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TERAPIA

Pathophysiology, diagnostic procedures and asthma treatment
in athletes.

S UMMARY

Asthma is found more often in persons practiced intensive endurance training
professionally, required very intensive exercise, especially with coexisting
exposition for cold, dry air. It might be a consequence of multifactor airway
damage, elicited by allergic and irritant mechanisms and lead to eosinophilic
and neutrophilic inflammation. Participation in professional training depends
on proper treatment. On the other hand restricted anty-doping regulations
make suitable treatment impossible. It is connected with their possible
influence of physical efficiency of healthy people. Using anti-asthmatic drugs
by healthy sportsmen is considered to be a doping...

Wsréd sportowcow uprawiajgcych tak zwane wytrzymatosciowe
dyscypliny sportu zwigzane z bardzo intensywnym wysitkiem fizycznym,
zwlaszcza z towarzyszacg ekspozycjg na zimne powietrze o niewielkiej
wilgotnosci wzrasta czestos¢ wystepowania astmy. Moze to byé
wynikiem wieloczynnikowego uszkodzenia drog oddechowych przez
mechanizmy alergizujace i draznigce i prowadzi¢ do mieszanego typu
zapalenia eozynofilowego i neutrofilowego. Wyczynowe uprawianie
sportu przez chorych na astme jest z jednej strony uwarunkowane jej
witasciwym leczeniem. Z drugiej strony mozliwosci zastosowania lekéw
kontrolujagcych chorobe sg ograniczone przez szereg przepiséow
antydopingowych. Jest to zwigzane przede wszystkim z ich
ewentualnym wplywem na wydolnos¢ fizyczng oséb zdrowych.
Stosowanie lekéw przeciwastmatycznych przez sportowcow nie
chorujgcych na astme jest uznawane za doping.

Zietkowski Z.: Patofizjologia, diagnostyka i leczenie astmy u sportowcéw. Alergia, 2010, 3: 26-30
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U wiekszosci chorych na astme wysitek fizyczny moze powodowac nasilenie objawow astmy, ktore
okreslamy powysitkowym skurczem oskrzeli (EIB — exercise induced bronchospasm).

Termin astmy wysitkowej (EIA — exercise induced astma) uzywany jest czesciej w przypadkach,
gdy wysitek fizyczny wydaje sie by¢ jedynym czynnikiem wywotujacym objawy astmy [1].

Wyniki licznych badan wskazuja, ze patogeneza EIA/EIB u chorych na astme przewlektg rozni sie od EIA
obserwowanej u sportowcoéw, u ktorych wysitek fizyczny stanowi jedyny czynnik wywotujgcy objawy astmy

[1].

a Postepowanie diagnostyczne w astmie u sportowcow

Powtarzajace sie objawy (kaszel, swisty, dusznosc,
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Epidemiologia astmy u sportowcéw.

Obserwacje poczynione w ostatnich 20 — 30 latach wskazujg, ze odsetek chorych na astme jest znacznie
wiekszy wsrdd sportowcdw zwlaszcza uprawiajgcych wytrzymatosciowe dziedziny sportu [2]. Ryzyko
zachorowania na astme u sportowcédw wykazujgcych cechy atopii jest wielokrotnie wieksze w poréwnaniu
z osobami zdrowymi [2].

Skale problemu moze obrazowac¢ odsetek sportowcow, uczestnikéw igrzysk olimpijskich (zimowe:
Nagano 1998, Salt Lake City 2002, Turyn 2006; letnie: Atlanta 1996, Sydney 2000, Ateny 2004),
przyjmujacych b2mimetyki.

Wsréd sportéw zimowych dominowali zawodnicy uprawiajacy narciarstwo biegowe (17,6%),
lyzwiarstwo szybkie (16,2%), kombinacje norweska (13,8%), short track (8,8%) oraz biatlon (8,1%).

Wsrod dyscyplin letnich dominowali kolarze (15,3%), zawodnicy uprawiajacy triatlon (12%),
plywanie (11,3%) oraz pieciobéj nowoczesny (10,1%) [2].

Wedtug réznych zrédet na astme choruje w Szwecji 11% narciarzy biegowych, w Finlandii 15% narciarzy
biegowych i 17% ptywakow, a w USA od 7 do 26% lekkoatletéw. Ponad 40% reprezentantéw Anglii w
ptywaniu uczestniczgcych w igrzyskach olimpijskich w roku 2000 i 2004 miato potwierdzone rozpoznanie
astmy. Na Igrzyskach Olimpijskich w Atlancie, gdzie odsetek wszystkich sportowcéw zgtaszajgcych
problemy astmatyczne wynosit 16%, najwyzszy byt on wsrod kolarzy - 50% [2].
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Bardzo interesujgce dane dotyczgce czestosci wystepowania chordb alergicznych wsréd olimpijczykéw
startujgcych na igrzyskach w Pekinie przedstawit na kongresie ERS w Barcelonie Profesor Carlsen z
Uniwersytetu w Oslo. Wieloosrodkowe badania potwierdzity dodatnie testy skérne u 37,4% Polskich
olimpijczykow, 56,7% zawodnikow z Wtoch, 64,3% z Finlandii i 35,9% z Norwegii (Srednia w Europie
46,4%). Nadreaktywnosc¢ oskrzeli potwierdzong w probie prowokacyjnej z metacholing wykazano u 28,9%
olimpijczykow z krajow europejskich objetych badaniami.

Przyczyny wzrostu czestosci wystepowania astmy u sportowcoéw.

TABELA 1 Diagnostyka réznicowa astmy wysitkowej

* Choroby serca (wady, ChNS, nadcisnienie tetnicze) oraz
inne choroby uktadu oddechowego.

* Dysfunkcja krtani wywotana wysitkiem — nieprawidtowa
reakcja krtani na wysitek fizyczny. Manifestuje sie
dusznoscia i wysitkowym stridorem wdechowym, objawy
wystepuja w czasie maksymalnego wysitku i ustepuja 5
minut po nim.

* Choroba refluksowa przetyku moze by¢ przyczyna
objawow ze strony uktadu oddechowego wywotanych
wysitkiem i wspélistnie¢ z dysfunkcja fatdow gtosowych.

» Zespot hiperwentylacji wysitkowej (zesp6t astmy
rzekomej) — zwigzek z hipokapnia i prawdopodobnie
zaburzong homeostazg oddychania podczas wysitku.

* Anafilaksja powysitkowa.

Poszukujgc przyczyn wzrostu czestosci wystepowania astmy wsrod sportowcow wyczynowo
uprawiajgcych sport nalezy zwrdci¢ uwage na kilka czynnikow. Po pierwsze zjawisko to obserwuje sie
przede wszystkim u sportowcow z Ameryki Potnocnej, Europy i Oceanii, co moze mie¢ zwigzek ze
wzrostem czestosci wystepowania astmy i chordb alergicznych w tych obszarach geograficznych. Nalezy
rowniez podkreslic zwigzek z wyczynowym uprawianiem sportu i przewlektg ekspozycjg na ,szkodliwe
warunki” w niektoérych (wytrzymatosciowych) dyscyplinach sportu, takich jak ptywanie, biegi narciarskie,
kolarstwo, triatlon, pieciobdj nowoczesny. Naktadanie sie tych dwoch czynnikow moze mie¢ zasadniczy
wptyw na rozwdj procesu zapalnego zwigzanego z mieszanym zapaleniem eozynofilowym i neutrofilowym
[3].

Nie mozna réwniez wykluczyé, ze czes¢ sportowcédw prébuje wykorzystaé leki zwigzane z astma
(b2-mimetyki, glikokortykosteroidy, efedryna) w celach dopingowych [4].

Dyscypling sportu o udowodnionym zwigzku z astmg jest ptywanie. Wysitek fizyczny w cieptym i
wilgotnym powietrzu zalecany jest dla chorych na astme, zaréwno dorostych, jak i dzieci. Jednoczesnie
wyczynowe ptywanie nalezy do najwazniejszych dyscyplin sportowych o udowodnionym, niekorzystnym
wptywie na uktad oddechowy.

W czasie wielogodzinnego treningu dochodzi do:

» nasilonej ekspozycji na zwigzki dezynfekujgce zawierajgce chlor (podchloryn sodu, chlorowany
kwas izocyanurowy), ktore reagujg z innymi chemikaliami zawartymi w wodzie. W wyniku tej reakcji
powstajg trichlorometany — chloroform i chlorowane pochodne kwasu octowego. Trening ptywacki
trwajgcy dwie godziny powoduje ekspozycje na 4 — 6 gramow chloru, co przewyzsza ekspozycje w
czasie 8 godzin pracy w warunkach szkodliwych z narazeniem na chlor.
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 hiperwentylacji (wykazano, ze 30 godzin treningu tygodniowo wywotuje istotny, niekorzystny wptyw
na uktad oddechowy),

* mikroaspiracji drobnych kropelek wody,

e zmian w autonomicznym uktadzie nerwowym i przewagi nerwu btednego [3].

Patofizjologia astmy u sportowcow.

Wyczynowe uprawianie sportu, zwtaszcza niektérych wytrzymatosciowych dyscyplin, moze wywiera¢
niekorzystny wptyw na uktad oddechowy. Dzieje sie tak najczesciej, gdy zawodnicy w czasie treningu i
zawodow oddychajg zimnym powietrzem o niskiej wilgotnosci [5]. Uktad oddechowy jest poddawany silnej
i powtarzajgcej sie hiperwentylacji, ktora powoduje utrate ciepta i wody oraz zmiany osmolarnosci btony
Sluzowej uktadu oddechowego [6]. Dochodzi do aktywacji mastocytdéw i komdrek nabtonkowych,
uwolnienia szeregu mediatorow, takich jak histamina, leukotrieny i chemokiny [7].

Na skutek uszkodzenia przez mechanizmy alergizujgce i draznigce dochodzi do powstania mieszanego
typu zapalenia eozynofilowego i neutrofilowego. Na modelu zwierzecym wykazano, ze powtarzajgca sie
wysitkowa hiperwentylacja wptywa na proces zapalny, wywotuje obturacje, nadreaktywnosc¢, uszkodzenie
i nieprawidtowg naprawe nabtonka oskrzeli [8]. Badania przeprowadzone u skandynawskich narciarzy
biegowych wykazaty, ze wieloletnia hiperwentylacja zimnym powietrzem moze wptywac¢ na wystepowanie
przewlektych schorzen oskrzeli, prowadzi¢ do ich przebudowy i ograniczenia przeptywu powietrza [9].

Objawy i postepowanie diagnostyczne.

Objawy kliniczne EIA/EIB obejmujg kaszel (czesto dominujacy lub jedyny objaw), swisty, uczucie
ciasnoty w klatce piersiowej, braku tchu lub nadmierng ilos¢ sluzowej wydzieliny wystepujace po
krétkotrwatym, kilkuminutowym, nieprzerwanym wysitku fizycznym. EIA moze sie réwniez
objawia¢ bolem w klatce piersiowej, kaszlem pojawiajacym sie w szatni (,,Jocker room cough”)
oraz stabszg tolerancjg wysitku. Charakterystyczne jest unikanie aktywnosci fizycznej oraz
niezdolnos¢ do dotrzymania kroku rowiesnikom [10].

Algorytm postepowania diagnostycznego przedstawiono na rycinie 1.

Kazdy przypadek powinien by¢ analizowany indywidualnie, a w przypadku pojawienia sie watpliwosci
diagnostycznych, niejasnych objawow lub braku efektu leczenia wskazane jest przeprowadzenie
diagnostyki réznicowej. Jej najwazniejsze elementy przedstawiono na rycinie 2. Wsréd oséb mtodych
uprawiajgcych sport nalezy pamieta¢ o mozliwosci wystgpienia dysfunkcji krtani wywotanej wysitkiem
(rycina 3) oraz przypadkéw anafilaksji powysitkowej (rycina 4).

Leczenie.

Wytyczne EAACI oraz ERS w kooperacji z GA2LEN leczenia astmy wysitkowej (EIA) u sportowcow
wykazujg pewne réznice w poréwnaniu z wytycznymi GINA:

o w przypadku EIA bez innych klinicznych objawow astmy zaleca sie stosowanie krétkodziatajgcych
b2-mimetykow 10 — 15 minut przed wysitkiem,

o w przypadku EIA z innymi objawami astmy wytyczne przewidujg zastosowanie leczenia
przeciwzapalnego — preferowane sg wziewne glikokortykosteroidy (WGKS) w matej lub Sredniej
dawce,

o w przypadku braku zadowalajgcej kontroli przy zastosowaniu wGKS wskazane jest dodanie
dtugodziatajgcych b2-mimetykow lub lekéw antyleukotrienowych [4].

Swiatowa Agencja Antydopingowa (WADA) oraz Miedzynarodowa Komisja Olimpijska (IOC) wprowadzity
Sciste zasady dopuszczajgce stosowanie wziewnych lekow przeciwastmatycznych (w tym b2-mimetykéw)

przez sportowcow. Pozwolenie moze uzyskac sportowiec, u ktérego w badaniach przeprowadzonych w
laboratoriach z certyfikatem WADA uzyskano (wystarczy spetnienie jednego kryterium) [4]:

o dodatni test odwracalnosci = 12%,
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¢ dodatni test wysitkowy (temp. 20-250C, wilgotnos¢ 40-50%) lub préba dowolnej hiperwentylacii
powietrzem wzbogaconym w CO2 (EVH) — spadek FEV1 = 10%,

» dodatni test nieswoistej prowokacji oskrzeli z metacholing: PC20 < 4mg/ml lub PD20 < 0,4mg (2
mmol) — osoby nie przyjmujgce wGKS (wziewne glikokortykosteroidy); PC20 < 6,6mg/ml lub PD20 <
13,6 mmol — osoby przyjmujgce wGKS > 3 miesiecy,

e dodatni test z hipertonicznym roztworem NaCl lub mannitolem — spadek FEV1 = 15%.

Wplyw lekdéw przeciwastmatycznych na wydolnosé sportowcéw, problem
dopingu.

Udziat sportowcoéw chorych na astme w zawodach sportowych uzalezniony jest od prawidtowego leczenia
astmy. Nie powinni oni jednak otrzymywac lekéw, ktére w niedozwolony sposéb zwiekszg ich szanse w

konkurencji z osobami zdrowymi. Rowniez zdrowi sportowcy nie powinni przyjmowac lekow w celu
poprawy wydolnosci fizyczne;.

TABELA 3 Dysfunkcja krtani wywotana wysitkiem

Nalezy rozwazaé u oséb z nietypowymi objawami, z
objawami EIA bez astmy przewlekiej, przy
nieskutecznosci leczenia. Moze wspotistnie¢ z astma.

Postacie kliniczne:

* wysitkowa (paradoksalna) dysfunkcja fatdéw
glosowych — laryngoskopia, skréocenie i
sptaszczenie odcinka wdechowego na krzywej
przeptyw-objetos¢, brak poprawy po 32 mimetykach

« wysitkowe wypadanie faldéw nalewkowo-
nagtosniowych — szybki przeplyw wdechowy —
wzrost ujemnego gradientu cisnien w dolnej czesci
gardia, nieprawidtowy ruch okolicy chrzastek
nalewkowych i zapadanie sie gérnych dréog
oddechowych.

* wysitkowa wiotkos¢ krtani — zapadanie sie krtani
pod wptywem wysitku.

Do podstawowych lekéw kontrolujgcych w leczeniu astmy nalezg b2-mimetyki oraz
glikokortykosteroidy. Ich systemowe przyjmowanie przez sportowcoéw jest zabronione, w formie
wziewnej sg dozwolone u chorych na astme, ale nie u zdrowych sportowcéw. Leki te zostaty
umieszczone na listach lekéw stosowanych w celach dopingowych, a ich przyjmowanie okreslono
szczegotowymi zasadami. Teofilina, bromek ipratropium, leki antyleukotrienowe, kromony, leki
przeciwhistaminowe nie zostaly objete takimi ograniczeniami [4].

Opublikowano pojedyncze badania, ktérych autorzy oceniali wptyw wziewnych glikokortykosteroidéw na
wydolnosc fizyczng zdrowych ludzi. Papalia i wsp. nie wykazali wptywu tych lekéw na wyniki uzyskiwane
przez zdrowych sportowcow [11].

Wziewne b2-mimetyki wykazujg systemowy wptyw na czestos¢ pracy serca, cisnienie tetnicze, glikemie
oraz stezenie potasu. Z uwagi na mozliwy wptyw tej grupy lekow na wydolnos¢ zdrowych sportowcow
prébe oceny tej grupy lekéw podjeto w wielu badaniach.

Na modelu zwierzecym wykazano, ze systemowe podawanie b2-mimetykéw moze mie¢ wptyw na
widékna zaréwno miesni szkieletowych jak i miesnia sercowego. Wykorzystanie tej grupy lekéw
moze prowadzi¢ do wzrostu ilosci polgczen miedzy wiéknami miesniowymi oraz generowanej sity
miesniowej. Powyzsze efekty wykazano zaréwno dla clenbuterolu, jak i salbutamolu [12, 13].
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Niejednoznaczne wyniki przyniosty badania, w ktérych oceniano efekty systemowego podawania krotko
dziatajgcych b2-mimetykow. W wigkszosci badan nie wykazano wptywu na parametry zwigzane z
wysitkiem. Jednak wyniki niektérych prac wskazujg na mozliwos¢ poprawy sity miesniowej [14].
Salbutamol w badaniach in vitro powodowat wzrost szybkos$ci skurczu migsni o 15%, wzrost sity
miesniowej 0 25% oraz aktywacje pompy sodowo-potasowej [15].

Badania przeprowadzone na modelu zwierzecym z clenbuterolem wykazaty przyrost masy miesnia
sercowego 0 19% oraz przyrost masy serca w stosunku do masy ciata o 20% [16]. Jednak przewlekte
podawanie clenbuterolu szczurom niekorzystnie wptywato na wydolnos¢ wysitkowg przede wszystkim z
powodu szkodliwego wptywu na strukture i funkcje miesnia sercowego. Wykazano wzrost ilosci kolagenu
w Scianie naczyn krwionosnych miesnia lewej komory serca szczura [16].

Signorile i wsp. wykazali statystycznie znamienng réznice w zdolnosci do uzyskania szczytowego wysitku,
jak réwniez ocenie zmeczenia, przy braku wptywu na czynnosc¢ serca pomiedzy albuterolem i placebo
[17]. Wiekszos$¢ badan, w tym jedno przeprowadzone z salmeterolem, nie potwierdza jednak wptywu
wziewnego podawania tej grupy lekoéw na szybkos¢ i zdolno$¢ do osiggniecia maksymalnego wysitku
[18].

TABELA 4 Anafilaksja wysitkowa zwigzana ze spozyciem
pokarmu

e Czynniki predysponujace:

- spozycie pokarmu (pszenica 57%, krewetki 17%, kraby,
orzechy, winogrona, gryka, ryby, pomidory, seler, biatko
jajka) najczesciej w ciggu pierwszych 4 godzin przed
wysitkiem, a nastepnie wysitek fizyczny

- ASA, NLPZ, alkohol
- zmeczenie, infekcja, stres

+ Badania amerykanskie: 5-15% wstrzasow
anafilaktycznych u dzieci byto zwigzanych z
wysitkiem

« Jest reakcja IgE zalezng

o ASA i wysitek powoduja wzrost wchianiania
alergenéw pokarmowych

o ASA moduluje odpowiedz immunologiczng hamujac
cyklooksygenazy zmienia kaskade przemian kwasu
arachidonowego powodujac spadek syntezy
prostaglandyn i zwiekszenie syntezy leukotrienéw.

Bardzo interesujgca wydaje sie ocena wptywu wziewnych b2-mimetykéw na wytrzymatos$¢ sportowcow
[19]. Wiekszos$¢ doniesien wskazuje co prawda na poprawe parametrow spirometrycznych po inhalacji,
ale tylko w jednym van Baak i wsp. potwierdzili korzystny wptyw na parametry oceniajgce wytrzymato$¢
[20]. Watro zauwazy¢, ze w 2 badaniach autorzy zaobserwowali niekorzystny wptyw salbutamolu i
salmeterolu na wytrzymatosc sportowcow [21, 22]. Badania, w ktérych oceniano wptyw wziewnego
salmeterolu i formoterolu, przeprowadzone wsrdd narciarzy biegowych w niekorzystnych, zimowych
warunkach atmosferycznych, nie potwierdzity korzystnego wptywu dtugodziatajgcych b2-mimetykéw na
wytrzymatos$é zdrowych sportowcow [23, 24].

Wyniki wiekszosci badan wskazuja, ze wziewny salbutamol nie ma wplywu na zuzycie tlenu,
wydolnos¢ serca, site miesniowa, zdolnos¢ do wykonywania wysitku, a wptyw salmeterolu na
wydolnos¢ organizmu nie rézni sie od placebo u zdrowych sportowcow.
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Wysitek fizyczny u chorych na astme przewleklia.

Wystepowanie EIB u chorych na astme zalezne jest od nasilenia alergicznego, eozynofilowego procesu
zapalnego. Opisano korelacje pomiedzy ciezkoscig skurczu oskrzeli wywotanego wysitkiem a eozynofilig
we krwi obwodowej i w indukowanej plwocinie jak réwniez ECP w surowicy [25].

W badaniach in vitro wykazano, ze wytworzenie Srodowiska hyperosmolalnego powoduje uwalnianie
mediatoréw chemotaktycznych z ludzkich komérek nabtonka uktadu oddechowego [26]. Yoshikava
stwierdzit, Zze istnieje zaleznos¢ pomiedzy ciezkoscig EIB a eozynofilig w plwocinie indukowanej i
stezeniem ECP u dorostych chorych na astme [27]. Badania te wskazujg, ze eozynofilia w indukowane;j
plwocinie ma wysokg wartos¢ predykcyjng dla wystgpienia EIB u chorych na astme.

Rozpatrywano réwniez udziat innych mediatoréw w patogenezie EIB. Lee stwierdzit, ze w czasie
dodatniego testu wysitkowego dochodzi do wzrostu uwalniania czynnika chemotaktycznego neutrofilow
[28]. Csoma wykazat wzrost poziomu adenozyny w kondensacie powietrza wydychanego u chorych na
astme w przebiegu EIB. Opisywany wzrost byt tym wiekszy, im wiekszy byt stopien skurczu oskrzeli po
wysitku [29]. Carraro opisat podwyzszone stezenia leukotriendw cysteinylowych (Cys-LT) w kondensacie
powietrza wydychanego w grupie dzieci chorych na astme z EIB [30].

W badaniach wtasnych wykazano, ze w nastepstwie intensywnego wysitku fizycznego
prowadzacego do skurczu oskrzeli u chorych na astme dochodzi do uszkodzenia i aktywaciji
komoérek srédbtonka naczyniowego. Moze to prowadzi¢ do uwalniania mediatoréw zapainych,
takich jak endotelina-1, jak rowniez czasteczek adhezyjnych, ktére poprzez wptyw na migracje
komoérek zapalnych oraz interakcje z innymi cytokinami moga uczestniczy¢ w nasileniu procesu
zapalnego i nadreaktywnosci oskrzeli [31].

Postugujac sie metodg badania kondensatu powietrza wydychanego potwierdzono, ze powysitkowy
skurcz oskrzeli wywotuje u chorych na astme wzrost ekspresji mediatorow mogacych odgrywac istotng
role w procesie przebudowy oskrzeli (endotelina-1) [32]. Wykazano rowniez wzrost ekspresji chemokiny
RANTES, ktéra jest silnym czynnikiem chemotaktycznym dla eozynofilow, limfocytéw T i bazofilow.
RANTES powoduje aktywacje tych komorek i wptywa na uwalnianie licznych mediatoréw, takich jak
histamina i leukotrieny cysteinylowe z bazofiléw i ECP z eozynofiléw [33].

Powysitkowy skurcz oskrzeli u chorych na astme zwigzany jest z aktywacjg ptytek krwi i uwalnianiem
szeregu istotnych w rozwoju procesu zapalnego mediatoréw (RANTES, rozpuszczalna forma ligandu
CD40) [34].

Opisane powyzej badania wtasne przeprowadzono u chorych na astme nie leczonych przeciwzapalnie
(przed wigczeniem do leczenia wziewnych glikokortykosteroidow).

Podsumowanie.

U chorych na astme regularne, rekreacyjne uprawianie sportu nie ma negatywnego wptywu na uktad
oddechowy, poprawia ogolny stan zdrowia i rozw¢j fizyczny. Jest to jednak uwarunkowane odpowiednim
leczeniem przeciwzapalnym, uzyskaniem wtasciwej kontroli choroby oraz wyborem odpowiedniej
dyscypliny i warunkow uprawiania sportu.

Wyczynowe uprawianie sportu przez chorych na astme jest z jednej strony uwarunkowane jej wtasciwym
leczeniem. Z drugiej strony mozliwosci zastosowania lekow kontrolujgcych chorobe (b2mimetyki i
glikokortykosteroidy) sg ograniczone przez szereg przepiséw antydopingowych. Jest to zwigzane przede
wszystkim z ich ewentualnym wptywem na wydolnos¢ fizyczng osob zdrowych. Leczenie
przeciwastmatyczne jest niezbedne dla sportowcdéw chorych na astme (i dopuszczalne po spetnieniu
odpowiednich formalnosci), natomiast stosowanie lekdéw przeciwastmatycznych przez sportowcéw nie
chorujgcych na astme jest uznawane za doping. [
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