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En general, a los pacientes asmáticos se les advierte
de que la práctica de un esfuerzo físico y, en conse-
cuencia de un deporte, es perjudicial para su salud y la
evolución de la enfermedad. Se han realizado múlti-
ples estudios en individuos asmáticos en los que se
observa que el entrenamiento físico si bien no mejora
la intensidad de las crisis ni varía la evolución del
asma, sí que mejora la condición física, psíquica y
social del individuo frente a la enfermedad'•2. De
estos mismos estudios se demuestra que la utilización
de unas normas básicas para la práctica deportiva, así
como la utilización de medicación preventiva de la
crisis evitará que ésta sobrevenga y facilitará la reali-
zación de cualquier actividad deportiva con seguri-
dad. Desde hace algún tiempo, la presencia de depor-
tistas con asma provocada por el esfuerzo no es un
hecho anormal en las competiciones de alto nivel
internacional. Mark Spitz, Greg Louganis, Jackie Joy-
ner-Kersee, Kathleen Hogshead o Miguel Ángel Sierra
son un breve exponente de tantos otros deportistas
que han podido superar la barrera que imponía su en-
fermedad.

La práctica de una pauta determinada antes del
ejercicio y la utilización de una terapia farmacológica,
en la que no todas las sustancias utilizadas para preve-
nir la crisis están permitidas por los organismos de-
portivos internacionales durante la competición, ha-
cen que el médico deba conocer estas medidas y estar
al corriente de dichas sustancias debido a la repercu-
sión que su uso puede tener sobre la carrera deportiva
del individuo.

El presente artículo pretende recordar qué es el
asma inducida por el esfuerzo, incidiendo sobre todo
en la terapia farmacológica en el período competicio-
nal, así como valorar un aspecto en controversia en la
actualidad, concerniente al uso de ciertos beta¡-
agonistas como ayuda ergogénica.
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Asma en el deportista

En algunos países donde a los asmáticos se les
orienta hacia la práctica deportiva sin restricciones, se
observan prevalencias de individuos con asma simila-
res a las que existen en la población general. De esta
forma, si la prevalencia del asma en esta población
oscila entre un 5 y un 10 % según los diferentes estu-
dios epidemiológicos y los diferentes países3, en los
referentes a deportistas realizados por Voy4 y Katz5

para el Comité Olímpico de Estados Unidos observa-
mos unos valores de prevalencia de 11,2 y 7,8 %, algo
superiores a los de la población no deportiva. Por su
parte Fitch realiza el mismo control en los deportistas
olímpicos de Australia, obteniendo datos muy pareci-
dos: 9,7 % (1976)6, 8,5 % (1980)6 y 8,5 % (1988)7. En
otro estudio, en este caso de Weiler8, en los jugadores
del equipo de fútbol americano y baloncesto de la
Universidad de Washington, la prevalencia era simi-
lar a la de los olímpicos de Seúl (7 %). En un estudio
realizado en deportistas españoles se obtienen unos
resultados similares, siendo la prevalencia total del
asma de 12,5 % sobre un total de 122 deportistas de
alto nivel internacional9 (tabla I).

Pero, ¿qué es el asma que sobreviene por la práctica
de un esfuerzo? Sin su conocimiento no podemos
entender el por qué de unas normas básicas para su
prevención y su tratamiento.

Asma de esfuerzo

Es aquel tipo de asma en el que el origen de la crisis
se debe a la realización de un ejercicio físico de mayor
o menor intensidad y duración, y que aparece en la
mayoría de los pacientes con asma.

La primera noticia sobre el asma originado por el
esfuerzo coincide con la que dará nombre a la enfer-
medad. Es en el siglo II d. J.C. un médico capadocio,
Arateus, escribe "... si corriendo, haciendo gimnasia,
o cualquier otro trabajo, la respiración se hace difícil.
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esto se llama asma..."10. Deben pasar 1.500 años para
que en 1698 un médico inglés, Sir John G. Floyer
observe que "todos los ejercicios violentos hacen que
la respiración del asmático se acorte" y que bailar es
más asmógeno que caminar y éste que montar a caba-
llo". Posteriormente se han estudiado otros tipos de
ejercicios; la natación causa menos broncoconstric-
ción que la carrera al aire libre, mientras que el ciclis-
mo, el piraguismo o simplemente el hecho de cami-
nar, se halla entre ambos12"16. En 1864, Salter hace
notar que la exposición al frío agrava el asma induci-
da por el ejercicio y especula que "el paso rápido del
aire fresco por las membranas de la mucosa bronquial
puede ser el responsable directo" o por irritación del
sistema nervioso16. No es hasta 1946 cuando Herxhei-
mer17 hace las primeras mediciones de función pul-
monar en sujetos con asma inducida por el esfuerzo y
relata claramente como la crisis sobreviene inmedia-
tamente después del ejercicio que provoca el ataque.
En 1962 Jones et al demuestran por primera vez la
importancia de la duración del esfuerzo en la función
pulmonar de los asmáticos, describiendo la presencia
de una broncodilatación a los dos minutos de iniciar
un ejercicio18. Si el ejercicio continúa durante 6 o 12
minutos se acompañará de una obstrucción bronquial
con tos y disnea. La obstrucción mencionada puede
iniciarse durante el ejercicio intenso, pero la mayoría
de las ocasiones sólo se hace evidente después de 5 o
10 minutos de terminado el esfuerzo. Me Neill et al'9

describen a su vez la disminución de la respuesta ante
un ejercicio después de una crisis. A este período de
30 a 90 mín, durante los cuales cualquier ejercicio
induce una broncoconstricción de muy moderada o
nula intensidad, se le denomina período refractario20'
22. Cuando el ejercicio inicial es máximo y la crisis por
consiguiente muy intensa, mayor es la inhibición del
asma para un ejercicio posterior.

El asma inducida por el esfuerzo de grado modera-
do se resuelve en pocos minutos, el severo, sin embar-
go, puede tardar más de una hora en retornar a los
valores de función pulmonar basal. En ocasiones exis-
te una fase de respuesta tardía a las 2-6 horas después
del ejercicio en pacientes que ya se habían recuperado
de una fase temprana. Esta fase tardía ocurre con
mayor frecuencia en aquellos individuos que tienen
una recuperación inicial lenta23'24 y su prevalencia se
halla entre el 30-40% de los individuos con asma
inducida por el esfuerzo (AIE)24 (tabla II).

Mecanismos de aparición

Alteraciones sanguíneas. Las primeras hipótesis sobre
la aparición de estos episodios por el ejercicio se
basaron en los cambios que se producían en los gases
sanguíneos (PaCO;,, PaO^)25-27 o en la caída del pH
debido al ejercicio, lo cual era evidenciado por la
acidosis láctica a partir de un ejercicio moderadamen-
te intenso. Estas asociaciones fueron desestimadas rá-
pidamente cuando se comprobaron los datos obteni-
dos durante el esfuerzo en asmáticos que desarrolla-
ban AIE y otros que no la desarrollaban28"30.

TABLA I
Prevalencia del asma en el deportista de élite

Equipo

Australia 9,7 Fitch6 1976 Montreal
Australia 8,5 Fitch6 1980 Moscú

EEUU 11,2 Voy4 1984 Los Angeles
U.

Washington 7,0 Weiler8 1986
EEUU 7,8 Katz5 1988 Seúl

Australia 8,5 Fitch7 1988 Seúl
España 12,5 Drobnic 1992

etal9

Media 9,3

Prevalencia
(%)

Autor Ano JJOO

TABLA II
Características del asma inducida por el esfuerzo

Broncoconstricción de grandes y/o pequeñas vías aéreas
posterior a un ejercicio intenso (> 80 % V0¡ máx.) o
prolongado (> 6-8 minutos)
Crisis a los 5-15 minutos postesfuerzo
Resolución espontánea a los 45-60 minutos
Posible fase tardía a las 2-4 horas
Periodo refractario de 1-2 horas

Liberación de mediadores. La presencia del período
refractario hizo concebir la idea de que los mastocitos
vertían sus mediadores de la broncoconstricción a la
mucosa bronquial y así éstos quedaban deplecciona-
dos después del primer ejercicio intenso y producción
del episodio de asma. Sin embargo, por un lado en-
contramos que los niveles de mediadores medidos
parecen muy bajos como para disminuir totalmente
los de almacenamiento hallados en los mastocitos31, y
por otro, en estudios in vitro, se ha observado que sólo
una muy pequeña proporción del mediador almacena-
do es liberada por el mastocito, incluso para estímulos
máximos32. Además, se ha detectado33 la liberación de
NCF (neutrophil chemotactic factor) en la circulación
después de la aplicación de suero salino hipertónico y
del AIE, sugiriendo que ambos estímulos dependen de
la liberación de los mediadores del mastocito. Los
sujetos asmáticos presentan, por tanto, un período
refractario cruzado entre el suero salino hipertónico
productor de broncoconstricción y el AIE, sugiriendo
que está producido por mecanismos similares pero no
idénticos.

Pérdida de calor y / o humedad. Llegamos, finalmente,
a las últimas propuestas sobre los mecanismos de
aparición de la crisis de AIE, que se fundamentan en
la pérdida de calor y humedad de las vías aéreas al
paso del aire frío. La pérdida de calor, que fue argüida
en un primer momento por Salter, la proponen seria-
mente por primera vez Chen y Horton (1977)34 y
seguidamente Strauss (1978)35 apoyada por Deal et
al36 (1979) y McFadden et al (1986)37, quienes sugie-
ren que el enfriamiento de las vías aéreas, resultado
de la hiperventilación, es seguido de un suplemento
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de calor hacia la mucosa de las vías aéreas cuando
cesa el esfuerzo físico. Esto puede causar una hipere-
mia exagerada así como un edema, ambos originando
la crisis de asma. Demuestran, los autores citados, que
la severidad del AIE es proporcional a la pérdida de
calor por la mucosa bronquial, por lo que se sostiene
la teoría de que la pérdida de calor por las vías aéreas
es una de las causas fundamentales que provocan el
AIE.

Hahn et al38, por su parte, sugieren que la respuesta
al ejercicio depende del grado de pérdida de agua más
que del enfriamiento de las vías aéreas. Anderson39

añade que el índice de pérdida de agua causado por la
hiperventilación induce a una hiperosmolaridad tran-
sitoria del epitelio de las vías aéreas y que éste es el
estímulo causante del AIE. Según sus estudios, en las
primeras diez generaciones de vías aéreas sólo existe 1
mi de líquido mientras que hasta la 16 derivación sólo
se pueden encontrar de 6 a 7 mi40. Bajo condiciones
de reposo existe una pérdida de agua entre 0,15 y 0,35
mi por mín, mientras que en un ejercicio moderado la
cifra alcanza los 3,5 mi por mín, e incluso un ejercicio
leve origina una pérdida superior a 1 mi por mín41.
Ocurren, en consecuencia, dos situaciones: por un
lado la disminución de la temperatura de las vías
aéreas por debajo de la temperatura corporal, lo que
origina la pérdida de calor y agua por la mucosa de los
bronquios; y por otro, aumenta la concentración de
iones en el fluido periciliar de las vías aéreas con la
consabida hiperosmolaridad transitoria de este fluido.

Concluyendo, podemos decir que la pérdida de ca-
lor y agua por la mucosa respiratoria son estímulos
muy potentes para el estrechamiento de las vías aéreas
en los pacientes con asma. Se sigue de una disminu-
ción de la temperatura de la mucosa y un aumento de
la osmolaridad del fluido periciliar y ocurre como
resultado de la pérdida de calor y humedad de las vías
aéreas. Estos cambios físicos proveen un ambiente
ideal para la liberación de histamina y otros mediado-
res de los mastocitos así como una mayor superficiali-
dad de las terminaciones nerviosas sensibles a factores
irritativos. Es fácil pensar que estos mediadores ac-
túan de diversas formas y vías para provocar la bron-
coconstricción aguda en respuesta a la pérdida de
agua y calor por el ejercicio.

Normas básicas para prevenir la crisis

En primer lugar nos aprovecharemos del período
refractario indicando al paciente que realice un ejerci-
cio de calentamiento previo al ejercicio de carácter
moderado. Para ello, la frecuencia cardíaca puede
mantenerse alrededor del 70 % de la frecuencia car-
díaca máxima (220-edad). La duración del mismo
debe ser entre 10 y 15 minutos y deben utilizarse
todos los grupos musculares mayores.

El tipo de ejercicio a realizar es preferible que sea
de carácter intermitente, con momentos de acción y
de reposo. Normalmente en períodos inferiores a los
necesarios para provocar una crisis, es decir, inferio-

res a 5 minutos. La gran mayoría de deportes por
equipos y deportes de lucha tienen esta cualidad. Por
otra parte, aquellos ejercicios que movilicen grandes
masas musculares alternativamente precisarán mover
mayor volumen de aire para obtener el oxígeno nece-
sario, como pueden ser las carreras de medio fondo y
fondo, el remo, el piragüismo o el ciclismo. Es intere-
sante orientar al individuo hacia deportes menos acti-
vos, aunque ésta no sea una característica de las más
relevantes en la elección del deporte deseado, sobre
todo si se cumplen otras cualidades.

El lugar y el ambiente donde se realice el ejercicio
físico es muy importante. Debe procurarse evitar los
ambientes fríos y secos. Por eso están más indicados
los deportes acuáticos como el waterpolo, la natación
o la natación sincronizada, más monótonos y menos
divertidos que otros deportes para los pacientes de
menor edad. En su defecto siempre se puede utilizar
una mascarilla de quirófano para la práctica deportiva
al aire libre, cuando la temperatura sea baja o sobre
todo cuando las condiciones climáticas-ambientales
sean adversas (tabla III).

Por último, y no por ello es menos importante, debe
aplicarse una terapia medicamentosa previa al esfuer-
zo físico o al evento deportivo aunque éste no sea de
gran intensidad (se debe contar con el factor psíquico
del individuo con el fin de no olvidar la pauta realiza-
da en los entrenamientos).

Perspectiva histórica del dopaje

El dopaje, o doping en anglosajón como más co-
múnmente se conoce, es una palabra que a llegado a
ser muy común durante los últimos diez años en el
ambiente deportivo. Término usado en el Sudeste de
África, donde los Kaffírs usaban un licor denominado
dop como estimulante y que subsecuentemente se
transformó en doping en inglés. Desde la época de la
Grecia clásica se han usado sustancias para mejorar el
rendimiento físico o la recuperación. En Tokio en
octubre de 1964, en la Conferencia Internacional de
Dopaje de la Federación Internacional de Medicina
del Deporte se adopta finalmente el concepto de do-
paje, que se había elaborado en una reunión previa de
1963 tras el fallecimiento de un ciclista danés, Kurt
Enemar Jensen, en 1960 a causa de la fatiga encubier-
ta por la toma de anfetaminas previa a la competi-
ción. Dopaje es la administración o el uso por un depor-
tista de competición, de cualquier sustancia ajena al

TABLA III
Pauta de prevención de la crisis de asma en el deportista

Terapia farmacológica previa al esfuerzo
Calentamiento adecuado, intenso y prolongado
Ejercicio a intervalos. (< 5 minutos)
Ambiente caliente y/o húmedo. Respiración nasal siempre que
sea posible. Utilización de una mascarilla buconasal
Ejercicio submáximo (< 85 % V0¡ máx.)
Evitar el ejercicio en presencia de estímulos que provoquen
asma (irritantes, infecciones respiratorias, alérgenos,
contaminación) o en períodos de exhacerbación del asma basal
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cuerpo o cualquier sustancia fisiológica tomada en
una cantidad anormal o por una vía anormal de entra-
da en el cuerpo, con la sola intención de aumentar de
una forma artificial y antiética su rendimiento en la
competición42. La lista de sustancias prohibidas es
revisada continuamente y contiene cinco categorías
mayores de fármacos: estimulantes psicomotores, es-
feroides anabolizantes, aminas simpaticomiméticas,
estimulantes del sistema nervioso central y analgési-
cos narcóticos. El COI interpreta la presencia de cual-
quier sustancia prohibida en la orina de un deportista
como una prueba suficiente de que desea obtener una
ventaja antiética. La más famosa aplicación de este
principio, previa a la de Ben Johnson en Seúl, fue en
1972 en los JJ.OO. de Munich cuando el nadador
Rick DeMont fue penalizado y se le retiró la medalla
de oro cuando se observó la presencia de efedrina en
su orina. Esta sustancia estaba presente entre las que
tomaba para controlar su asma. Posteriormente al
caso DeMont, el Comité Olímpico Internacional
(COI) permitió el uso de medicaciones específicas
para el control del asma en las competiciones desde
197643.

El control antidopaje se realiza en dos situaciones
muy diferentes. Durante la competición, donde se
buscan todos las sustancias prohibidas por las norma-
tivas del COI y durante el período de entrenamiento,
donde sólo se penalizan la toma de anabolizantes
esteroideos y el uso de diuréticos.

Terapia medicamentosa

No todas las terapias farmacológicas para el asma
están permitidas por el COI, ya que algunas de ellas
pueden actuar como estimulantes, particularmente so-
bre el sistema cardiovascular (tabla IV).

En la prevención de la aparición de AIE, los agonis-
tas beta¡ adrenérgicos como la terbutalina, salbuta-
mol, orciprenalina, rimiterol o fenoterol, representan
los broncodilatadores más efectivos y son los medica-
mentos de elección44. Sin embargo, sólo los cuatro
primeros están permitidos por el COI (sujetos a una
notificación escrita). El modo de administración más
frecuentemente usado es en aerosol o en inhalador
que presenta algunas ventajas con respecto al oral en
el deportista45 46. La medicación se deposita directa-
mente sobre el árbol respiratorio disminuyendo al
mínimo los efectos colaterales. Tienen efecto inme-
diato, que permite una participación en la actividad
física sin depender de un planteamiento anterior. Pa-
rece que a dosis equivalentes se produce también un
efecto mayor. Por último, la administración en aero-
sol no es dependiente de la absorción gastrointestinal,
que puede verse influida por los cambios del flujo
sanguíneo antes y durante el ejercicio. Debe mencio-
narse que no está permitida su administración aral en
período competitivo.

El cromoglicato sódico (CS) o el nedocromil (NC) no
son tan efectivos como los agonistas beta¡ adrenérgi-
cos. Actúan, aparentemente estabilizando la membra-
na del mastocito47. También parece que tienen una

TABLA IV
Medicaciones permitidas por el Comité Olímpico

Internacional para su uso en competición por el deportista
asmático

Beta¡ adrenérgicos*
- Terbutalina
- Rimiterol
- Orciprenalina
- Bitolterol
- Salbutamol
Cromoglicato sódico o nedocromil
Metilxantinas (aminofilina)
Corticoides inhalados*

* Se precisa notificación escrita a la comisión médica del COI sobre su utiliza-
ción.

acción sobre el receptor nervioso asociado al reflejo
de la tos. Como ocurre cuando bloquean la que apare-
cería al inhalar sulfatos de la atmósfera o el broncoes-
pasmo de los tests para antígenos específicos48. Actúa
durante las dos primeras horas y es a menudo dosis-
dependiente. La dosis más efectiva es el doble de la
usual tomada 30 o 45 minutos antes del ejercicio49'50.
El CS y NC inhiben la fase inmediata y la tardía, en
cambio la mayoría de los otros tratamientos sólo mo-
difican la inmediata48. No hay una diferencia signifi-
cativa entre la eficacia del polvo seco, el nebulizador o
el aerosol. Su asociación a beta agonistas como la terbu-
talina prolonga el período libre de crisis de AIE51.

Las metilxantinas parecen modificar el AIE, pero
sólo a altas concentraciones52. La dosis debe ser ajus-
tada para obtener una concentración plasmática tera-
péutica que es de 10-20 microg/ml. Aunque este nivel
varía entre los diferentes individuos, la intensidad y la
frecuencia de los efectos colaterales varían con la
concentración. Las tabletas de liberación retardada
son la formulación más acertada, debido a que casi no
existen fluctuaciones de la concentración plasmática.
El mayor riesgo de padecer efectos colaterales de ori-
gen cardiovascular con respecto a los betaa o el NC
relegan a la teofílina a la tercera línea para el AIE en el
deportista. La teofílina está permitida por el COI a
dosis terapéuticas. La cafeína por el contrario está
prohibida a dosis en las que la concentración urinaria
exceda los 12 microg/ml (un refresco de cola da una
concentración mínima de 0,68 mcg/ml a las 2-3 ho-
ras).

Los corticoesteroides inhalados no solucionan una
crisis de AIE una vez ésta se ha instaurado, ni tampo-
co evitan la aparición de las crisis en el AIE"aunque
algún estudio haya mostrado alguna eficacia en el
tratamiento de estos pacientes54. Sin embargo, la inha-
lación de budesonida dos veces al día durante cuatro
semanas produce una mejora de la función pulmonar
basal y en el beneficio obtenido por la administración
de terbutalina antes del ejercicio56. El valor principal
de los corticoides inhalados es como programa de
mantenimiento en los pacientes con asma moderada o
severa. Estos individuos requerirán una medicación
adicional, usualmente agonistas beta¡, antes del ejerci-
cio. El uso de corticoides está prohibido excepto en
uso tópico, en inhalación y en inyección local o in-
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traarticular. Debe presentarse también una notifica-
ción por escrito de su uso a la comisión médica del
COI previa a la competición.

La terapia anticolinérgica es la de menor importan-
cia en el tratamiento de AIE57. La administración de
los derivados de la atropina, como el bromuro de
ipratropio, ofrecen una actividad broncodilatadora
que puede ser beneficiosa en aquellos individuos que
no responden o no toleran los agonistas beta;. Mantie-
ne una actividad sinérgica con el CS por lo que puede
ser utilizado junto a este para potenciar su activi-
dad58. Los efectos colaterales está asociados a los anta-
gonistas del sistema nervioso parasimpático y son
retención urinaria, boca seca y constipación. Su uso
está permitido por el COI.

Los antihistamínicos bloquean el broncoespasmo en
casos muy aislados, por lo que su uso para prevenir el
AIE no está indicado48. Pueden también estar indica-
dos en aquellos deportistas con rinitis crónica. El uso
de antihistamínicos está permitido por el COI. Debi-
do a los posibles efectos colaterales que pueden reper-
cutir sobre el rendimiento deportivo, su uso debe ser
estudiado individualmente y valorado junto con el de-
portista.

¿Son los agonistas beta2 una ayuda ergogénica?

Los agonistas betaz representan los medicamentos
de elección en la prevención y en el tratamiento del
AIE. Previa notificación por escrito, el deportista que
padece AIE podrá usar estos fármacos a dosis terapéu-
ticas antes y durante la competición56. Es interesante
observar que aunque la prevalencia de asmáticos en-
tre la población deportiva es similar a la población no
deportiva, la de AIE59 e incluso de hiperreactividad
bronquial es mucho mayor9. Por otra parte, se sabe
que un número importante de deportistas no asmáti-
cos tomaron medicación profiláctica broncodilatado-
ra en algunas competiciones, como los ciclistas, du-
rante los juegos de Los Angeles en 1984, donde la
polución ambiental se pensó que pudiera ser un factor
importante en la limitación del rendimiento físico56.
Incluso algunos deportistas los toman con la intención
de obtener una ventaja en la competición. La utiliza-
ción de los beta agonistas puede ser valorada según su
dosificación y efecto a corto o a largo plazo.

A largo plazo se está estudiando el posible efecto
ergogénico de los agonistas beta^. En experimentos
con animales de laboratorio, causan una hipertrofia
del tejido muscular del orden del 13 al 65 % cuando
son administrados durante períodos prolongados60.
Otros estudios, en los que se utilizan fibras muscula-
res aisladas, obtienen mejoras del 17 al 129% en la
tensión tetánica máxima cuando se utilizan fenoterol
o clenbuterol, respectivamente61. En recientes estu-
dios con albuterol (salbutamol)62 y metaproterenol63,
se ha sugerido un efecto similar al anabólico en pa-
cientes no asmáticos con lesiones medulares. El meca-
nismo de acción y la dosis relacionada para este efecto
anabólico no ha sido completamente determinada.
Desde que algunos estudios en animales usaban clen-

buterol, comercialmente usado en veterinaria, se ha
iniciado su venta entre los consumidores ilícitos de
medicamentos ergogénicos64"67. El salbutamol es quí-
micamente muy similar al clenbuterol y es también un
beta^ selectivo, por lo que su uso entre los deportistas
no asmáticos debiera controlarse hasta que su efecto
anabolizante en el ser humano sea finalmente o no de-
mostrado.

Los estudios de los efectos a corto plazo valoran las
variaciones del rendimiento físico con el tratamiento
beta^-adrenérgico inmediatamente después de su ad-
ministración. En asmáticos no parece que exista nin-
gún cambio significativo en el consumo máximo de
oxígeno68, el tiempo total de trabajo, máxima concen-
tración de lactato, frecuencia cardíaca o índices de
percepción de fatiga69. Aunque los individuos de los
estudios observados eran asmáticos, no eran deportis-
tas, parece ser que los beta¡ agonistas no influyen
sobre el rendimiento, por lo que su presencia en la
lista de sustancias permitidas para el tratamiento del
AIE está justificada.

La problemática en el deportista asmático no está
tan clara. El uso de salbutamol en mediofondistas, no
asmáticos, no varía la función pulmonar basal ni los
consumos máximos de oxígeno, la frecuencia cardíaca
basal y máxima o las medidas sobre el umbral anaeró-
bico70. Tampoco se encuentran variaciones de dife-
rentes cualidades de la condición física en ciclistas de
alto nivel en tres estudios diferentes71'73. Sólo en uno
de ellos73, después de 1 hora de trabajo sobre la bici-
cleta se observa una mayor tiempo de permanencia
realizando un sprint en aquellos deportistas que ha-
bían tomado el salbutamol. Aunque no existe ninguna
diferencia de los parámetros medidos durante esta
última prueba. Como conclusión podemos decir que
estas sustancias no parecen poseer propiedades ergo-
génicas de acción inmediata si son administrados a
dosis terapéuticas. Debe estudiarse seriamente su
efecto pseudo-anabolizante en el ser humano en el
tratamiento crónico. Hasta que eso ocurra y se desvele
este nuevo enigma, su utilización está lícitamente per-
mitida a dosis terapéuticas con una notificación pre-
via a la comisión del control antidopaje.
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