
stata riportata un’elevata prevalenza di sintomi
respiratori in relazione all’esercizio fisico,1,2 all’i-

perresponsività bronchiale (BHR) a stimoli fisici3 o
farmacologici1 e all’infiammazione delle vie aeree4-10

in atleti di sport di resistenza. I dati sperimentali su
animali11 suggeriscono che l’iperventilazione ripe-
tuta può provocare infiammazione delle vie aeree e

BHR a stimoli farmacologici. In atleti di alto livello,
l’iperventilazione ripetuta può provocare un lieve
restringimento delle vie aeree come risposta all’e-
sercizio fisico, dovuto a lesioni bronchiali da disidra-
tazione, eccessiva produzione di muco e/o edema
delle vie aeree.12 Tuttavia, rimane sconosciuto se
l’infiammazione delle vie aeree è presente in questi
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Premessa: Mentre è stata riportata un’elevata prevalenza di anomalie bronchiali in atleti di
sport di resistenza, i meccanismi sottostanti e le conseguenze durante l’esercizio non sono
ancora noti.
Obiettivi dello studio: Lo scopo di questo studio era di valutare: (1) la responsività bronchiale
alla metacolina e all’esercizio fisico; (2) l’infiammazione delle vie aeree; (3) la limitazione del
flusso durante esercizio intenso in atleti di sport di resistenza con sintomi respiratori.
Disegno: Studio osservazionale trasversale.
Ambiente: Laboratorio di funzionalità polmonare ed esercizio fisico di un ospedale universitario.
Pazienti e misurazioni: Trentanove atleti di sport di resistenza e tredici soggetti sedentari sono
stati studiati per i seguenti: (1) sintomi respiratori riferiti; (2) iperresponsività bronchiale (BHR)
alla metacolina e all’esercizio fisico; (3) limitazione del flusso aereo durante esercizio fisico
intenso; e (4) infiammazione bronchiale valutata attraverso l’espettorato indotto e l’ossido
nitrico (NO) esalato.
Risultati: Quindici atleti (38%) hanno mostrato BHR alla metacolina e/o all’esercizio fisico in
associazione ad eosinofilia bronchiale (percentuale di eosinofili media [± DS] 4,1 ± 8,5% contro
0,3 ± 0,9% contro 0% rispettivamente), maggiore concentrazione di NO (19 ± 10 contro 14 ± 4
contro 13 ± 4 parti per miliardo, rispettivamente), più alta prevalenza di atopia e più sintomi
respiratori indotti dall’esercizio fisico rispetto agli atleti senza iperresponsività e ai soggetti di
controllo (p < 0,05). Inoltre, è stata osservata una limitazione del flusso aereo durante esercizio
fisico intenso in otto atleti, dei quali cinque avevano BHR. Gli atleti con limitazione del flusso
aereo hanno riferito più sintomi e avevano valori di FEV1, FEV1/FVC e flusso medio-espiratorio
forzato del 14%, 9% e 29%, rispettivamente, più bassi rispetto agli atleti senza limitazione del
flusso aereo (p < 0,05).
Conclusione: La BHR in atleti di sport di resistenza è stata associata con i criteri di infiammazio-
ne eosinofila delle vie aeree e l’atopia, mentre la limitazione del flusso aereo durante esercizio
fisico era principalmente una conseguenza dei ridotti valori spirometrici a riposo. Sia la BHR
che l’ostruzione bronchiale a riposo con la susseguente limitazione del flusso espiratorio du-
rante l’esercizio fisico potrebbero favorire i sintomi respiratori durante l’esercizio negli atleti.

(CHEST Edizione Italiana 2005; 3:10-16)

Parole chiave: limitazione del flusso aereo; infiammazione delle vie aeree; atleta; bronchiale; eosinofilo; esercizio;
iperresponsività; ossido nitrico

Abbreviazioni: BHR = iperresponsività bronchiale; BHR– = diagnosi negativa di iperresponsività bronchiale; BHR+
= diagnosi positiva di iperresponsività bronchiale; EIB: broncocostrizione indotta da esercizio fisico; FEF25-75% = flusso
medio-espiratorio forzato; NO = ossido nitrico; VL = limitazione ventilatoria; VL– = diagnosi negativa di limitazione
ventilatoria; VL+ = diagnosi positiva di limitazione ventilatoria



atleti con BHR così come nei soggetti asmatici. La
presenza di infiammazione delle vie aeree, in parte
diversa dall’asma allergica, è stata descritta in scia-
tori di fondo4,8,10 e in giocatori di hockey su ghiac-
cio,7 ma rimane da chiarire se tale infiammazione si
associa8,10 o meno4,7 alla BHR, per poter definire i
meccanismi e le potenziali strategie terapeutiche
della BHR in atleti di alto livello.13

Inoltre, è stato parzialmente studiato il grado in
cui la disfunzione delle vie aeree potrebbe avere
conseguenze durante l’iperventilazione indotta da
esercizio fisico. Nei pazienti asmatici l’ostruzione
delle vie aeree si riscontra, in genere, dopo l’eserci-
zio fisico (cioè, broncocostrizione indotta dall’eserci-
zio [EIB]), sebbene l’esercizio di per sé sia conside-
rato avere un effetto broncodilatatorio.14 Tuttavia,
l’attento monitoraggio del flusso espiratorio mas-
simo e delle resistenze delle vie aeree durante eser-
cizio fisico mostra che la broncocostrizione potrebbe
avvenire durante esercizio prolungato e/o interval-
lato (cioè, esercizio che implica variazioni di inten-
sità).15-18 Sebbene la presenza di limitazione ventila-
toria (VL) sia stata segnalata19 in atleti in forma
come conseguenza dell’elevato flusso nelle vie aeree
generato durante esercizio, rimane da identificare se
la BHR in tali atleti possa provocare ostruzione
bronchiale durante l’esercizio e, successivamente,
favorire la limitazione del flusso aereo.

Per chiarire il significato clinico dei sintomi respi-
ratori in atleti, abbiamo studiato due ipotesi. Prima,
gli atleti con BHR indotta da metacolina o esercizio
fisico hanno maggiore predisposizione degli atleti
senza BHR a mostrare marcatori di infiammazione
delle vie aeree, come i soggetti asmatici? E,
seconda, gli atleti con BHR sono maggiormente pre-
disposti a manifestare limitazione del flusso aereo
durante esercizio fisico intenso?

MATERIALI E METODI

Soggetti

Dopo aver dato il loro consenso informato, sono stati arruolati
nello studio 39 atleti di sport di resistenza (29 sciatori di fondo e
10 atleti di triathlon; 13 femmine e 26 maschi; tutti non fuma-
tori) e 13 soggetti sani sedentari (6 femmine e 7 maschi; tutti
non fumatori). Le caratteristiche dei soggetti sono mostrate nella
Tabella 1. Nessuno aveva una storia di asma allergica. A quattro
atleti era stata diagnosticata in passato asma da sforzo. Tutti e
quattro utilizzavano un ß-agonista inalatorio a breve durata d’a-
zione prima dello sforzo e due di loro assumevano regolarmente
terapia corticosteroidea inalatoria; tali trattamenti sono stati
interrotti 48 ore e 3 settimane, rispettivamente, prima dello stu-
dio. Tutti gli atleti partecipavano a gare di livello nazionale o
internazionale e si erano allenati per più di 12 ore alla settimana
durante i 4 mesi precedenti lo studio. I soggetti di controllo
erano impegnati in esercizio fisico di durata inferiore a 2 ore per
settimana. Il protocollo clinico è stato approvato dal comitato
etico del nostro istituto.

Procedure

Lo studio è stato condotto in marzo e aprile 2002 e tutti i sog-
getti hanno eseguito nello stesso giorno le prove seguenti in
ordine: questionario; misurazione dell’ossido nitrico (NO); prick
test cutanei; test di provocazione con metacolina; espettorato
indotto; e test da sforzo.
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Tabella 1—Caratteristiche principali degli atleti BHR+,
BHR– e dei soggetti di controllo*

Atleti
Soggetti

BHR+ BHR– di controllo
Caratteristiche (n = 15) (n = 24) (n = 13)

Età, anni 23 ± 6 22 ± 4 27 ± 7
CE, anni 9 ± 5 8 ± 3
FVC

L/min 5,01 ± 0,66 5,35 ± 0,84 5,14 ± 1,29
% del teorico 108 ± 11 110 ± 12 113 ± 18

FEV1
L/min 4,09 ± 0,67 4,48 ± 0,77 4,24 ± 1.08
% del teorico 103 ± 12 108 ± 12 110 ± 19

FEV1/FVC, % 81,6 ± 7,9 83,7 ± 4,9 82,7 ± 5,7
FEF25–75%

L/min 4,07 ± 1,21 4,56 ± 1,06 4,29 ± 1,26
% del teorico 85 ± 22 93 ± 18 94 ± 23

Questionario
Argomenti 5,0 ± 2,6† 3,3 ± 2,4‡ 0,7 ± 1,1

sull’esercizio fisico
Argomenti sulla 2,5 ± 1,7‡ 1,5 ± 1,8‡ 0,3 ± 0,5

vita quotidiana
Atopia

% 73 (n = 11)‡ 37 (n = 9) 31 (n = 4)
Positività 1,7 ± 1,8† 0,6 ± 1,1 0,3 ± 0,5

VL, % 33 (n = 5)‡ 13 (n = 3)‡ 0 (n = 0)

*Valori espressi come media ± DS, tranne se indicato diversamente.
CE = esperienza di gara.

†Differenza significativa rispetto agli atleti BHR–  e i soggetti di
controllo.

‡Differenza significativa rispetto ai soggetti di controllo (p < 0,05).



Questionario

Tutti i soggetti hanno compilato un questionario di 15 argo-
menti che ha indagato la presenza di sintomi respiratori associati
a esercizio fisico20 (sette argomenti relativi alla percezione di dif-
ficoltà respiratoria al massimo dello sforzo, comprendenti lo
svolgimento dell’esercizio fisico in ambiente freddo, la presenza
di tosse dopo riduzione di intensità dello sforzo, eccessiva produ-
zione di muco e sibili) e sintomi respiratori nella vita quotidiana
al di fuori delle ore di allenamento21 (otto argomenti, compren-
denti la tosse durante il giorno, durante la notte, senso di costri-
zione toracica, risvegli notturni sintomatici e sintomatologia al
mattino appena alzati). Ogni argomento valeva 1 punto in una
scala sintomatologica con un punteggio massimo di 15. Sono stati
valutati anche la storia clinica, la diagnosi di asma e il potenziale
trattamento (tre domande).

Misurazione della concentrazione di NO esalato

L’NO esalato è stato valutato con la chemiluminescenza (To-
paze 2020; Cosma; Igny, France). La misurazione è stata effet-
tuata off-line dopo esalazione da capacità polmonare totale ad un
flusso di esalazione standardizzato (10 L/min) contro una lieve
resistenza (10 cm H2O) in un sacco impermeabile all’NO (Mylar;
Dupont; Wilmington, DE) in accordo con le procedure standar-
dizzate di laboratorio e le precedenti raccomandazioni.22 L’inter-
ferenza dell’NO ambientale è stata minimizzata dall’inalazione di
aria priva di NO al momento del test.

Prick test cutanei

Sono stati eseguiti test cutanei utilizzando un ampio pannello
di estratti allergenici (p. es. gatto, Cladosporium herbarum,
olivo, betulla, ambrosia, Alternaria tenuis, coda di topo, Asper-
gillus fumigatus, acaro [Dermatophagoides pteronyssinus] e Bla-
tella germanica). La sensibilizzazione allergica è stata definita
come la presenza di almeno un test positivo (cioè, alone > 5 mm
di diametro).

BHR

La BHR è stata studiata in tutti i soggetti con test di provoca-
zione con metacolina da sforzo. Il test di provocazione con meta-
colina è stato eseguito con il metodo dosimetrico, in accordo con
le raccomandazioni23 e le procedure standard del nostro labora-
torio.24 Sono state inalate dosi cumulative di metacolina di 0
(diluente), 0,0156, 0,0625, 0,25, 1,0, 2,0 e 4,0 mg e il FEV1 è sta-
to misurato 120 secondi dopo ogni inalazione fino ad una ridu-
zione > 20%. Quando necessario, è stato eseguito il test di rever-
sibilità con inalazione di un ß2-agonista (salbutamolo 200 µg).

Un test da sforzo è stato eseguito su un cicloergometro, men-
tre i soggetti respiravano aria secca per valutare sia la presenza di
EIB sia la VM (vedi sotto). Il carico di lavoro è stato aumentato
nei primi 4 minuti per raggiungere un obiettivo di ventilazione
> 60% della ventilazione massima volontaria (35 x FEV1), in
accordo con le raccomandazioni standard.23 Per assicurare che lo
stimolo ventilatorio per EIB fosse sufficiente la durata dell’eser-
cizio fisico è stata modificata ad un totale di 16 minuti (cioè, 12
minuti alla ventilazione richiesta). Inoltre, l’aumento della durata
dello sforzo potrebbe portare a broncocostrizione durante lo
sforzo stesso,16,18 e abbiamo ipotizzato che la broncocostrizione
possa favorire la VL. La spirometria è stata eseguita prima e
dopo l’esercizio (1, 3, 5, 7, 10 e 15 minuti dopo la fine dell’eser-
cizio). È stato consentito un intervallo medio (± DS) di 6,2 ± 1,5
ore (range 4-10 ore) tra il test di provocazione con metacolina e
il test di provocazione da sforzo per evitare eventuali effetti dalla
somministrazione del ß2-agonista sulla valutazione dell’EIB.25

La riduzione del FEV1 del 20% da una dose di provocazione
di una sostanza < 4 mg1,24 e/o la riduzione del FEV1 > 10% dopo
l’esercizio23 portavano ad una diagnosi di BHR positiva (BHR+).

Espettorato indotto

L’esame dell’espettorato indotto e la processazione del cam-
pione26 sono stati eseguiti in accordo con le raccomandazioni.
Brevemente, sono state nebulizzate dosi crescenti di soluzione
salina ipertonica (3%, 4% e 5%) attraverso un nebulizzatore a
ultrasuoni (Fisoneb; Fisons; Pickering, ON, Canada) per 3 cicli
di 7 minuti ciascuno. Successivamente, i soggetti erano istruiti ad
espettorare. La contaminazione da cellule squamose salivari era
ridotta ponendo l’espettorato in una piastra di Petri e selezio-
nando la parte più densa. Successivamente, il campione veniva
omogeneizzato utilizzando ditiotreitolo 0,1% e si determinavano
il numero totale di cellule e la vitalità. I vetrini erano preparati
con citocentrifugazione (Shandon Southern Instruments; Sewic-
kley, PA) e colorati con colorazione di Wright per determinare la
conta cellulare differenziata contando un minimo di 400 cellule
non squamose. I risultati erano espressi in percentuale del
numero totale delle cellule non squamose.

Valutazione della limitazione del flusso espiratorio

Durante il test da sforzo è stata valutata la limitazione del
flusso espiratorio,27 come precedentemente descritto. Sono state
registrate le curve flusso-volume a volume corrente seguite due
volte dalla manovra di capacità inspiratoria massima durante l’ot-
tavo, decimo, dodicesimo e quattordicesimo minuto del test da
sforzo (SensorMedics; Yorba Linda, CA) [Figura 1]. Quando più
del 30% del volume corrente era limitato in espirazione (cioè, la
parte espiratoria della curva flusso-volume a volume corrente
durante esercizio fisico coincideva con i confini della curva
flusso-volume massimale ottenuta alla fine dell’esercizio) il sog-
getto era considerato avere una limitazione del flusso aereo espi-
ratorio durante esercizio fisico intenso (cioè, diagnosi positiva di
VL [VL+]).

Analisi statistica

I risultati sono espressi come media ± DS. Per le variabili con-
tinue il confronto tra il gruppo di controllo e quello di atleti è
stato eseguito utilizzando sia l’analisi della varianza con t test per
dati non appaiati sia il test di Kruskal-Wallis con U test di Mann-
Whitney. La differenza nell’atopia, la diagnosi di BHR e la VL
tra i due gruppi sono state valutate con test χ2 con il test esatto
di Fisher. Le correlazioni erano valutate con il calcolo del coeffi-
ciente di correlazione di Spearman. Un valore di p < 0,05 era
considerato statisticamente significativo. 

RISULTATI

Gli sciatori e gli atleti di triathlon avevano età,
esperienza di gara, valori spirometrici e numero di
sintomi riferiti simili (p > 0,05). La prevalenza di
BHR (sciatori 24%; triatleti 10%), di limitazione del
flusso sotto sforzo e le caratteristiche dell’infiamma-
zione delle vie aeree non erano significativamen-
te diverse tra i due tipi di atleti (p > 0,05). Di conse-
guenza, i risultati relativi a sciatori e triatleti sono
stati combinati.

BHR

I valori medi di frequenza cardiaca e ventilazione
durante gli ultimi 5 minuti di esercizio fisico erano
di 171 ± 12 battiti/min (cioè, 88 ± 5% della frequen-
za cardiaca massima teorica) e 96,7 ± 18,2 L/min
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(67 ± 8% della ventilazione massima teorica), rispet-
tivamente. Quindici atleti (38%; 11 sciatori e 4 triat-
leti) hanno mostrato BHR alla metacolina (n = 7),
allo sforzo (n = 5) o a entrambi (n = 3). Nessuno dei
soggetti sedentari di controllo aveva BHR. Non è
stata osservata una differenza significativa in età o
nei valori spirometrici di base tra atleti BHR+, atleti
con diagnosi negativa per BHR (BHR–) e soggetti di
contollo (p > 0,05) [Tabella 1]. L’esperienza di gara
era simile tra atleti BHR+ e BHR– (p > 0,05). L’ato-
pia era più frequente negli atleti BHR+ rispetto agli
atleti BHR– e ai soggetti di controllo (p < 0,05)
[Tabella 1].

VL

Otto atleti (21%; sette sciatori e un atleta di triath-
lon) hanno dimostrato  limitazione al flusso espirato-
rio durante l’esercizio. Nessun soggetto sedentario
di controllo ha mostrato i criteri per la VL. La VL+
non è risultata significativamente differente negli
atleti BHR+ (33%) e negli atleti BHR– (13%) (p >
0,05) [Tabella 1]. La BHR ha mostrato una tendenza
ad essere più frequente negli atleti VL+ (63%) che
negli atleti con una diagnosi negativa di VL (VL–)
[32%], sebbene la differenza non sia statisticamente
significativa (p = 0,1). Né l’età né l’atopia sono risul-
tate significativamente differenti tra gli atleti VL+,
gli atleti VL– e i soggetti di controllo (p > 0,05). Co-
munque, i valori della spirometria a riposo sono stati
significativamente inferiori negli atleti VL+. FEV1,
FEV1/FVC e i valori della fase medioespiratoria del

flusso espiratorio forzato (FEF25-75%) sono risultati
rispettivamente del 14%, 9% e 29% inferiori negli
atleti VL+ rispetto agli atleti VL– (p < 0,05) [Figura
2]. Inoltre, la durata dell’attività agonistica era signi-
ficativamente maggiore negli atleti VL+ rispetto agli
atleti VL– (11 ± 6 vs 8 ± 3 anni, rispettivamente;
p  < 0,05).

Questionario

Il numero di sintomi respiratori riferiti, sia in rela-
zione all’esercizio che alla vita quotidiana, è stato
significativamente maggiore negli atleti che nei sog-
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FIGURA 1. Curve flusso-volume spontanee registrate durante un esercizio fisico intenso in due sog-
getti, senza limitazione al flusso espiratorio (sinistra, A) e con limitazione al flusso espiratorio (destra,
B). È stata eseguita una manovra inspiratoria massimale per tracciare le curve spontanee all’interno
del tracciato flusso-volume massimale. Sono mostrati sia il tracciato massimale prima dell’esercizio che
quello ad 1 minuto dal termine dell’esercizio (Vedi il paragrafo “Materiali e Metodi”).
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FIGURA 2. FEV1, FEF25-75% (percentuale dei valori teorici) e rap-
porto FEV1/FVC (%) in atleti VL+ (colonne nere), atleti VL– (co-
lonne a righe) e soggetti di controllo (colonne bianche). * = signi-
ficativamente differente da VL– e soggetti di controllo (p < 0,05).
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getti di controllo (p < 0,05) [Tabella 1]. Inoltre, il
numero di sintomi riferiti in relazione all’esercizio
fisico è risultato più alto negli atleti BHR+ che in
quelli BHR– (p < 0,05) [Tabella 1], così come negli
atleti VL+ confrontati con gli atleti VL– (6,1 ± 3,1 vs
3,4 ± 2,1 voci positive, rispettivamente; p < 0,05). Il
numero di sintomi riferiti nella vita quotidiana non è
stato significativamente differente tra i gruppi di
atleti.

Analisi dell’espettorato e misura dell’NO esalato

Gli atleti BHR+, gli atleti BHR– e i soggetti di con-
trollo hanno avuto una conta cellulare totale simile
(1,1 ± 0,7, 2,3 ± 3,0, e 2,2 ± 2,5 106cellule/g, rispet-
tivamente; p > 0,05). Gli atleti BHR+, gli atleti
BHR– e i soggetti di controllo non hanno mostrato
differenze nella conta dei neutrofili (45,6 ± 26,5%,
46,1 ± 28,2% e 42,8 ± 25,2%, rispettivamente) e
nella conta dei macrofagi (46,6 ± 23,5%, 52,6 ±
28,8% e 56,3 ± 24,6%, rispettivamente; p > 0,05).
Comunque, è stata osservata una conta degli eosino-
fili significativamente maggiore negli atleti BHR+
rispetto agli atleti BHR– e i soggetti di controllo (4,1
± 8,5%, 0,3 ± 0,9% e 0%, rispettivamente; p < 0,05)
[Figura 3]. Allo stesso modo, gli atleti BHR+ hanno
mostrato una concentrazione di NO esalato rispetto
agli atleti BHR– e ai soggetti di controllo (19 ± 10,
14 ± 4 e 13 ± 4 parti per miliardo, rispettivamente;
p < 0,05) [Figura 3]. Nessuna differenza nella conta
cellulare totale, nella conta cellulare differenziata e
nella concentrazione di NO esalato è stata osservata
tra gli atleti VL–, gli atleti VL+ e i soggetti di con-
trollo. Nessuna correlazione è stata osservata tra la
conta cellulare differenziata e la concentrazione di
NO esalato.

DISCUSSIONE

Questo studio indica che negli atleti BHR+ era
presente un’infiammazione delle vie aeree con eosi-
nofilia e aumentata concentrazione di NO esalato.
Questi atleti erano più frequentemente atopici e
riferivano un numero maggiore di sintomi respira-
tori indotti dall’esercizio fisico rispetto agli atleti
BHR–. Anche gli atleti con limitazione ventilatoria
(cioè, VL+) riferivano più sintomi respiratori indotti
dall’esercizio fisico e la BHR e la VL non erano
sistematicamente associate. I ridotti valori spirome-
trici a riposo erano una caratteristica specifica degli
atleti VL+.

In questo studio, abbiamo scelto di caratterizzare
la BHR tra atleti di resistenza sintomatici come una
risposta positiva alla metacolina e/o all’esercizio
fisico poiché i risultati di ciascuno di questi due test
possono suggerire la presenza di disfunzione bron-
chiale. Negli atleti pochi studi28,29 hanno utilizzato
entrambe le prove. Come riportato in soggetti asma-
tici sedentari,30 una risposta positiva ad entrambi i
test può non essere sistematica e ciascun test può
riflettere i differenti meccanismi coinvolti nella
patogenesi della BHR. In questo studio, il confronto
tra atleti che dimostravano solamente EIB, BHR
alla metacolina o a entrambi non ha mostrato nes-
suna differenza nell’infiammazione delle vie aeree
né nella comparsa di limitazione al flusso aereo
durante l’esercizio fisico (risultati non mostrati).
Tuttavia, questi risultati possono essere limitati dalle
piccole dimensioni del campione. Il nostro studio
conferma che i test di provocazione farmacologico e
con esercizio fisico non sono ugualmente compro-
messi negli atleti ed entrambi i test possono essere
necessari per riconoscere la BHR in questa popola-
zione. La soglia per il test di provocazione con meta-
colina può, inoltre, essere discutibile e quando si
tenta di definire un’abnorme risposta alla metaco-
lina può esistere una zona grigia.31 La definizione di
BHR alla metacolina che è stata usata in questo stu-
dio (cioè, dose provocatoria di una sostanza in grado
di determinare una caduta del 20% nel FEV1, < 4
mg) è stata scelta perchè è stata considerata indica-
tiva di una risposta bronchiale abnorme in un ampio
campione della popolazione generale del nostro
centro.24 Consideriamo la possibillità inverosimile
che questo abbia portato ad una sovrastima della
BHR negli atleti, sebbene la gravità della BHR
osservata sia generalmente lieve.

Il gruppo degli atleti di resistenza analizzato in
questo studio era costituito sia da sciatori che da
atleti di triathlon. Sebbene si possa sostenere che gli
sciatori possono presentare specifiche disfunzioni
delle vie aeree a causa dell’inalazione di grandi
quantità di aria fredda (e asciutta),8 non abbiamo
osservato nessuna differenza nella BHR o nell’in-
fiammazione delle vie aeree tra queste specialità
sportive. Dal momento che sciatori e triatleti in que-
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FIGURA 3. Conta degli eosinofili e concentrazione di NO esalato
in atleti BHR+ (colonne nere), atleti BHR– (colonne a righe) e
soggetti di controllo (colonne bianche). * = significativamente
differente da BHR– e soggetti di controllo (p < 0,05). ppb =
parti per miliardo.
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sto studio hanno mostrato una durata di allenamen-
to settimanale simile (cioè, > 12 ore/settimana), que-
sto fattore e la durata dell’iperventilazione, piuttosto
che il tipo specifico di sport, possono far sì che gli
atleti siano a rischio di disfunzione delle vie aeree.

Mentre un’elevata prevalenza di BHR1,3 e i crite-
ri per l’infiammazione delle vie aeree sono stati en-
trambi riportati in atleti di resistenza,4-10 la forza
dell’associazione tra questi fenomeni è discutibile in
questa popolazione e una relazione causale della flo-
gosi bronchiale con la BHR non è completamente
dimostrata.13 I nostri risultati mostrano un aumento
delle cellule infiammatorie nell’espettorato degli a-
tleti di resistenza, quando gli atleti BHR sono con-
frontati con gli atleti non-BHR e i soggetti di con-
trollo. Questo non esclude, comunque, la possibilità
che possano essere coinvolti anche altri meccani-
smi,32 ma enfatizza il ruolo dell’infiammazione delle
vie aeree negli atleti BHR. Sia il pattern eosinofilo
che quello neutrofilo della flogosi bronchiale sono
stati riportati in precedenza nell’espettorato di atleti
di resistenza. Sono stati dimostrati anche un aumen-
to della conta cellulare totale e della conta linfocita-
ria nel BAL8 e un’infiltrazione di linfociti, eosinofili
e neutrofili nella sottomucosa in campioni ottenuti
da biopsie bronchiali4,8 eseguite in sciatori di fondo.
Sebbene un aumento della conta di neutrofili sia
stato proposto come caratteristica specifica dell’in-
fiammazione delle vie aeree in atleti di resistenza,13

gli atleti BHR+ in questo studio hanno mostrato
un’infiammazione delle vie aeree con aumento della
conta di eosinofili, ma con normale conta di neutro-
fili. Molti fattori possono contribuire alla neutrofilia
delle vie aeree, come un esercizio fisico prolungato
ed intenso6 o un’infezione del tratto respiratorio.33

L’assenza d’infezione del tratto respiratorio al mo-
mento dello studio così come la mancata esecuzione
di una sessione di allenamento intenso per almeno
48 ore prima delle indagini in laboratorio, possono
spiegare la normale conta di neutrofili nel nostro
studio.

Sebbene normali livelli di NO esalato siano stati
occasionalmente riportati in sciatori con “asma da
sci”,9 come in corridori non asmatici,6 alte concen-
trazioni di NO esalato sono state osservate in sciatori
atopici e soggetti asmatici atopici.9 Gli aumentati va-
lori di NO osservati negli atleti BHR+ in questo stu-
dio possono essere dovuti alla prevalenza di stato
atopico in questo gruppo. Quindi, i nostri risultati
suggeriscono che il profilo della flogosi bronchiale
negli atleti BHR+ presenti caratteristiche simili a
quelle riscontrate in atleti con asma atopica.34 Co-
munque, le caratteristiche cliniche della nostra po-
polazione di atleti escludono la presenza di un’asma
allergica associata. L’iperventilazione cronica da e-
sercizio e la predisposizione atopica possono, per-
tanto, combinarsi come un’associazione di fattori
causali per spiegare il fenotipo bronchiale osservato
negli atleti di resistenza. Inoltre, le nostre osserva-

zioni sull’infiammazione delle vie aeree negli atleti
BHR+ suggeriscono che la corticoterapia inalatoria
possa costituire un efficace trattamento in questo
gruppo di atleti sintomatici. 

A nostro sapere, il nostro studio è il primo ad inve-
stigare la relazione esistente tra la BHR e la VL og-
gettiva in atleti. In soggetti asmatici, si ritiene che
l’esercizio a carico costante da solo non induca né
una modificazione35 né una riduzione14 del tono
broncomotore e l’EIB generalmente si presenti do-
po l’esercizio fisico. Comunque, una durata dell’e-
sercizio prolungata (cioè, ≥ 15 minuti) può indurre
broncocostrizione e successiva limitazione al flusso
espiratorio.15-17 Un singolo studio18 ha riportato un
FEV1 ridotto durante l’esercizio in atleti (sciatori di
fondo), ma non si sa ancora se questo possa indurre
costrizione ventilatoria. In questo studio, la VL è
stata osservata in 5 su 15 atleti BHR+ e in 3 su 24
atleti BHR–. Gli atleti VL+ non hanno mostrato evi-
denza di broncocostrizione durante l’esercizio e non
hanno avuto una significativa riduzione del FEV1
(cioè, ≥ 10%) immediatamente dopo la fine dell’e-
sercizio (dati non mostrati). Sebbene le piccole di-
mensioni del campione (particolarmente il gruppo
VL+) non permettano conclusioni definitive, questi
risultati suggeriscono che BHR e VL durante l’eser-
cizio fisico intenso possano essere fenomeni indi-
pendenti, almeno in questo tipo di studio osserva-
zionale trasversale. In questo studio, la VL era asso-
ciata ad alterazioni del calibro bronchiale a riposo.
Dal momento che non è stata trovata nessuna rela-
zione tra l’ostruzione bronchiale e l’infiammazione
delle vie aeree, il meccanismo di tale ostruzione ri-
mane poco chiaro. Osservazioni di un rapido declino
dei valori spirometrici in cacciatori di pelli del Ca-
nada artico36 e in una elite di sciatori di fondo,37 così
come la presenza dei criteri del “rimodellamento”
delle vie aeree in sciatori,4 depongono a favore di
una possibile alterazione della struttura bronchiale
come conseguenza di iperventilazione di aria secca
e/o fredda. La maggiore esperienza agonistica degli
atleti VL+ può enfatizzare l’effetto a lungo termine
dell’iperventilazione e dell’esposizione ambientale
sulla struttura bronchiale. Sebbene gli atleti BHR
siano suscettibili a miglioramento con farmaci
antiinfiammatori e/o broncodilatatori, le modalità di
trattamento di atleti VL+ vanno chiarite.

In conclusione, abbiamo dimostrato che, in atleti
di resistenza sintomatici, solo i soggetti BHR+ han-
no presentato una flogosi bronchiale, le cui caratte-
ristiche sono simili a quelle osservate in pazienti con
asma allergica, con il coinvolgimento di eosinofili e
un aumento delle concentrazioni di NO esalato. Lo
stato atopico è risultato essere un fattore di rischio
maggiore per l’insorgenza di BHR in atleti di resi-
stenza. Inoltre, abbiamo dimostrato che la BHR ne-
gli atleti non era associata alla presenza di VL
durante l’esercizio fisico. È interessante notare che
la VL era piuttosto una caratteristica specifica degli
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atleti che mostravano una riduzione nei valori spiro-
metrici a riposo, il che può essere un’altra conse-
guenza di una cronica iperventilazione da esercizio
e/o dell’esposizione ad una condizione ambientale
stressante. Anche questo dovrebbe essere analizzato
quando si studiano atleti con sintomi respiratori.
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