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Resumen:

El asma bronquial presenta una relacion estrecha y longeva con la practica de ejercicio fisico, existiendo un aumento de
la prevalencia de asma inducido por el esfuerzo en los ltimos afios, sobre todo en deportistas de élite. En el siguiente
texto se abordara el concepto de asma inducido por el ejercicio, los mecanismos fisiopatoldgicos que lo provocan, la
clinica asociada, los métodos diagnoésticos y posibilidades terapéuticas, ademas de su relacion con el dopaje.
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Resume:

Bronchial asthma has a close and long-lived relationship with the practice of physical exercise. There is an increase in
the prevalence of exercise-induced asthma recently, especially in elite athletes. The following text will approach the
concept of exercise-induced asthma, the pathophysiological mechanisms that cause it, the associated symptoms, diag-
nostic methods and therapeutic possibilities, as well as its relationship with doping.

Keywords: asthma; exercise-induced asthmaj; physical exercise; doping.

Introduccion: Concepto:

El asma bronquial es una enfermed'fld 1nﬂamator1a La actividad fisica intensa puede desencadenar un es-
respiratoria con un gran impacto econormico mundial, en trechamiento agudo, transitorio y difuso del arbol tra-
la C}ue existen miltiples cehjlas y mediadores 1mphca- queobronquial en individuos con hiperreactividad bron-
dos’. Han pasado mucl'los' afos desde que se qullga§e quial, dando lugar a un fenémeno conocido como asma
por primera vez su asociacion con la practica de ejercicio inducido por el esfuerzo (AIE) o broncoconstriccion
fisico, obra de Areteo de Capadocia en el 51g19 II'a.C.. inducida por el esfuerzo (BIE). Existe cierta controversia
Desde entonces, numerosos autores han contribuido a en cuanto a la utilizacién de ambos términos.
explicar esta asociacion?. . . .

P . ' ' En un consenso entre varias sociedades americanas

La prevalencia de'l asma inducido por el esfuerzo ha se determind usar el término BIE con asma para la bron-
aumentado en los ultimos afios, afectando al 12-15% de coconstriccion con sintomas clinicos de asma y el de
la poblacion general, llegando a afectar al 70-80% de los BIE sin asma para la obstruccién aguda del flujo aéreo
pacientes asmaticos. Se trata de una entidad caracteristi- sin clinica asmatica asociada®. Un grupo de trabajo euro-
ca de niflos y adultos jovenes, siendo frecuente en estos peo, que inclufa la participacion de miembros de la So-
ultimos que eviten la realizacion de ejercicio fisico por ciedad Espafiola de Neumologia y Cirugia Torécica
mledo, lo que cor}lleva consecuencias como un ban’ (SEPAR), defini6 la AIE como la presencia de clinica de
nivel de aptitud fisica, un pobre aspecto fisico, deformi- asma tras realizar un ejercicio intenso, mientras que el
dad de la caja toracica y/o déficit de habilidades moto- BIE como la reduccién de funcién pulmonar después de
ras; ademas de los propios problemas psicologicos deri- un ejercicio?.

vados de una pobre imagen propia’. .
p gen prop No obstante, existen autores que defienden el uso

En los deportistas de ¢lite, la prevalencia es del 3- inadecuado de AIE dado que implica que el ejercicio
10%. Se presenta con mayor frecuencia en deportistas de causa asma, cuando en realidad se trata de un desenca-
ciertas disciplinas de resistencia como la natacion, la denante de sintomas que se puede controlar al igual que
carrera de fondo y los deportes de invierno®”. Sin em- ocurre con otros factores. Por este motivo, agrupan tanto
bargo, no todos los deportistas que presentan disnea, tos BIE como AIE bajo el término BIE’.

y sibilancias tienen asma bronquial. Existen situaciones
de esfuerzo maximo en deportistas de alto nivel, que
pueden provocar una exigencia maxima del sistema
cardiopulmonar que provoque una sintomatologia equi-
parable a la del asma?.

En nuestro caso, aplicaremos de forma indistinta el
término AIE utilizado por SEPAR en la ultima actualiza-
cion de la guia GEMAL
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Fisiopatologia:

Se postula que existen multiples factores que desen-
cadenan el fenémeno de la broncoconstriccion con moti-
vo de la realizacion de ejercicio fisico, como son la hi-
perventilacion, el cambio térmico asociado y el acondi-
cionamiento del aire inspirado. Dadas las elevadas nece-
sidades energéticas al realizar ejercicio fisico, es comun
un aumento de la ventilacién por minuto que provoca un
enfriamiento y sequedad relativa de la via aérea, repre-
sentando uno de los estimulos mas importantes para la
aparicion del AIE.

Existen distintos mecanismos que explican la fisiopa-
tologia de este fenomeno:

Teoria térmica. Durante el ejercicio intenso, la inspira-
cion de grandes volimenes de aire no acondicionados a
temperatura corporal provoca el enfriamiento de la via
aérea inferior y la consiguiente vasoconstriccion bron-
quial. Tras el cese de la actividad fisica y disminuir la
ventilacion, tiene lugar una hiperemia reactiva, que con-
lleva fuga capilar y edema tanto en la mucosa como en la
submucosa bronquial, causando el estrechamiento transi-
torio caracteristico del asma. En este escenario, el cuadro
clinico se presentaria como consecuencia de eventos
vasculares, sin asociarse a liberacion de mediadores®”.

Teoria osmotica. La pérdida de humedad en el aire inspi-
rado conlleva a deshidratacion y aumento de la osmola-
ridad de la superficie de la via aérea. Esto provoca un
movimiento de agua de las células circundantes hacia el
lumen de la via aérea para restaurar el volumen de agua
perdido, lo cual crea un ambiente intracelular hiperosmo-
lar en las células cilindricas epiteliales, los eosinofilos y
los mastocitos que favorece la liberacion de mediadores
inflamatorios, que incluyen leucotrienos, prostaglandinas
e histamina. El resultado final es la contraccion de la
musculatura lisa de la via aérea y, por tanto, la bronco-
constriccion!®!!. A medida que la temperatura del aire
inspirado incrementa, el efecto osmotico es mas deter-
minante en el AIE que el cambio térmico'?.

Lesion directa de la via aérea. La hiperventilacion de
aire seco se asocia a deshidratacion de la via aérea y
descamacion significativa del epitelio respiratorio, lo que
afecta la integridad de la barrera epitelial y aumenta el
riesgo de dafo celular. Ocurre principalmente en la pe-
quefia via aérea, encargada de humidificar de forma
optima el aire inspirado, causando lesion en la capacidad
contractil del musculo liso y favoreciendo la hiperreacti-
vidad bronquial'*'*. Asimismo, el aire seco y frio puede
activar fibras nerviosas sensitivas y desencadenar episo-
dios tusigenos, provocando lesion mecanica por fuerzas
de cizalla y mayor inflamacién de la via aérea, con re-
modelacion de la misma.

Factores ambientales. El empleo de la respiracion oral
provoca una mayor inhalacion de particulas alergénicas,
microorganismos patégenos y agentes ambientales a las
vias respiratorias inferiores (contaminacién ambiental
como gases de combustion en regiones urbanas, polen en
campos abiertos, gases de cloro de las piscinas techadas
o liberados por pulidoras de hielo) que influyen en el
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dafio causado'®. A su vez, puede existir una inmunosu-
presion transitoria entre las 3 y 72 horas tras realizar
ejercicio fisico que aumentaria la susceptibilidad a infec-
ciones, particularmente viricas'>.

Factores relacionados con el ejercicio. La broncocons-
triccion puede ser desencadenada por la realizacion de
ejercicio fisico intenso en aire seco, frio y contaminado o
por la pérdida de calor y humedad en el arbol bronquial,
como se ha explicado previamente, pero también influ-
yen otros factores relacionados con la intensidad y dura-
cion del ejercicio que se practica. Una intensidad del
gjercicio de entre un 60-85% o superior al VO, maximo
y de duracion superior a 5 minutos va a predisponer al
broncoespasmo. La duracion del esfuerzo también varia
notablemente y parece que el estimulo lo constituyen 5
minutos de ejercicio continuado; periodos mas largos (>
30 minutos) y mas cortos (< 3 minutos) tienen un efecto
mas atenuado, asi como los ejercicios de pocos segundos
con periodos de descanso'®.

Clinica:

El cuadro clinico del AIE se compone de las siguien-
tes fases caracteristicas'®:

o Broncodilatacion inicial, sin sintomas. Al poco tiempo
de iniciar el esfuerzo, tiene lugar una broncodilatacion
secundaria a la liberacion de catecolaminas, reduccion
del tono vagal, aumento del volumen alveolar por ex-
pansion de las vias aéreas y/o mejora de la conductan-
cia por reapertura de las vias colapsadas. Esto se refleja
con un aumento inicial del FEV; y PEF que puede per-
sistir a lo largo del ejercicio o disminuir por debajo del
nivel pre-gjercicio al final del mismo’. Se trata de un
fendmeno presente también en personas no asmaticas.

o Broncoespasmo clinico. Se desencadena una bronco-
constriccion maxima pasados 5-10 minutos desde que
se empez0 el ejercicio provocador de intensidad eleva-
da (75-85% de la frecuencia cardiaca maxima) y una
duracion de al menos 6-7 minutos.

oFase de recuperacion. Entre 30 y 60 minutos después
de haber comenzado el ejercicio se resuelve esponta-
neamente, con una vuelta a la normalidad en el calibre
bronquial y desaparece la disnea.

oPeriodo refractario. En mas del 50% de los casos de
AIE existe un periodo de 2-4 horas de duracion, duran-
te el cual no aparece de nuevo el broncoespasmo o es
de menor intensidad, por mas que se continte haciendo
ejercicio. El periodo refractario se debe a la deplecion
de mediadores de broncoconstricciéon o a la generacion
de prostaglandinas broncodilatadoras (PGE2) durante
el gjercicio. El periodo refractario puede inducirse me-
diante precalentamiento y utilizarse para que el asmati-
co no disminuya su rendimiento deportivo.

oReaccion tardia. Un numero reducido de pacientes
puede experimentar una reaccion tardia de broncocons-
triccion entre 4-12 horas posteriores al esfuerzo.
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Diagnostico

El diagndstico se basa en la clinica. Se debe sospe-
char AIE ante la presencia de tos, disnea, sibilancias u
opresion toracica tras 6-7 minutos de ejercicio fisico
intenso, sobre todo si existe historia clinica de asma,
atopia o rinitis, o diagnostico previo de hiperreactividad
bronquial, y que suele resolverse a los 30-35 minutos. La
aparicion de sintomas de obstruccion de la via aérea
durante el ejercicio es un aspecto clinico de importante
valor diagnoéstico, puesto que, la limitacion al flujo aéreo
durante la actividad fisica enérgica es un hecho infre-
cuente a no ser que la intensidad del ejercicio se incre-
mente tanto que caiga la ventilacion por minuto, permi-
tiendo de este modo el recalentamiento de la via aérea'”.

En la historia clinica se deben recoger algunos aspec-
tos fundamentales: tipos y niveles de ejercicio que des-
encadenan el problema, condiciones que lo modifican, el
momento del comienzo de la obstruccion, la duracion y
los sintomas que se producen, asi como el uso de medi-
camentos. Esta informacion permite una razonable valo-
racion de la sensibilidad del paciente al ejercicio, y
orienta sobre la intensidad de la prueba de provocacion
requerida para reproducir el problema, y la probabilidad
de que el asma sea la causa de los sintomas!”.

Es necesario hacer un diagnoéstico diferencial con pa-
tologias laringeas o gloticas y otros procesos que cursan
con disnea de esfuerzo como la EPOC, patologia restric-
tiva, obesidad, defectos anatomicos, paralisis diafragma-
tica o fibrosis pulmonar'-'%.

También incluye la fatiga secundaria, por ejemplo, a
una anemia importante o por sobreentrenamiento y hay
que diferenciarlos de un edema pulmonar subclinico,
sobre todo en nadadores que son los que exponen su
sistema respiratorio al maximo, alterando la permeabili-
dad alveolocapilar.

En primer lugar, ante una historia sugestiva, debe ha-
cerse inicialmente una espirometria basal seguida de una
prueba de broncodilatacion (PBD). Si la PBD es positi-
va, es decir un aumento del FEV;>200 ml y >12% res-
pecto al valor basal, se debe considerar que es un asma
bronquial que simplemente se agudiza con el ejercicio.
En cambio, si es negativa, debe realizarse una prueba de
broncoprovocacion por esfuerzo.

El test de esfuerzo es una prueba de provocacion me-
diante el ejercicio, que nos permite determinar cuantita-
tivamente el grado de AIE. Consiste en realizar ejercicio
fisico utilizando un tapiz rodante o un cicloergdmetro
durante 6 minutos, con una intensidad suficiente para
conseguir una FC >80% de la frecuencia cardiaca maxi-
ma, habitualmente unos 160-170 Ipm. Para valorar el
grado de broncoconstriccién puede utilizarse un espird-
metro a intervalos de 5 minutos durante 30 minutos. Tras
el esfuerzo, una caida del FEV, >10% con respecto al
basal (antes del ejercicio) es positivo. La prueba de ejer-
cicio no se debe realizar en pacientes asmaticos que
presenten disnea antes de iniciar la prueba ni patologia
cardiaca de base. Es importante disponer de /-2 agonis-
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tas en aerosol y adrenalina, ya que ocasionalmente puede
inducir un intenso broncoespasmo.

Si el test de esfuerzo tiene un resultado negativo,
puede repetirse el test con un espirdmetro portatil en el
campo deportivo y con el ejercicio que el paciente iden-
tifica como causante de la sintomatologia.

Otras pruebas que pueden realizarse para el diagnos-
tico del AIE son:

* Prueba de hiperventilacion voluntaria eucéapnica: el
sujeto hiperventila voluntariamente durante 6 minutos
a través de una mascarilla aire enriquecido en CO;
(5%) para evitar hipocapnia y muy seco (humedad re-
lativa 1%), lo que convierte a este test en el mas sensi-
ble de todos para detectar AIE, especialmente entre los
atletas de élite. Sin embargo no estd ampliamente dis-
ponible y requiere personal formado.

Test de manitol: consiste en administrar manitol inha-
lado, un broncoconstrictor indirecto que produce hi-
perosmolaridad celular en las vias aéreas, permitiendo
la liberacidon de mediadores responsables de la contrac-
cion del musculo liso bronquial. Es una alternativa
diagnostica util en aquellos pacientes que no pudieran
realizar la prueba de esfuerzo por cualquier motivo'®.

Tratamiento:

El objetivo es prevenir, o al menos reducir, la grave-
dad del AIE en la medida de lo posible, de manera que
los pacientes puedan realizar ejercicio fisico sin grandes
dificultades.

Medidas no farmacologicas. Existen una serie de medi-
das no farmacologicas que ayudan a prevenir la apari-
ciéon de AIE?, entre las que se encuentran:

o Utilizar una mascara facial (pafiuelo, bufanda o simi-
lar) cuando se entrena en el exterior para aumentar la
temperatura y humedad del aire inspirado y filtrar los
alérgenos o contaminantes ambientales.

oEvitar las zonas con altos niveles de contaminacion,
podlenes o polvo, el pelo de los animales o el moho. La
exposicion al humo del tabaco, especialmente en nifios,
es un importante factor de riesgo.

o Respirar por la nariz, 6rgano que humidifica, calienta y
limpia el aire, mas que a través de la boca. El ejercicio
disminuye la resistencia nasal entre un 50 y un 75%, lo
que permite un grado de actividad mas prolongado e
intenso si se respira por la nariz. Se pueden utilizar
farmacos que mejoren el flujo como descongestionan-
tes nasales, corticoides o antihistaminicos.

oAprender a respirar suave y lentamente, evitando la
hiperventilacion y sus efectos daiiinos.

oUn adecuado acondicionamiento fisico mejora la efi-
ciencia del sistema respiratorio, incrementando la tole-
rancia y el nivel umbral de los asmaticos, precisando
un nivel de provocacion mas alto para que aparezca la
sintomatologia.

o Efectuar calentamiento previo al esfuerzo, de 10 a 15
minutos de estiramientos y/o actividad de baja intensi-
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dad, puede prevenir el AIE al inducir un periodo re-
fractario.

oLas actividades deportivas menos propensas a causar
AIE son aquellas que se realizan en ambientes htime-
dos y calidos o que, al menos, evitan las temperaturas
frias; en comparacion con los deportes al aire libre co-
mo correr, caminar o el ciclismo.

oLos deportes con esfuerzo intermitente, que alternan
periodos de esfuerzo con otros de reposo, son los que
muestran una menor posibilidad de desencadenar AIE,
en comparacion con el ejercicio prolongado, intenso y
continuo (Tabla 1).

oRealizar actividades con un nivel submaximo de es-
fuerzo, ya que los esfuerzos por encima del 80-90% de
la frecuencia cardiaca maxima causan mas AIE.

oFinalizado el ejercicio hay que ducharse con agua
caliente y abrigarse, puesto que “enfriarse” tras el ejer-
cicio puede desencadenar un broncoespasmo.

Bajo riesgo Alto riesgo
. Esqui alpino y de fondo
Natacion q . pmoy .
P Waterpolo Patinaje sobre hielo
Piragiiismo f .
. Béisbol Hockey hielo
Lanzamiento y saltos . qs
. Tiro Badminton
de atletismo .
Billar Balonmano
Golf
Bolos Judo Baloncesto
Karate Tenis Futbol sala
. Hockey hierba Gimnasia artistica
Futbol . R
L Tenis de mesa Carreras de atletismo
Ciclismo de carretera . .
Ciclismo en pista

Tabla 1. Clasificacion de deportes segun riesgo de provocar AlE.

Medidas farmacologicas. La mayoria de los farmacos
efectivos en el tratamiento del asma bronquial persisten-
te son efectivos en el tratamiento del AIE. El buen cum-
plimiento del tratamiento farmacoldgico del asma subya-
cente elevara el umbral de aparicion de las crisis de
esfuerzos y permitira realizar ejercicio con mayor segu-
ridad®.

Los f-2 agonistas de accion corta o SABA (salbu-
tamol, terbutalina) constituyen la terapia farmacologica
mas efectiva para la prevencion aguda del AIE intermi-
tente. Su eficacia es Optima si se administran entre 5y 15
minutos antes de la realizacion del esfuerzo. La maxima
actividad broncodilatadora se obtiene a los 60 minutos y
el efecto de accion se prolonga hasta 2-4 horas tras la
inhalacion. Estos farmacos pueden utilizarse como me-
dicacion de rescate para aliviar sintomas relacionados
con el AIE en caso de que aparezcan. En un 10-15% de
los casos esta medicacién puede presentar poca efectivi-
dad. Ademas, su utilizacién continuada reduce su tiempo
de proteccién y, en el caso de que se desencadene una
crisis asmadtica, la recuperacion es mas lenta y puede
requerir dosis adicionales?’.

El bromuro de ipratropio constituye una alternativa
para tratar las crisis de AIE en pacientes que no respon-
dan a otros tratamientos?!, mientras que en términos de
prevencion muestra unos efectos inconsistentes®2.

Las cromonas también pueden utilizarse como tra-
tamiento preventivo, dado su inicio de accion rapido y
excelente perfil de seguridad, pero no se suelen emplear
en buena parte debido a la dificultad de disponer del
inhalador en nuestro pais?.
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En aquellos pacientes que realicen ejercicio fisico
diario o requieran el uso constante de SABA, deben
recurrir a otras lineas terapéuticas. Los glucocorticoides
inhalados (GCI) constituyen la piedra angular del tra-
tamiento de mantenimiento del asma bronquial, ya que
disminuyen la frecuencia e intensidad de las crisis en la
mayoria de los deportistas'.

En los casos de asma persistente, ademas de los cor-
ticoides inhalados, es necesario afiadir f-2 agonistas de
accion prolongada (LABA), entre los que se encuentran
formoterol, salmeterol y vilanterol®.

Los antagonistas del receptor de leucotrienos
(montelukast, zafirlukast, pranlukast) son también
una opcién terapéutica de mantenimiento de segunda
linea. Presentan una menor efectividad que los f-2 ago-
nistas en la prevencion del AIE*, con una respuesta
variable entre los pacientes. No obstante, su utilizacion
disminuye el tiempo de recuperacion tras producirse la
crisis de AIE.

Otros farmacos utiles podrian ser los antihistamini-
cos, aunque hasta el momento con resultados inconsis-
tentes. Pueden ser efectivos en individuos con AIE que
también presenten rinitis alérgica.

Asma y dopaje:

El término dopaje se define como el uso deliberado e
ilegitimo de sustancias o métodos prohibidos en un in-
tento de mejorar el rendimiento deportivo?. El listado de
sustancias prohibidas se actualiza anualmente y es obli-
gacion de los deportistas conocerlo®. En 1972, en los
juegos olimpicos de Munich, el nadador Rick Demont
fue desposeido de su medalla por dar positivo a una
sustancia considerada dopaje (efedrina que usaba para
tratar su asma). Desde entonces se han producido multi-
ples cambios, permitiendo a los deportistas con asma
utilizar medicacién para tratar su enfermedad?®”.

Previamente era necesario que el facultativo justifi-
case por medio de la historia clinica y las pruebas com-
plementarias oportunas que el deportista padecia asma
para poder recibir tratamiento. En la actualidad no es
necesario que se notifique que se es asmatico, siempre
que se reciba tratamiento médico aprobado por la Agen-
cia Mundial Antidopaje (AMA).

Segtin la tltima resolucion del BOE de 2020, esta
prohibido el uso de la mayoria de los -2 agonistas, con
algunas excepciones?® (Tabla 2). También estan prohibi-
dos todos los glucocorticoides cuando se administren por
via oral, intravenosa, intramuscular o rectal. La via inha-
lada o nasal est4 permitida®s.

En el caso de los -2 agonistas, la presencia en orina
de concentraciones superiores a las establecidas no co-
rresponderia a un uso terapéutico de la sustancia, tratan-
dose de un resultado adverso, a menos que el deportista
demuestre mediante un estudio farmacocinético contro-
lado que este resultado adverso fue consecuencia de una
dosis terapéutica permitida que alcanzaba la dosis ma-
xima indicada, una idiosincrasia determinada del indivi-
duo o una respuesta anormal del organismo en situacio-
nes especiales.
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DOSIS MAXIMA DIARIA
1600 microgramos
54 microgramos

FARMACO
Salbutamol inhalado
Formoterol inhalado
Salmeterol inhalado 200 microgramos
Vilanterol inhalado 25 microgramos
Tabla 2. B-2 agonistas permitidos en el deporte segiin BOE 2020.

Es importante que antes de prescribir un tratamiento
broncodilatador en un deportista se consulte la normativa
vigente respecto a las sustancias prohibidas en el deporte
porque podria constituir una violacion de las normas de
dopaje. En caso de que se considere la utilizacion otro
tratamiento broncodilatador, el facultativo responsable
debera solicitarlo a la Comision de Autorizacion Tera-
péutica.
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