoze ni lahka. Diagnostic¢ni testi morajo
temeljiti na dognanjih patogeneze in patofiziologije z naporom sproZene bronhokonstrik-
cije. Za sproZenje dehidracije in povecanje osmolarnosti tekocinske plasti epitelija
dihalne poti mora stopnja izgube vode preseci njeno nadomes$canje na nivoju prvih deset
generacij bronhijev. V sploSnem velja, da bolj kot je zrak med diagnosti¢nim testom suh
in vedja kot je ventilacija, vecja je verjetnost, da test ne bo laZno negativen. Obstajata dve
obliki bronhoprovokacijskih testov: direktni in indirektni. Razlikujeta se po mehanizmu
oziroma nacinu sproZenja bronhokonstrikcije. Zdravljenje z naporom sproZene bronho-
konstrikcije temelji na principih, ki veljajo za zdravljenje astme: to je protivnetna in bron-
hodilatorna komponenta. Med nefarmakolo$kimi nacini preprecevanja z naporom
sproZene bronhokonstrikcije svetujemo ogrevanje pred predvideno fizi¢no aktivnostjo.

ABSTRACT
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Exercise-induced bronchoconstriction is defined as reversible narrowing of distal airways
that follows vigorous exercise in the presence or absence of clinically recognised asth-
ma. The prevalence in general population is 7-20%, in athlets even higher, around 50%.
Water depletion at the level of airways is a reaction to increased minute ventilation and
represents a stimulus to exercise-induced bronchoconstriction. There are two theories
seeking to explain exercise-induced bronchoconstriction: thermal and osmotic. In the lab-
oratory conditions, the establishment of the diagnosis can be difficult. The type of pro-
tocol used for diagnosis must consider mechanistic factors for exercise-induced bron-
choconstriction. To elict dehydration of the airway surface liquid and to cause a transient
increase in its osmolarity, the rate of water loss must exceed the rate of return in the
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first 10 generations of airways. In general, the drier the inspired air and the higher the

ventilation sustained during exercise, the less likely a false negative test result will occur.

There are two forms of bronchoprovocation: direct and indirect. They differ with respect

to basic mechanisms of inducing bronchoprovocation. The management of exercise-induced
bronchoconstriction should include both prevention and treatment directed toward the
underlying asthma and bronchial hyperresponsiveness. Among the nonfarmacological
components of treatment, high intensity warm up is recommended.

uvoD

S telesnim naporom sproZena bronho-
konstrikcija (angl. exercise-induced broncho-
constriction, EIB) je opredeljena kot prehod-
no, reverzibilno zoZenje spodnjih dihalnih
poti, ki sledi fizi¢ni aktivnosti. Zgodi se
v prisotnosti ali odsotnosti klini¢no pre-
poznane astme. Termin z naporom spro-
Zena astma (angl. exercise induced asthma,
EIA) se ne uporablja vec, saj telesna aktiv-
nost ne »povzroca« astme, ampak sproza
bronhokonstrikcijo (1). Z naporom sproZe -
na bronhokonstrikcija je odraz pretirane
odzivnosti dihalnih poti in je pogosto prvi
znak astme, pa tudi znak, ki zadnji v vrsti
izzveni po poslabSanju astme. Z naporom
sproZena bronhokonstrikcija se pojavi
prido 90 % bolnikov z astmo in pri 40 %
tistih, ki imajo alergijski rinitis (2). Posa-
mezniki s teZjim potekom in neurejeno as-
tmo imajo z naporom povzroceno bronho -
konstrikcijo pogosteje kot tisti bolniki, kjer
je astma urejena ali je potek bolezni laZ -
ji (1). V splosni populaciji je prevalenca
z naporom sproZene bronhokonstrikci -
je 7-20% (2). Pri atletih, pri katerih je ta
ca odvisna od vrste Sporta, okolis¢in, kjer
se Sport izvaja, in ravni maksimalne obre-
menitve (1).

V prispevku povzemamo patofiziolo$ -
ke znacilnosti z naporom sproZene bronho-
konstrikcije, diagnosti¢ni pristop ter zdrav -
ljenje tega problema. Ker gre za mlade,
aktivne posameznike z nemalokrat visoki-
mi cilji, je v klini¢ni praksi to pogosto trd
diagnostic¢ni in terapevtski oreh.

KA) SPODBUJA Z NAPOROM
SPROZENO BRONHOKONSTRIKCIJO?
Z naporom sproZena bronhokonstrikcija
se pojavi zaradi izgube vode iz dihalnih poti,
ki je posledica gretja in vlaZenja velikih
volumnov zraka v kratkem ¢asu. Glavna
determinanta za teZo odgovora dihalnih poti
je vsebnost vode v vdihanem zraku in raven
ventilacije med telesnim naporom (1, 3).

Preden vdihani zrak doseZe spodnje
dihalne poti, se mora v fizioloSkih pogojih
ogreti in navlaziti (37 °C in 44 mgH,0/1). Do
kolik3ne mere se bo vdihani zrak ogrel in
navlaZil, je odvisno od temperature in vlaz-
nosti vdihanega zraka ter od minutne ven-
tilacije posameznika. Toplota in vlaga
prehajata iz mukoze v vdihani zrak zaradi
temperaturnih in tla¢nih gradientov. Med
tem procesom poteka ohlajanje dihalnih
poti (4). V mirnem dihanju se zrak ogreje
in navlaZi Ze v zgornjih dihalnih poteh, torej
ko prehaja mimo nosne sluznice. Pri tele -
snem naporu se minutna ventilacija pove -
¢a tudi preko 30 I/min, nacin dihanja se
spremeni iz dihanja preko nosu na dihanje
preko odprtih ust (1, 3, 5). Na ta nacin pri
povecani ventilaciji prehaja v spodnja dihal -
na pota premalo vlaZen in topel zrak,
potrebno vlaZenje in gretje zraka tako prev -
zamejo spodnje dihalne poti (3).

Na epitelij spodnje dihalne poti se pri -
lega tanka plast vode, ki predstavlja takoj -
$nji vir vlaZenja vdihanega zraka. Epitelij
ima vlogo absorbcije med mirnim dihanjem,
med povecanjem ventilacije pa prevza -
me funkcijo sekretorne povrS$ine zato, da
nadomesti primanjkljaj v vodni plasti (6).
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Osmolarnost vodne plasti je 290-320 mOs-
mol, vsebuje natrij, klorid, kalij in kalcije-
ve ione. Med povecanjem minutne ventila-
cije preko 40 l/min grozi dehidracija in
povecanje osmolarnosti vodne plasti epiteli-
ja. Hitro nadomeS$c¢anje vode se zgodi s kon-
denzacijo vode iz izdihanega zraka, ki pri -
haja izalveolov in je zato toplejSi kot mukoza
dihalnih poti. Drugi mehanizem nadomes-
¢anja vode je preko osmotskega gradienta
iz bronhialne cirkulacije do povrSine epite-
lija dihalne poti z namenom vzpostavlja-
njanormalne osmolarnosti (3). Kljub tem
homeostatskim mehanizmom pa matema-
ti¢ni modeli ocenjujejo, da se iz spodnjih
dihalnih poti izgubi okoli 40 % vode v mi-
nuti v temperaturnih pogojih med 22-26°C,
40% vlaznosti in ventilaciji 60 /min (3, 7, 8).
Opisana izguba vode na nivoju dihalne
poti kot odgovor na povecano ventilacijo je
klju¢ni zacetni stimulus za nastanek z na-
porom sproZene bronhokonstrikcije.

PATOFIZIOLOGIJA Z NAPOROM
SPROZENE BRONHOKONSTRIKCIJE
Pri razlagi mehanizma z naporom sproZe-
ne bronhokonstrikcije obstajata dve teoriji:
termalna in osmotska teorija.

Termalna teorija temelji na razlagi, da
ohlajanje dihalnih poti ob izparevanju vode
povzroca vazokonstrikcijo bronhialnega
Zilja. Pri ponovnem segrevanju pa prihaja
do zoZenja dihalnih poti zaradi mehani¢nih
razlogov: ponovna polnitev Zilja, povecana
prepustnost Zilja in edem stene dihalne poti.
Teorija torej temelji na vaskularnem dogod-
ku, ki naj ne bi bil vezan na sproScanje
mediatorjev ali kontrakcije gladke miSice
(2,3,9 10).

Nasprotno pa osmotska teorija temelji
na ideji, da je primarna motnja povecana
osmolalnost v tekocinski plasti epitelija, ki
pa zajame tudi epitelijske celice in submu -
kozo. Hiperosmolarno okolje aktivira in
spodbuja celi¢ne mehanizme k sproscanju
razli¢nih mediatorjev (11). Mediatorji vkljuc -
no z levkotrieni in prostanglandini nato

sodelujejo pri vnetju dihalne poti in okvari
respiratornega epitelija (12, 13). Dodatni
mediatorji, ki prispevajo k bronhokonstrik-
ciji, sproZeni z naporom, izhajajo iz senzor-
nih Zivénih koncicev dihalnih poti. Slednje
aktivirajo levkotrieni, po aktivaciji sprosca-
jo nevrokinine, ki kon¢no povzrocajo bron-
hokonstrikcijo (12).

PoSkodba dihalne poti predstavlja
naslednji mehanizem, ki igra pomembno
vlogo pri razvoju z naporom sproZene bron-
hokonstrikcije pri vrhunskih atletih. Med
intenzivno vadbo, ki se ponavlja in je dol-
gotrajna, postanejo mala dihalna pota tista,
ki morajo prevzeti vlogo vlaZenja in gretja
zraka. Zaradi dehidracijske okvare dihalne -
ga epitelija se vklopijo mehanizmi poprav-
ljanja: pove€ana prepustnost drobnega Zilja
in eksudacija plazme (14). Poleg tega se ver-
jetno spremenijo kontraktilne lastnosti
gladke muskulature, ki postane obcutljivej-
$a na draZljaje zaradi ponavljajocega se izpo -
stavljanja produktom plazme (15, 10). Ta tip
okvare lahko pojasni pretirano odzivnost
dihalnih poti za metaholin pri atletih, ki tre-
nirajo v hladnem okolju (17). Bronhialna
pretirana odzivnost te vrste lahko izzveni
po prenehanju intenzivnih treningov. Pri
tem tipu okvare tako verjetno ne prihaja do
preoblikovanja dihalnih poti in stanje, kot
kaZe, ni predispozicija za nastanek kronic¢-
ne bolezni (15).

DIAGNOZA Z NAPOROM
SPROZENE BRONHOKONSTRIKCIJE
V laboratoriju postavitev diagnoze ni lahka.
Diagnosticni testi morajo temeljiti na dog-
nanjih patogeneze in patofiziologije z na-
porom sproZene bronhokonstrikcije. Za
sproZenje dehidracije in povecanje osmo-
larnosti tekocinske plasti epitelija dihalne
poti mora stopnja izgube vode preseci
njeno nadomeSc¢anje na nivoju prvih deset
generacij bronhijev. V sploSnem velja, da
bolj kot je zrak med diagnosti¢nim testom
suh in ve¢ja kot je ventilacija, vecja je ver -
jetnost, da test ne bo laZno negativen (3).
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Za to, da izzovemo z naporom sprozeno
bronhokonstrikcijo, mora biti intenziteta
obremenitve v prvih dveh minutah tako
velika, da se minutna ventilacija dvigne na
vsaj 17,5-kratnik forsiranega ekspirator-
nega volumna v prvi sekundi (angl. forced
expiratory volume in 1 second, FEV1) ali Se
bolje za 21-kratnik FEV1, sr¢na frekven-
ca pa na vec kot 80 % maksimalno pred-
videne. Ta stopnja obremenitve se mora
vzdrZevati pri otrocih Sest minut in odra-
slih ter adolescentih osem minut. Tarc¢-
na ventilacija se laZe doseZe s tekom kot
s kolesarjenjem (3). Potreben je vir suhega
zraka z nizko vsebnostjo vode, pri neka-
terih posameznikih pa dodatno Se hladen
zrak (3, 10).

S hitrim povelevanjem intenzitete
obremenitve se povecuje ventilacija in
v nekaj minutah se v proces gretja in vla-
Zenja zraka vkljucujejo spodnje dihalne
poti. Suh zrak, ki je poleg tega Se hladen,
ta mehanizem e okrepi (3). Ce se ventila-
cija povecuje prepocasi, postanejo dihalne
poti refrakratne za nastanek od napora
induciranega bronhospazma (18). Doka-
zali so na primer, da imajo 20-minutno
ogrevanje pri submaksimalni obremenitvi
ali zaporedni 30-sekundni ogrevalni 3prin -
ti protektivni u€inek pri nastanku z napo -
rom induciranega bronhospazma, saj dihal -
ne poti postanejo refrakratne za nastanek
tega pojava pri velikih telesnih obremeni-
tvah, ki sledijo (19, 20). Poleg tega je pojav
z naporom inducirane bronhokonstrikcije
celo variabilen v ¢asu, tako da en sam nega -
tiven provokacijski test le-te Se ne izklju -
cuje (10).

Pri sami fizi¢ni obremenitvi rekreativ -
nega ali vrhunskega Sportnika s tehni¢ne
plati torej obstaja kar nekaj zadrZkov. Poleg
tehni¢nih zahtev je potreben izurjen kader,
teZavna je tudi standardizacija. Prav zato
se v klini¢ni praksi za opredelitev do zna -
porom sproZene bronhokonstrikcije naj-
veckrat uporabljajo drugac¢ni provokacijski
testi (21).

FUNKCIONALNO TESTIRANJE

PRI SUMU NA Z NAPOROM
SPROZENO BRONHOKONSTRIKCIJO
Obstajata dve obliki bronhoprovokacijskih
testov: direktni in indirektni. Razlikujejo se
po mehanizmu oziroma nacinu sproZenja
bronhokonstrikcije.

Direktni bronhoprovokacijski testi

Direktna provokacijska agensa, kot sta
metaholin in histamin, u€inkujeta neposred-
no na receptorje bronhialne gladke miSice
in tako sproZata kontrakcijo gladke musku-

lature dihalne poti in s tem bronhokonstrik-
cijo. Test z metaholinom ima veliko nega-
tivno napovedno vrednost, kar pomeni, da
negativen izzid testa z veliko verjetnostjo
astmo izkljuci (22, 23). Pri interpretaciji
pozitivnega testa pa je treba biti pazljiv. Opi-
sana je na primer visoka prevalenca pozi -
tivnega metaholinskega testiranja v skupi-

ni vrhunskih tekacev na smuceh, ki so bili

povsem brez respiratornih simptomov (24).

Avtorji podajajo razliéne moZne razlage
bronhialne hiperreaktivnosti na metaholin

pri asimptomatskih tekac¢ih na smuceh: na
eni strani kot posledica poskodbe dihalne
poti zaradi ventilacije velikih volumnov
hladnega zraka in na drugi preprosto niz-

ka stopnja percepcije respiratornih simpto -
mov.

Indirektni bronhoprovokacijski

testi

Med te teste sodijo poleg testov obremeni -

tve (cikloergometrija, trak, prosti tek) Se

testiranje:

« s hipertoni¢no raztopino natrijevega klo -
rida,

» z adenozin monofosfatom (AMP),

+ z manitolom in

- test evkapnic¢ne hiperventilacije (EHV).

V klini¢ni praksi se uporabljata test evkap-
nicne hiperventilacije ter manitol in testi
obremenitve. Indirektni testi so prikazani
v tabeli 1.
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Tabela 1. Primerjava indirektnih testov bronhokonstrikcije (25, 26). (++++) - odli¢no, (+++) - zelo dobro,
(++) - dobro, (+) - ibko, PNV - pozitivna napovedna vrednost, NNV - negativna napovedna vrednost, FDA -

Zvezni urad za hrano in zdravila (angl. Food and Drug Administration).

Znacilnost Obremenitev Evkapni¢na Manitol Hipertoniéna  Adenozin

v laboratorijskih hiper- Nacl monofosfat
pogojih ventilacija

SenZJtIVHUSt za z naporom et . + + +

sprozeno bronhokonstrikcijo

Speclflcnost za z naporom et et et et et

sproZeno bronhokonstrikcijo

Senzitivnost za astmo ++ ++ e+ ra—- e+

Specificnost za astmo o — — 4+ 4+

PNV zaz napclaro.rln sprozeno .+ e o o o

bronhokonstrikcijo

PNV za astmo +++ +++ +++ 4+ 4+

NNV zaznaplorolrln sprozeno i . . . .

bronhokonstrikcijo

NNV za astmo + + + + +

Poteka tgst“s telesno da ne ne ne ne

obremenitvijo?

Korelacija z vnetjem visoka visoka visoka visoka visoka

v dihalnih poteh

Korelacija s simptomi

z naporom sproZene minimalna minimalna  minimalna minimalna minimalna

bronhokonstrikcije

Odobrena s strani FDA neopredeljena  neopredeljena da neopredeljena ne

Testi s fizicno obremenitvijo

Pred obremenitvijo se opravi spirometrija.
Po priporocilih AmeriSkega torakalnega
zdruZenja in Evropskega respiratornega
zdruZenja je za diagnozo z naporom spro -
Zene bronhokonstrikcije po naporu diagno -
sti¢en 10 % padec FEV1 (27, 28). Protokol
obremenitve traja 6-8 minut pri pogojih
okolja: temperatura zraka 20-25°Cin rela -
tivna vlaZnost pod 50 %. Obenem obstaja -
jo zahteve glede minutne ventilacije in
doseganja sréne frekvence. Test zahteva
izurjeno ekipo ter opremo.

Test evkapniéne hiperventilacije

Test je bil standardiziran s strani ameriSke

vojske za oceno z naporom sproZene bronhi -
konstrikcije pri novincih z astmo, Sele kasne -
je so ga uporabili pri vrhunskih atletih (29).

Po priporoc¢ilu Mednarodne olimpijske
komisije je test EVH pri diagnozi z naporom
povzrocene bronhokonstrikcije priporocen
kot zlati standard za odobritev uporabe
betaagonistov v vdihani obliki pred tekmo-
vanjem. Test poteka z vdihovanjem meS3a -
nice plinov (4,9-5,0% CO,, 21% O, ter N.),
med katerim preiskovanec diha z veliko
minutno ventilacijo (21-30-kratnik FEV1).
Za vrhunske 3portnike je priporo€ljiva minut-
na ventilacija 30-kratnik FEV1. Za diagnozo
od z naporom sproZene bronhokonstrikcije
je potreben vsaj 10 % padec FEV1 (30). Test
jena voljo le v specializiranih laboratorijih.

Test z manitolom

Preiskovanec vdihuje manitol v obliki pra-
hu. Kot pri testu s telesno obremenitvijo,
EVH in hipertoni¢nim NaCl gre tudi pri tem
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indirektnem testu za nastajanje hipero -
smolarnega okolja v dihalnih poteh, ki
vodi v spro3c¢anje mediatorjev s posledi¢no
kontrakcijo gladke muskulature dihalnih
poti (25). Eno minuto po vsakem odmerku
manitola (oziroma 5mg, 10 mg, 20 mg,
40mg, 80mg, 160 mg, 160 mg in 160 mg)
se izmeri FEV1. Test se prekine, ko FEV1
pade za 15% (PD 15) in vec od izhodne vred-
nosti, ko med enim in naslednjim odmer -
kom FEV1 pade za 10% in vec ali ko se
doseZe kumulativni odmerek 635 mg (25).
Opisana je dobra korelacija med zmanjSa-
njem vnetja v dihalnih poteh (npr. po uved -
bi zdravljenja z inhalacijskim glukokortikoi-
dom) in zmanj$ano obcutljivostjo (PD 15)
za manitol (31). Test je enostaven, poceni,
uporaben torej pri ljudeh z astmo, ki ima-
jo teZave pri telesnem naporu (25).

ZDRAVLJENJE Z NAPOROM

SPROZENE BRONHOKONSTRIKCIJE
Pri zdravljenju vkljucujemo nefarmako-
loSke in farmakoloSke nacine zdravljenja.

Nefarmakoloski pristopi
Ogrevanje pred telesno obremenitvijo
Stopnja obremenitve v ¢asu ogrevanja naj bo
taka, da preiskovanec doseZe 60-80 % pred-
videne maksimalne sréne frekvence. Obicaj -
no zadostuje 10-minutno ogrevanje. Tekaci
se lahko ogrevajo tako, da tecejo kratke Sprinte.
Po epizodi z naporom sproZene bronhokon-
strikcije nastopi tako imenovana refrakratna
epizoda, ki traja od ene do Stirih ur in v ka-
teri se nov pojav bronhokonstrikcije ne zgo -
di. Refrakratna doba nastopi tudi, ko uvod -
no ogrevanje ne sproZzi bronhokonstrikcije.
Hladen in suh zrak povzro¢a najvec
teZav. S pokritjem ust in nosu z zas¢ito, kot
sta maska ali tkanina, doseZemo, da je vdi-
hani zrak toplejsi, in tako lahko zmanjSa-
mo stopnjo teZzav (32, 33).

Zmanjsan vnos soli
Opisani so primeri zmanjSane z naporom
sproZene bronhokonstrikcije pri ljudeh

z astmo po 2-5-tedenskem obdobju diete
z manjSim vnosom soli. Dolgotrajni ucin-
ki tega pristopa na pojav z naporom spro-
Zene bronhokonstrikcije niso znani (34, 35).

Omega-3-mascobne kisline in vitamin C
Omega-3-mascobne kisline kompetitivno
delujejo z arahidonsko kislino kot substrat
za nastanek proinflamatornih mediator-
jev, kot so levkotrieni in prostaglandini, ter
citokinov. V manjs$ih Studijah so pri atletih,
ki so tri tedne uZivali omega-3-maScobne
kisline, opazovali manjSo porabo bronho-
dilatatorjev betaagonistov ter manj vnetja
na nivoju dihalnih poti (36). Podobna poro-
¢ila obstajajo za uZivanje vitamina C (37).
Tako za omega-3 kot za vitamin C pa bodo
Sele vecje Studije opredelile pomen teh sub -
stanc v preprecevanju z naporom sprozene
bronhokonstrikcije.

Farmakoloski pristopi

Zdravljenje z naporom sproZene bronhokon-
strikcije temelji na principih, ki veljajo za
zdravljenje astme: to je protivnetna in bron-
hodilatorna komponenta. Bolnikom z dnev-
nimi simptomi astme priporo¢imo redno,
to je vsakodnevno, zdravljenje z inhalacij -
skimi glukokortikoidi (GINA-smernice). Ta
hip ni jasnega zakljucka o enotni obravnavi
bolnika z astmo, ki ima malo teZav v miro -
vanju, vendar simptome astme med tele -
snim naporom. Se ve¢, pri bolnikih, ki imajo
z naporom sproZeno bronhokonstrikcijo,
pogostnost teZav preprosto odseva frekven -
co fizi¢ne aktivnosti. Bolniki zato jemljejo
kratko delujoce betaagoniste (angl. short
acting beta adrenergic receptor agonist, SABA).
Ta skupina bolnikov torej ni enaka tistim
astmatikom, ki SABA jemljejo zaradi dnevnih
teZav z astmo in jih smernice tako uvrsca-
jo v skupino neurejene astme (38).

Betaagonisti

Kratko delujoci betaagonisti (SABA) in dol -
go delujoci betaagonisti (angl. long acting
beta adrenergic receptor agonist, LABA) so
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najucinkovitejSe ucinkovine, ki preprecuje-
jo nastanek z naporom sproZene bronhokon-
strikcije oziroma prekinjajo Ze nastalo
bronhokonstrikcijo (39).

Pred telesnim naporom SABA dobro
ucinkujejo in so zdravila prvega izbora.
Uc¢inkovina pri¢ne klini¢no uéinkovati
v 5-20 minutah ter uc¢inkuje 2-4 ure (40).
Uporabljena so pogosto kot monoterapija
za profilakso in zdravljenje z naporom spro -
Zene bronhokonstrikcije. Po drugi strani
LABA preprecujejo nastanek EIB 12ur,
vendar se razlikujejo v pricetku njihovega
delovanja. Formeterol pri¢ne delovati po
15 minutah, salmeterol pa 30 minut po
inhalaciji zdravila (41-43).

Nastanek tolerance je glavna ovira pri
vsakdanji rabi LABA in SABA. KaZe se kot
zmanjSanje stopnje zascite pred z naporom
nastale bronhokonstrikcije, pa tudi c¢as
izzvenevanja z naporom sproZene bronho-
konstrikcije se podaljSa (44). Klini¢na
pomembnost tolerance je proporcionalna
teZi z naporom sproZene bronhokonstrikci-
je. Bolniki z blago obliko bronhokonstrik-
cije pa lahko te tolerance klini¢no ne
cutijo (45). Toleranca se lahko razvije hitro,
tudi v 12-24 urah po prvem odmerku (46).
Mehanizem tolerance ni ¢isto jasen, vklju-
¢uje pa zmanj$ano izraZanje betareceptor -
jev na celicah respiratornega sistema
s posledi¢nim manjSim bronhodilatacij -
skim ucinkom. Razvije se neodvisno od
predpisa inhalacijskega glukokortikoida.

LABA se pri bolniku z astmo ne sme
nikoli predpisovati v monoterapiji zaradi
mozZnosti povec¢ane smrtnosti med poslab -
Sanjem astme (47).

Inhalacijski glukokortikoidi

Mladi odrasli, ki se s Sportom ukvarjajo
rekreativno, npr. manj kot deset ur teden -
sko, imajo lahko klasi¢no eozinofilno ast-
mo in torej dobro ob¢utljivost za zdravljenje
z inhalacijskim glukokortikoidom (angl. in -
haled corticosteroid, ICS). To skupino ljudi
moramo zdraviti z inhalacijskimi glukokor -

tikoidi v monoterapiji, lahko dodamo LABA
ali antilevkotrien (48). Uporaba ICS ne pre-
preci razvoj tolerance na betaagoniste. Pri
elitnih atletih in tistih, ki trenirajo dnevno,
pa verjetno obstaja drugacen fenotip astme,
ki ga ne oznacuje eozinofilno vnetje. V teh
primerih so ICS manj uc¢inkoviti (49).

ICS ne pomagajo pri profilaksi z napo-
rom sproZene bronhokonstrikcije, so pa
ucinkoviti pri minimaliziranju $tevila in
teZe z naporom sproZenih epizod bronho-
konstrikcije. V primeru vztrajanja z napo-
rom sproZene bronhokonstrikcije naj se
odmerek ICS poveca. Eden od mozZnih naci-
nov spremljanja kontrole astme pri elitnih
atletih je merjenje pretirane bronhialne
odzivnosti z uporabo indirektnih provoka-
cijskih testov ter prilagajanje odmerkov ICS
skladno s kliniko in izvidi provokacijskih
testov (38).

Antilevkotrieni
Antilevkotrieni nimajo akutnega bronhodi-
latatornega ucinka in ne odpravljajo z na-
porom sproZene bronhokonstrikcije, ko se
enkrat pojavi. Montelukast je lahko ucin-
kovit kot monoterapija pri posameznikih,
ki imajo z naporom sproZeno bronhokon-
strikcijo in trenirajo nekajkrat na teden.
Vedeti moramo, da je u€inkovitost monte -
lukasta heterogen in je pri nekaterih ucin-
kovit, pri drugih ne (38).

Obravnava Sportnika s sumom na EIB
je podana v sliki 1.

ZAKLJUCEK

Z naporom sproZena bronhokonstrikcija je
dogajanje, ki pomembno zmanj3uje kvali-
teto Zivljenja bolnikom z astmo. Z naporom
sproZeno bronhokonstrikcijo zdravimo po
nacelih zdravljenja astme. Predvsem pri elit-
nih atletih je mehanizem vnetnih in patofi-
zioloSkih poti drugacen, zato se tudi tera-
pevtski pristop k obravnavi z naporom
sproZene bronhokonstrikcije nekoliko raz-
likuje. Za preprecevanje nastanka z napo-
rom sproZene bronhokonstrikcije so lahko
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ali brez

simptomi, sumljivi za EIB z astmo

;

spirometrija

amnamneza, fizikalni pregled,

(pred in po bronhodilatatornem testu)

pozitiven
bronhodilatatorni test

negativen
bronhodilatatorni test

L FEV1 70 %

zdravi kot astmo in manj

i

terapevtski poskus
z zdravljenjem astme

FEV1 70 % in vet ‘

metaholin test evkapnitne
in testiranje 1 + hiperventilacije
z obremenitvijo in manitol

i ¢

diferencialna
diagnoza

zdravljenje

zdravljenje

Slika1. Algoritem obravnave Sportnika s sumom na z naporom sproZeno bronhokonstrikcijo. Pozitiven bronho-
dilatatorni test - porast forsiranega ekspiratornega volumna v prvi sekundi za 12 % od norme in hkrati vsaj
za 200 ml od izhodis¢ne vrednosti. EIB - z naporom sproZena bronhokonstrikcija, FEV1 - forsiran ekspiratorni

volumen v prvi sekundi.

dovolj SABA, v primeru simptomatike ozi-
roma neurejene astme pa moramo dodati
ICS v dnevno uporabo. V primeru uporabe

SABA vec kot 2-krat na teden, je treba pre -

verjati vzroke neurejene astme. Kot »add on«
zdravljenje se lahko uporablja montelukast,
moZni nefarmakolo8ki pristopi so dodaja-

nje omega-3-mascobnih kislin in vitami-
na C. Odmerki ICS naj se povecajo v primeru
perzistentnega vztrajanja z naporom spro-
Zene bronhokonstrikcije. Iz klin¢nih izku -
Senj je znano, da elitni atleti lahko potrebu -
jejo tudi visoke odmerke ICS.
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