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En general, a los pacientes asmaticos se les advierte
de que la préctica de un esfuerzo fisico y, en conse-
cuencia de un deporte, es perjudicial para su salud y la
evolucién de la enfermedad. Se han realizado multi-
ples estudios en individuos asmdticos en los que se
observa que €l entrenamiento fisico si bien no mejora
la intensidad de las crisis ni varia la evolucién del
asma, si que mejora la condicién fisica, psiquica y
social del individuo frente a la enfermedad'-2. De
estos mismos estudios se demuestra que la utilizacién
de unas normas bésicas para la prdctica deportiva, asi
como la utilizacién de medicacién preventiva de la
crisis evitara que ésta sobrevenga y facilitara la reali-
zacion de cualquier actividad deportiva con seguri-
dad. Desde hace algiin 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 Angel Sierra
son un breve exponente de tantos otros deportistas
que han podido superar la barrera que imponia su en-
fermedad.

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

El presente articulo pretende recordar qué es el
asma inducida por el esfuerzo, incidiendo sobre todo
en la terapia farmacologica en el periodo competicio-
nal, asi 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 paises donde a los asmadticos se les
orienta hacia la prdctica deportiva sin restricciones, se
observan prevalencias de individuos con asma simila-
res a las que existen en la poblacién general. De esta
forma, si la prevalencia del asma en esta poblacién
oscila entre un 5 y un 10 % segun los diferentes estu-
dios epidemiolégicos y los diferentes paises®, en los
referentes a deportistas realizados por Voy* y Katz®
para el Comité Olimpico de Estados Unidos observa-
mos unos valores de prevalencia de 11,2 y 7,8 %, algo
superiores a los de la poblacion no deportiva. Por su
parte Fitch realiza el mismo control en los deportistas
olimpicos de Australia, obteniendo datos muy pareci-
dos: 9,7 % (1976)%, 8,5 % (1980)° y 8,5 % (1988)". En
otro estudio, en este caso de Weiler?, en los jugadores
del equipo de futbol americano y baloncesto de la
Universidad de Washington, la prevalencia era simi-
lar a la de los olimpicos de Seul (7 %). En un estudio
realizado en deportistas espafoles se obtienen unos
resultados similares, siendo la prevalencia total del
asma de 12,5 % sobre un total de 122 deportistas de
alto nivel internacional® (tabla I).

Pero, ;qué es el asma que sobreviene por la practica
de un esfuerzo? Sin su conocimiento no podemos
entender el por qué de unas normas bdsicas para su
prevencién y su tratamiento.

Asma de esfuerzo

Es aquel tipo de asma en el que el origen de la crisis
se debe a la realizacion de un ¢jercicio fisico de mayor
o menor intensidad y duracidn, y que aparece en la
mayoria de los pacientes con asma.

La primera noticia sobre el asma originado por el
esfuerzo coincide con la que dard nombre a la enfer-
medad. Es en el siglo IT d. J.C. un médico capadocio,
Arateus, escribe “... si corriendo, haciendo gimnasia,
o cualquier otro trabajo, la respiracion se hace dificil.
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esto se llama asma...”'%. Deben pasar 1.500 afios para
que en 1698 un médico inglés, Sir John G. Floyer
observe que “todos los ejercicios violentos hacen que
la respiracion del asmatico se acorte” y que bailar es
mads asmogeno que caminar y éste que montar a caba-
llo!'. Posteriormente se han estudiado otros tipos de
gjercicios; la natacidén causa menos broncoconstric-
cion que la carrera al aire libre, mientras que el ciclis-
mo, el piraguismo o simplemente el hecho de cami-
nar, se halla entre ambos'>'¢, En 1864, Salter hace
notar que la exposicion al frio agrava el asma induci-
da por el gjercicio y especula que “el paso rdpido del
aire fresco por las membranas de la mucosa bronquial
puede ser el responsable directo” o por irritacion del
sistema nervioso'¢. No es hasta 1946 cuando Herxhei-
mer'’ hace las primeras mediciones de funcién 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 duracion del esfuerzo en la funcién
pulmonar de los asmaticos, describiendo la presencia
de una broncodilatacion a los dos minutos de iniciar
un ejercicio’®. Si el ejercicio contintia durante 6 o 12
minutos se acompaiiard de una obstruccion bronquial
con tos y disnea. La obstruccién mencionada puede
iniciarse durante el ejercicio intenso, pero la mayoria
de las ocasiones s6lo se hace evidente después de 5 o
10 minutos de terminado ¢l esfuerzo. Mc Neill et al'®
describen a su vez la disminucidn de la respuesta ante
un e¢jercicio después de una crisis. A este periodo de
30 a 90 min, durante los cuales cualquier ejercicio
induce una broncoconstriccion de muy moderada o
nula intensidad, se le denomina periodo refractario®®
22, Cuando el ejercicio inicial es méaximo y la crisis por
consiguiente muy intensa, mayor es la inhibicion 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 mas de una hora en retornar a los
valores de funcion pulmonar basal. En ocasiones exis-
te una fase de respuesta tardia a las 2-6 horas después
del ejercicio en pacientes que ya se habian recuperado
de una fase temprana. Esta fase tardia ocurre con
mayor frecuencia en aquellos individuos que tienen
una recuperacion inicial lenta?>2* y su prevalencia se
halla entre el 30-40 % de los individuos con asma
inducida por el esfuerzo (AIE)** (tabla II).

Mecanismos de aparicion

Alteraciones sanguineas. Las primeras hipGtesis sobre
la apariciéon de estos episodios por el ejercicio se
basaron en los cambios que se producian en los gases
sanguineos (PaCO,, Pa0,)>?" o en la caida del pH
debido al ejercicio, lo cual era evidenciado por la
acidosis ldctica a partir de un ¢jercicio moderadamen-
te intenso. Estas asociaciones fueron desestimadas ra-
pidamente cuando se comprobaron los datos obteni-
dos durante el esfuerzo en asmadticos que desarrolla-
ban AIE y otros que no la desarrollaban?-3°,
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TABLA 1
Prevalencia del asma en el deportista de elite
Equipe Prev(:;/:e)ncia Autor Aiio JJOO
Australia 9,7 Fitch® 1976 Montreal
Australia 8,5 Fitch® 1980 Moscu
EEUU 11,2 Voy* 1984 Los Angeles
u.
Washington 7,0 Weiler®? 1986 -
EEUU 7.8 Katz5 1988 Seul
Australia 8,5 Fitch? 1988 Seul
Espana 12,5 Drobnic 1992
et al®
Media 9,3
TABLA II

Caracteristicas del asma inducida por el esfuerzo

Broncoconstriccion de grandes y/o pequeias vias aéreas
posterior a un ejercicio intenso (> 80 % VO, max.) o
prolongado (> 6-8 minutos)

Crisis a los 5-15 minutos postesfuerzo

Resolucion espontdnea a los 45-60 minutos

Posible fase tardia a las 2-4 horas

Periodo refractario de 1-2 horas

Liberacion de mediadores. La presencia del periodo
refractario hizo concebir la idea de que los mastocitos
vertian sus mediadores de la broncoconstriccion a la
mucosa bronquial y asi éstos quedaban deplecciona-
dos después del primer ejercicio intenso y produccién
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 mastocitos®', y
por otro, en estudios in vitro, se ha observado que solo
una muy pequeiia proporcion del mediador almacena-
do es liberada por el mastocito, incluso para estimulos
maximos®2. Ademds, se ha detectado?? 1a liberacidn de
NCF (neutrophil chemotactic factor) en la circulacion
después de la aplicacién de suero salino hipertdnico y
del AIE, sugiriendo que ambos estimulos dependen de
la liberacion de los mediadores del mastocito. Los
sujetos asmadticos presentan, por tanto, un periodo
refractario cruzado entre el suero salino hiperténico
productor de broncoconstriccidn y el AIE, sugiriendo
que estd producido por mecanismos similares pero no
idénticos.

Pérdida de calor y/o humedad. Llegamos, finalmente,
a las ultimas propuestas sobre los mecanismos de
aparicion de la crisis de AIE, que se fundamentan en
la pérdida de calor y humedad de las vias aéreas al
paso del aire frio. La pérdida de calor, que fue argiiida
en un primer momento por Salter, la proponen seria-
mente por primera vez Chen y Horton (1977)% y
seguidamente Strauss (1978)% apoyada por Deal et
al*® (1979) y McFadden et al (1986)*", quienes sugie-
ren que ¢l enfriamiento de las vias aéreas, resultado
de la hiperventilacion, es seguido de un suplemento
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de calor hacia la mucosa de las vias aéreas cuando
cesa el esfuerzo fisico. Esto puede causar una hipere-
mia exagerada asi 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 teoria de que la pérdida de calor por las vias aéreas
es una de las causas fundamentales que provocan el
AlE.

Hahn et al*¥, por su parte, sugieren que la respuesta
al ejercicio depende del grado de pérdida de agua mds
que del enfriamiento de las vias aéreas. Anderson®
afiade que el indice de pérdida de agua causado por la
hiperventilacidn induce a una hiperosmolaridad tran-
sitoria del epitelio de las vias aéreas y que éste es el
estimulo causante del AIE. Segun sus estudios, en las
primeras diez generaciones de vias aéreas solo existe 1
ml de liquido mientras que hasta la 16 derivacidn sé6lo
se pueden encontrar de 6 a 7 ml*’. Bajo condiciones
de reposo existe una pérdida de agua entre 0,15y 0,35
ml por min, mientras que en un ejercicio moderado la
cifra alcanza los 3,5 ml por min, e incluso un ejercicio
leve origina una pérdida superior a 1 ml por min*'.
Ocurren, en consecuencia, dos situaciones: por un
lado la disminucién de la temperatura de las vias
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 concentracion de
iones en el fluido periciliar de las vias 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 estimulos
muy potentes para el estrechamiento de las vias aéreas
en los pacientes con asma. Se sigue de una disminu-
cién 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 vias
aéreas. Estos cambios fisicos proveen un ambiente
ideal para la liberacion de histamina y otros mediado-
res de los mastocitos asi como una mayor superficiali-
dad de las terminaciones nerviosas sensibles a factores
irritativos. Es fdcil pensar que estos mediadores ac-
tuan de diversas formas y vias para provocar la bron-
coconstriccion aguda en respuesta a la pérdida de
agua y calor por el ejercicio.

Normas basicas para prevenir la crisis

En primer lugar nos aprovecharemos del periodo
refractario indicando al paciente que realice un ejerci-
cio de calentamiento previo al ejercicio de cardcter
moderado. Para ello, la frecuencia cardiaca puede
mantenerse alrededor del 70 % de la frecuencia car-
diaca mdxima (220-edad). La duraciéon 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 cardcter intermitente, con momentos de accién y
de reposo. Normalmente en periodos inferiores a los
necesarios para provocar una crisis, es decir, inferio-
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res a 5 minutos. La gran mayoria de deportes por
equipos y deportes de lucha tienen esta cualidad. Por
otra parte, aquellos ejercicios que movilicen grandes
masas musculares alternativamente precisardn mover
mayor volumen de aire para obtener el oxigeno nece-
sario, como pueden ser las carreras de medio fondo y
fondo, el remo, el piragiiismo o el ciclismo. Es intere-
sante orientar al individuo hacia deportes menos acti-
vos, aunque ésta no sea una caracteristica de las mads
relevantes en la eleccién del deporte deseado, sobre
todo si se cumplen otras cualidades.

El lugar y el ambiente donde se realice el ejercicio
fisico es muy importante. Debe procurarse evitar los
ambientes frios y secos. Por eso estdn mds indicados
los deportes acudticos como el waterpolo, la natacién
o la natacién sincronizada, mds monétonos y menos
divertidos que otros deportes para los pacientes de
menor edad. En su defecto siempre se puede utilizar
una mascarilla de quiréfano para la practica deportiva
al aire libre, cuando la temperatura sea baja o sobre
todo cuando las condiciones climaticas-ambientales
sean adversas (tabla III).

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

Perspectiva historica del dopaje

El dopaje, o doping en anglosajon como mas co-
munmente se conoce, es una palabra que a llegado a
ser muy comun durante los ultimos diez afos en el
ambiente deportivo. Término usado en el Sudeste de
Africa, donde los Kaffirs usaban un licor denominado
dop como estimulante y que subsecuentemente se
transformo en doping en inglés. Desde la época de la
Grecia cldsica se han usado sustancias para mejorar el
rendimiento fisico o la recuperacion. En Tokio en
octubre de 1964, en la Conferencia Internacional de
Dopaje de la Federacion Internacional de Medicina
del Deporte se adopta finalmente el concepto de do-
paje, que se habia elaborado en una reunién 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-
cion. Dopaje es la administracién o el uso por un depor-
tista de competicion, de cualquier sustancia ajena al

TABLA 1II
Pauta de prevencion de la crisis de asma en el deportista

Terapia farmacolégica previa al esfuerzo

Calentamiento adecuado, intenso y prolongado

Ejercicio a intervalos. (< 5 minutos)

Ambiente caliente y/o himedo. Respiracidn nasal siempre que
sea posible. Utilizacion de una mascarilla buconasal

Ejercicio subméximo (< 85 % VO, méx.)

Evitar el ejercicio en presencia de estimulos que provoquen
asma (irritantes, infecciones respiratorias, alergenos,
contaminacion) o en periodos de exhacerbacion del asma basal
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cuerpo o cualquier sustancia fisiolégica tomada en
una cantidad anormal o por una via anormal de entra-
da en el cuerpo, con la sola intencion de aumentar de
una forma artificial y antiética su rendimiento en la
competicion*?. La lista de sustancias prohibidas es
revisada continuamente y contiene cinco categorias
mayores de farmacos: estimulantes psicomotores, es-
teroides anabolizantes, aminas simpaticomiméticas,
estimulantes del sistema nervioso central y analgési-
cos narcéticos. 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 mds famosa aplicacion de este
principio, previa a la de Ben Johnson en Séul, fue en
1972 en los JJ.0O. de Munich cuando el nadador
Rick DeMont fue penalizado y se le retird la medalla
de oro cuando se observo 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 Olimpico Internacional
(COI) permitié el uso de medicaciones especificas
para el control del asma en las competiciones desde
19764,

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

Terapia medicamentosa

No todas las terapias farmacolédgicas para el asma
estan permitidas por el COI, ya que algunas de ellas
pueden actuar como estimulantes, particularmente so-
bre el sistema cardiovascular (tabla 1V).

En la prevencion de la aparicion de AIE, los agonis-
tas beta, adrenérgicos como la terbutalina, salbuta-
mol, orciprenalina, rimiterol o fenoterol, representan
los broncodilatadores mds efectivos y son los medica-
mentos de eleccion®. Sin embargo, sélo los cuatro
primeros estan permitidos por el COI (sujetos a una
notificacion escrita). El modo de administracion mas
frecuentemente usado es en aerosol o en inhalador
que presenta algunas ventajas con respecto al oral en
el deportista®>%, La medicacién se deposita directa-
mente sobre el arbol respiratorio disminuyendo al
minimo los efectos colaterales. Tienen efecto inme-
diato, que permite una participacion en la actividad
fisica sin depender de un planteamiento anterior. Pa-
rece que a dosis equivalentes se produce también un
efecto mayor. Por ultimo, la administracion en aero-
sol no es dependiente de la absorcion gastrointestinal,
que puede verse influida por los cambios del flujo
sanguineo antes y durante el ejercicio. Debe mencio-
narse que no estd permitida su administracion aral en
periodo competitivo.

El cromoglicato sédico (CS) o el nedocromil (NC) no
son tan efectivos como los agonistas beta, adrenérgi-
cos. Actuan, aparentemente estabilizando la membra-
na del mastocito*’. También parece que tienen una

47

TABLA IV
Medicaciones permitidas por el Comité Olimpico
Internacional para su uso en competicion por el deportista
asmatico

Beta, adrenérgicos*

- Terbutalina

— Rimiterol

— Orciprenalina

- Bitolterol

- Salbutamol

Cromoglicato so6dico o nedocromil
Metilxantinas (aminofilina)
Corticoides inhalados*

* Se precisa notificacion escrita a la comision médica del COI sobre su utiliza-
cion.

accién sobre el receptor nervioso asociado al reflejo
de la tos. Como ocurre cuando bloquean la que apare-
ceria al inhalar sulfatos de la atmdsfera o el broncoes-
pasmo de los tests para antigenos especificos*®. Actia
durante las dos primeras horas y es a menudo dosis-
dependiente. La dosis mas efectiva es el doble de la
usual tomada 30 o 45 minutos antes del ejercicio*® *°.
El CS y NC inhiben la fase inmediata y la tardia, en
cambio la mayoria de los otros tratamientos s6lo mo-
difican la inmediata*®. No hay una diferencia signifi-
cativa entre la eficacia del polvo seco, el nebulizador o
el aerosol. Su asociacion a beta agonistas como la terbu-
talina prolonga el periodo libre de crisis de AIE3!.

Las metilxantinas parecen modificar el AIE, pero
sblo a altas concentraciones®. La dosis debe ser ajus-
tada para obtener una concentracion plasmatica tera-
péutica que es de 10-20 microg/ml. Aunque este nivel
varia entre los diferentes individuos, la intensidad y la
frecuencia de los efectos colaterales varian con la
concentracién. Las tabletas de liberacidon retardada
son la formulacién mas acertada, debido a que casi no
existen fluctuaciones de la concentracion plasmatica.
El mayor riesgo de padecer efectos colaterales de ori-
gen cardiovascular con respecto a los beta, o el NC
relegan a la teofilina a la tercera linea para el AIE en el
deportista. La teofilina estd permitida por el COI a
dosis terapéuticas. La cafeina por el contrario estd
prohibida a dosis en las que la concentracién urinaria
exceda los 12 microg/ml (un refresco de cola da una
concentracion minima 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 aparicién de las crisis en el AIE**aunque
algin estudio haya mostrado alguna eficacia en el
tratamiento de estos pacientes®®, Sin embargo, la inha-
lacion de budesonida dos veces al dia durante cuatro
semanas produce una mejora de la funcidén pulmonar
basal y en el beneficio obtenido por la administracién
de terbutalina antes del ¢jercicio®®. El valor principal
de los corticoides inhalados es como programa de
mantenimiento en los pacientes con asma moderada o
severa. Estos individuos requerirdn una medicacion
adicional, usualmente agonistas beta,, antes del ejerci-
cio. El uso de corticoides estd prohibido excepto en
uso topico, en inhalacién y en inyeccién local o in-
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traarticular. Debe presentarse también una notifica-
cién por escrito de su uso a la comisién médica del
COl previa a la competicién.

La terapia anticolinérgica es la de menor importan-
cia en el tratamiento de AIE*’. La administracion 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-
dad?®. Los efectos colaterales estd asociados a los anta-
gonistas del sistema nervioso parasimpdtico y son
retencién urinaria, boca seca y constipacion. Su uso
estd permitido por el COL

Los antihistaminicos bloquean el broncoespasmo en
casos muy aislados, por lo que su uso para prevenir el
AIE no esta indicado®®. Pueden también estar indica-
dos en aquellos deportistas con rinitis cronica. El uso
de antihistaminicos esta permitido por el COL 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 beta, una ayuda ergogénica?

Los agonistas beta, representan los medicamentos
de eleccion en la prevencién y en el tratamiento del
AIE. Previa notificacidn por escrito, el deportista que
padece AIE podra usar estos farmacos a dosis terapéu-
ticas antes y durante la competicion’®. Es interesante
observar que aunque la prevalencia de asmaticos en-
tre la poblacidn deportiva es similar a la poblacion no
deportiva, la de AIE* ¢ incluso de hiperreactividad
bronquial es mucho mayor’. Por otra parte, se sabe
que un numero importante de deportistas no asmati-
cos tomaron medicacion profildctica broncodilatado-
ra en algunas competiciones, como los ciclistas, du-
rante los juegos de Los Angeles en 1984, donde la
polucién ambiental se pensé que pudiera ser un factor
importante en la limitacién del rendimiento fisico®.
Incluso algunos deportistas los toman con la intencién
de obtener una ventaja en la competicidn. La utiliza-
cidn de los beta agonistas puede ser valorada segun su
dosificacion y efecto a corto o a largo plazo.

A largo plazo se esta 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 periodos prolongados®®.
Otros estudios, en los que se utilizan fibras muscula-
res aisladas, obtienen mejoras del 17 al 129 % en la
tension tetanica maxima cuando se utilizan fenoterol
o clenbuterol, respectivamente®'. En recientes estu-
dios con albuterol (salbutamol)®’ y metaproterenol®?,
se ha sugerido un efecto similar al anabdlico en pa-
cientes no asmadticos con lesiones medulares. El meca-
nismo de accion y la dosis relacionada para este efecto
anabélico no ha sido completamente determinada.
Desde que algunos estudios en animales usaban clen-
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buterol, comercialmente usado en veterinaria, se ha
iniciado su venta entre los consumidores ilicitos de
medicamentos ergogénicos®*%’. El salbutamol es qui-
micamente muy similar al clenbuterol y es también un
beta, selectivo, por lo que su uso entre los deportistas
no asmadticos 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 fisico con el tratamiento
beta,-adrenérgico inmediatamente después de su ad-
ministracién. En asmaticos no parece que exista nin-
gun cambio significativo en el consumo mdximo de
oxigeno®, el tiempo total de trabajo, mdxima concen-
tracion de lactato, frecuencia cardiaca o indices de
percepcidn de fatiga®®. Aunque los individuos de los
estudios observados eran asmdticos, 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 estd justificada.

La problematica en el deportista asmdtico no estd
tan clara. El uso de salbutamol en mediofondistas, no
asmadticos, no varia la funcién pulmonar basal ni los
consumos maximos de oxigeno, la frecuencia cardiaca
basal y mdxima o las medidas sobre el umbral anaero-
bico’®. Tampoco se encuentran variaciones de dife-
rentes cualidades de la condicidn fisica en ciclistas de
alto nivel en tres estudios diferentes’'’3. S6lo en uno
de ellos’®, 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-
bian tomado el salbutamol. Aunque no existe ninguna
diferencia de los pardmetros medidos durante esta
ultima prueba. Como conclusion podemos decir que
estas sustancias no parecen poseer propiedades ergo-
génicas de accion inmediata si son administrados a
dosis terapéuticas. Debe estudiarse seriamente su
efecto pseudo-anabolizante en el ser humano en el
tratamiento cronico. Hasta que eso ocurra y se desvele
este nuevo enigma, su utilizacién estd licitamente per-
mitida a dosis terapéuticas con una notificacién pre-
via a la comisién del control antidopaje.
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