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АННОТАЦИЯ
В статье показано, что бронхиальная астма фи
зического напряжения, возникновение которой 
хотя и непосредственно связано профессио
нальной деятельностью спортсменов, имеет в 
своей основе нарушения морфологических, им
мунных и биохимических механизмов, а также 
четкие диагностические критерии. Освещены 
современные педагогические, организационные 
и фармакологические методологии профилакти
ки бронхоспазма, который и обусловливает тя
жесть состояния спортсменов и невозможность 
дальнейших физических нагрузок. Проанализи
рованы возможности использования различных 
лекарственных средств с учетом того, что мно
гие из них относятся на сегодня к запрещенным 
Всемирным антидопинговым агентством пре
паратам.
Ключевые слова: спорт, физические нагрузки, 
бронхиальная астма физического напряжения, 
бронхоспазм, диагностика, профилактика.

SUMMARY
The paper shows that exerciseinduced bronchial 
asthma, even when induced directly by profes
sional activity of an athlete, has in its basis the 
violation of the morphological, immunological and 
biochemical mechanisms, as well as has clear di
agnostic criteria. The modern pedagogical, organi
zational and pharmacological methodologies are 
highlighted for prevention of bronchospasm, which 
determines the severity of athlete’s condition and 
makes impossible further physical activity. The po
tential for the use of various drugs was analyzed 
in view of the fact that many of them are today 
included in the World AntiDoping Agency list of 
prohibited substances .
Keywords: sport, physical loads, exerciseinduced 
bronchial asthma, bronchospasm, diagnostics, 
prevention.
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Постановка проблемы. Бронхиальная аст-
ма, проявления которой возникают вследствие 
длительного воздействия интенсивных физи-
ческих нагрузок, имеет ряд названий и обозна-
чается разными авторами как бронхиальная 
астма физического напряжения (чаще всего), 
астма физического усилия, бессимптомная 
астма, постнагрузочный бронхоспазм, брон-
хоспазм, вызванный физической нагрузкой, 
бронхоспазм после физического усилия [7].

Использование самых современных им-
мунологических и инструментальных мето-
дов исследования позволяет сделать вывод, 
что физическая нагрузка является одним из 
важнейших неиммунологических и нефарма-
кологических стимулов, которые приводят к 
развитию острого спазма дыхательных путей 
у больных с бронхиальной астмой. Астма фи-
зического усилия – это одно из проявлений ги-
перчувствительности дыхательных путей, а не 
особая форма астмы [47.]. По мнению ряда 
исследователей, понятие «бронхиальная астма 
физической нагрузки» подразумевает разви-
тие постнагрузочного бронхоспазма у больных 
атопической бронхиальной астмой [33]. Это 
мнение за последнее десятилетие нашло от-
ражение в  основополагающих клинических 
материалах [1, 2, 6, 18].

Признаки астмы физического напряжения 
(АФН) достаточно хорошо выявляются с помо-
щью сбора анамнеза и объективного обследо-
вания во время проведения функциональных 
нагрузочных тестов [9, 34]. После физической 
нагрузки (бег, тестирование на велоэргометре 
или степ–тесте) в течение 6 мин у части боль-
ных с бронхиальной астмой отмечается брон-
хоспазм, остро развившийся через 2, 5 или 10 
мин. Наступившая обструкция дыхательных 
путей обычно ощущается пациентом как уду-
шье и легко регистрируется с помощью функ-
циональных тестов, отражающих скоростные 
изменения выдыхаемого потока воздуха – пи-
ковая скорость выдоха, максимальная объем-
ная скорость, объем форсированного выдоха 
за одну секунду или полсекунды (ОФВ1 и ОФВ0,5 
соответственно) [48]. В течение первых не-
скольких минут нагрузки отмечается фаза рас-
ширения бронхов, которая в конце нагрузочной 
пробы сменяется бронхоспазмом. Большин-

ство больных с тяжелой формой бронхиальной 
астмы уже через 3–4 мин нагрузки вынуждены 
прервать проведение пробы из–за быстро на-
ступившего бронхоспазма. На протяжении по-
следующих 30–60 мин бронхоспазм проходит. 
В этот период спортсмен рефрактерен к физи-
ческой нагрузке, и только после его окончания 
повторная нагрузка вновь приводит к разви-
тию обратимого, но значительно менее выра-
женного бронхоспазма [22]. Снижение ОФВ1 по 
сравнению с донагрузочным более чем на 15 % 
обычно указывает на наличие EIA. По данным 
ряда исследований, показатель ОФВ0,5 описы-
вает бронхоконстрикцию лучше, чем ОФВ1, и 
лучше коррелирует со степенью выраженности 
клинических симптомов бронхиальной астмы 
[7]. Снижение ОФВ0,5 на 13  % по сравнению с 
донагрузочным значением является достовер-
ным клиническим параметром наличия астмы 
физического напряжения [45].

Патогенез и частота встречаемости 
астмы физического напряжения. Под аст-
мой физического напряжения (АФН) понима-
ют острый, обычно произвольно проходящий 
временный спазм дыхательных путей, насту-
пающий во время интенсивной физической 
нагрузки или через несколько минут после нее 
[7, 18]. Несмотря на то что в мире распростра-
нены и параллельно используются термины 
EIA и EIB, их следует четко различать:

 • EIB – бронхоспазм, вызванный фи-
зической нагрузкой (англ. exercise-induced 
bronchospasm) – бронхообструкция и спазм, 
возникающие в ответ на физическую нагруз-
ку у человека с нормальной функцией легких 
в покое;

 • EIA – астма физического напряжения 
(англ. еxercise-induced asthma) – затрудне-
ние дыхания у спортсменов с астмой во вре-
мя и после физнагрузки [2].

По данным литературы, частота АФН ва-
рьирует от 30 до 90  % в  зависимости от при-
меняемых критериев определения болезни и 
исследования [26]. АФН наблюдается у 90  % 
пациентов, страдающих астмой, и у 35–40  % 
неастматиков, имеющих те или иные про-
явления аллергии [36]. Среди спортсменов 
частота распространенности EIA колеблется от 
6 до 13  %, причем, эта патология достаточно 
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часто в течение длительного времени остается 
невыявленной, что является одной из причин 
внешне немотивированного снижения аэроб-
ной работоспособности. Приблизительно 9  % 
спортсменов с EIA не имеют никаких клиниче-
ских признаков этого заболевания или даже 
аллергии [15].

Патогенез обратимой обструкции при 
астме физического усилия, несмотря на ин-
тенсивное изучение, остается не до конца 
уточненным [23]. Одним из основных пуско-
вых механизмов АФН является охлаждение 
слизистой дыхательных путей вследствие 
гипервентиляции, обусловленной физической 
нагрузкой (так называемая респираторная по-
теря тепла). Охлаждение дыхательных путей – 
это один из основных пусковых механизмов 
АФН, так как даже одна гипервентиляция без 
физической нагрузки, вызывающая снижение 
температуры слизистой, может привести к 
бронхоспазму [45]. При одинаковом качестве 
вдыхаемого воздуха бег, при котором нагруз-
ка существенно выше, может вызвать более 
тяжелый астматический приступ, чем ходьба. 
Механизм, по которому физическая нагруз-
ка вызывает острый приступ астмы, связан с 
температурными изменениями, способствую-
щими усилению перехода в дыхательных путях 
тепла и воды от слизистой оболочки к вдыха-
емому воздуху до его поступления в альвеолы 
[3, 23]. Усиление вентиляции и охлаждение, а, 
следовательно, и большая сухость вдыхаемого 
воздуха, значительное снижение температуры 
в  дыхательных путях во время физической 
нагрузки в  неблагоприятных климатических 
условиях, в  которых она осуществляется, уси-
ливают обструкцию дыхательных путей [20]. В 
противоположность этому вдыхание холодно-
го воздуха при физической нагрузке заметно 
усиливает реакцию дыхательных путей, а горя-
чий влажный воздух может смягчить или даже 
купировать приступ АФН [42]. 

Высушивание слизистой оболочки дыха-
тельных путей за счет респираторной потери 
воды приводит к повышению осмолярности на 
поверхности слизистой. Это, в  свою очередь, 
ведет к дегрануляции тучных клеток и раз-
дражению ирритантных рецепторов слизистой 
оболочки дыхательных путей [29]. Существен-
ное значение в  патогенезе АФН придается и 
наличию хронического аллергического воспа-
ления слизистой дыхательных путей.

Развитие бронхиальной гиперреактивно-
сти и постнагрузочного бронхоспазма связыва-
ют также с медиаторами, высвобождаемыми 
из иммунокомпетентных клеток в  аллергиче-

ской реакции немедленного типа (гистамин, 
брадикинин, фактор активации тромбоцитов) 
в  результате их неспецифической стимуляции 
[40]. Продукты метаболизма арахидоновой 
кислоты имеют существенное значение в раз-
витии АФН. Для бронхиальной астмы харак-
терно множество химических медиаторов 
воспаления, однако ключевую роль играют ци-
стеиновые лейкотриены, которые являются не 
только мощными бронхоконстрикторами, но 
и участвуют в  повышении проницаемости со-
судов и гиперсекреции слизи, высвобождении 
нейропептидаз, влияют на активацию эози-
нофилов, гипертрофию гладкой мускулатуры 
бронхов и депозицию коллагена [14]. Блокада 
лейкотриеновых рецепторов приводит к зна-
чительному уменьшению постнагрузочного 
бронхоспазма [27]. Физические усилия увели-
чивают продукцию лейкотриенов, в том числе 
лейкотриенов С4, D4 и E4, играющих значи-
тельную роль в формировании бронхоспазма. 
Даже у здоровых людей после значительной 
физической нагрузки происходит активация 
генов ALOX и ALOX5 AP, кодирующих 5–липок-
сигеназу, 5–липоксигеназактивирующий про-
теин (FLAP), p38 митогенактивируемую проте-
инкиназу (MAPK). Физическое усилие влияет на 
активность факторов транскрипции, таких, как 
ядерный фактор NF–kB, активаторный проте-
ин–1, а также на образование ряда цитокинов 
и хемокинов, участвующих в  формировании 
аллергического воспаления [6, 19, 43].

Спадению узких дыхательных путей 
в  обычных условиях препятствует легочный 
сурфактант [17]. Воспаление, сопровождающе-
еся пропотеванием плазменных белков в про-
свет дыхательных путей, приводит к потере 
сурфактантом части этих свойств, особенно 
в  условиях понижения температуры слизи-
стой оболочки бронхов во время физических 
упражнений или в холодное время года у боль-
ных с АФН [27].

Для понимания механизма бронхоспаз-
ма, возникающего при АФН, представляется 
интересным сообщение группы японских 
исследователей, изучавших состояние адре-
норецепторного аппарата клеток у больных 
с бронхиальной астмой и установивших, что 
при наличии АФН имеет место несоответствие 
между концентрацией адреналина во время 
физической нагрузки и количеством рецепто-
ров, способных воспринять этот медиатор [25].

Таким образом, становится понятным, что 
патогенез АФН является многофакторным и за-
висит прежде всего от баланса гуморальных и 
нервных механизмов регуляции тонуса брон-

хиального дерева. Несмотря на имеющиеся 
противоречия и неуточненный до конца пато-
генез заболевания, следует признать право-
мочность следующего суждения: у больных 
АФН астма возникла не вследствие физической 
нагрузки, и физическая нагрузка у спортсменов 
не является единственным провоцирующим 
фактором развития бронхоспазма как основ-
ного проявления АФН. Реакция на физическую 
нагрузку есть лишь проявление сформировав-
шейся гиперреактивности бронхов, присущей 
любой форме бронхиальной астмы [28].

Бронхиальная астма, вызванная физиче-
ской нагрузкой, интересует врачей и спортив-
ных врачей, в  частности, с тех пор, как John 
Floyer установил, что все физические усилия 
вызывают у больных–астматиков укорочение 
дыхания [7]. В течение некоторого времени 
высказывалось мнение о существовании АФН 
как самостоятельного клинико–патогенети-
ческого варианта бронхиальной астмы, т.е. 
предполагали, что существует часть больных, 
у которых заболевание развивается в  резуль-
тате физической нагрузки. Однако тщатель-
ные исследования показали, что физическая 
нагрузка при бронхиальной астме является 
не единственным триггером даже у лиц с 
предполагаемой АФН [11]. Может отличаться 
и степень выраженности бронхиальной ги-
перреактивности на физическую нагрузку, но 
у подавляющего большинства спортсменов 
с бронхиальной астмой она индуцирует при-
ступ. Использование самых современных им-
мунологических и инструментальных методов 
исследования позволяют однозначно прийти 
к выводу, что физическая нагрузка является 
одним из важнейших неиммунологических и 
нефармакологических стимулов, которые при-
водят к развитию острого спазма дыхательных 
путей. Следует думать, что астма физического 
усилия – это одно из проявлений гиперчув-
ствительности дыхательных путей, а не особая 
форма бронхиальной астмы [21].

Не выступая этиологическим фактором 
формирования хронического воспалительно-
го процесса, каковым является бронхиальная 
астма, физическая нагрузка, тем не менее, 
часто провоцирует приступы и регистрируется 
как триггер обострения у 60–90 % больных. Не 
вызывает сомнений и тот факт, что гиперчув-
ствительность бронхов, в  том числе и после 
физической нагрузки, не обязательно сочета-
ется с наличием хронического воспаления и 
по результатам эпидемиологических исследо-
ваний выявляется чаще, чем бронхиальная 
астма [11].
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По программе ISAAC кашель во время или 
после бега рассматривается как скрининговый 
фактор бронхиальной гиперчувствительно-
сти [24]. Тест с физической нагрузкой сам по 
себе не может служить критерием диагноза 
бронхиальной астмы, однако в  сочетании с 
клиническими симптомами и наличием ато-
пического статуса является очень информа-
тивным. Исследования по программе ISAAC, 
проведенное в Нигерии и Португалии, показа-
ли, что у 11–13  % школьников определяется 
положительный тест с физической нагрузкой, 
однако лишь 9  % из них имеют клинические 
симптомы бронхиальной астмы [13, 32]. Со-
гласно данным, полученным в  Украине по 
программе ISAAC, астма физической нагрузки 
регистрируется у 8,5 % детей в популяции [4]. 

Разные виды физической нагрузки не-
одинаково стимулируют постнагрузочный 
бронхоспазм. Наиболее часто он развивается 
у бегунов, велосипедистов, очень редко – у 
пловцов, и длительность нагрузки в  данной 
ситуации более значима, чем ее интенсивность. 
Для скрининга на наличие постнагрузочного 
бронхоспазма общепринятым стандартным 
тестом физической нагрузки является 6–8- 
минутный бег на тредмиле или 6–10  мин 
велоэргометрии (с постоянной нагрузкой из 
расчета 1,5  Вт·кг–1 массы тела). До начала ис-
следования пациенты находятся в  покое не 
менее 20  мин при температуре 20–25  0С и от-
носительной влажности воздуха в  помещении 
меньше 50 %. Определяют базовые показатели 
функции внешнего дыхания, затем производят 
нагрузку на велоэргометре в  течение 10  мин 
по расчетным показателям, до достижения 
частоты сердечных сокращений 160 уд·мин–1 у 
юных и 180 уд·мин–1 – у взрослых спортсменов. 
Через 5 и 10 мин после окончания нагрузки сно-
ва определяют параметры функции внешнего 
дыхания. Выраженное спазмирование бронхов 
у детей наблюдается через 2–3 мин, у взрос-
лых достигает максимума через 5–10 мин [49]. 
При наличии постнагрузочного бронхоспазма 
увеличивается не только резистентность дыха-
тельных путей, но возрастают также остаточный 
объем и функциональная остаточная емкость, 
изменяется кривая поток–объем. Физическая 
нагрузка у части спортсменов с АФН вызывает 
двухфазную реакцию: раннюю – через 3–5 мин 
и позднюю – через 3–6 ч, о чем следует пред-
упредить обследуемого взрослого спортсмена 
или родителей, если спортсмен юный. Постна-
грузочный бронхоспазм может контролиро-
ваться также с помощью пикфлоуметрии до и 
после свободного бега в течение 6 мин [37].

Степень гиперчувствительности дыхатель-
ных путей, в том числе к физической нагрузке, 
отражает необходимость применения лекар-
ственной терапии и может использоваться для 
ее контроля. Тест с физической нагрузкой име-
ет также прогностическое значение [38].

Профилактика АФН: разрешенные и 
запрещенные в спорте препараты. Соглас-
но мнению зарубежных и отечественных спе-
циалистов, АФН не должна являться противо-
показанием для занятий всеми видами спорта, 
т.е. нельзя лишать спортсменов привычной 
физической нагрузки, но при этом необходимо 
ее дозирование и контроль; среди видов спор-
та предпочтительнее всего плавание. Однако 
таким лицам необходимо систематически про-
водить профилактические мероприятия, на-
правленные на возникновение постнагрузоч-
ного бронхоспазма, которые должны включать 
в себя обучение cпортсменов, нефармакологи-
ческие методы улучшения функционального 
состояния дыхательной системы и применение 
лекарственных препаратов [39].

Обучение спортсменов, особенно юных, 
и их родителей является начальным компо-
нентом эффективного лечения бронхоспазма, 
вызванного физической нагрузкой. К нефар-
макологическим методам профилактики АФН 
относятся длительное разогревание, конди-
ционирование воздуха, использование ма-
ски, а  также ограничение (перед нагрузкой) 
объема принимаемой пищи и исключение 
продуктов, являющихся потенциальными ал-
лергенами [9, 46].

Период энергичного разогревания в  тече-
ние 30–60 мин может эффективно создать суб-
максимальный бронхоспазм, за которым следу-

ет рефрактерный период длительностью от 2 до 
4 ч. Серии разминочных упражнений длитель-
ностью 30 с спортсменам с клиническими про-
явлениями бронхоспазма позволяют достичь 
относительной невосприимчивости собственно 
к АФН и участвовать в  соревновательной дея-
тельности, не провоцируя приступов [16].

Большое значение в  профилактике и 
лечении бронхоспазма, опосредованного 
физическими нагрузками, придается также 
фармакологическим средствам, обобщенным 
нами в таблице 1. Однако нужно помнить, что 
все β2-агонисты, включая оба оптических изо-
мера D- и L-, являются запрещенными в спорте 
субстанциями. 

Наличие сальбутамола в  моче в  кон-
центрации, превышающей 100  нг•мл–1, или 
формотерола в  концентрации, превышающей 
40  нг•мл–1, не будет считаться терапевтиче-
ским использованием, а будет означать поло-
жительный результат теста на допинг [35].

Проведение базисной терапии, принятой 
при бронхиальной астме, сопровождается сни-
жением реакции бронхов на физическую нагруз-
ку. В этом плане также хорошо зарекомендовали 
себя β-адренергические препараты, а также на-
трия кромогликат (интал), который ингибирует 
дегрануляцию тучных клеток легких и задер-
живает высвобождение из них биологически 
активных медиаторных веществ, способству-
ющих возникновению бронхоспазма, прежде 
всего, брадикинина, гистамина, лейкотриенов. 
Натрия кромогликат и натрия недокромил пред-
упреждают постнагрузочный бронхоспазм, как 
и большинство приступов бронхиальной астмы, 
вызванных нефармакологическими провокато-
рами, к которым относится и АФН [4].

ТАБЛИЦА 1 – Традиционные лекарственные средства, применяемые при постнагрузочном 
бронхоспазме

Препарат Однократно, доза Способ 
применения

Время
(до начала 

тренировки)

β2-агонисты* (фенотерол, 
орципреналин, пирбутерол, 
сальбутамол1, тербуталин, 
формотерол2, сальметерол3)

1–2 дозы Ингаляционно 5–10 мин

Натрия кромогликат (интал) 1 доза Ингаляционно 10–20 мин
Дитек, ИнталПлюс 2 дозы Ингаляционно 10–20 мин
М-холиноблокаторы (атропин, 
ипратропия бромид)

2–4 дозы Ингаляционно 10-–20 мин

Теофиллин 15–25 мг·кг-1 Перорально 1 ч
β-адренергические препараты# Различная Перорально 1 ч

Примечания: *– относятся к запрещенным WADA, поэтому требуется терапевтическое разрешение на их применение (TUE); 
1 – сальбутамол при ингаляционном применении не запрещен в суточной дозе, не превышающей 1600 мкг; 2 – формотерол 
не запрещен при ингаляционном применении в суточной дозе, не превышающей 54 мкг; # – запрещены избирательно по 
видам спорта и периодам подготовки [35].



54       НАУКА В ОЛИМПИЙСКОМ СПОРТЕ  № 2, 2016

МЕДИЦИНА И БИОЛОГИЯ

Короткодействующие β2-агонисты обе-
спечивают защиту у 80–95  % спортсменов с 
АФН при незначительных побочных эффектах, 
М–холиноблокаторы – у 50–70  %. Эти препа-
раты долгие годы рассматривались как терапия 
первой линии. Показано протективное действие 
салметерола и формотерола при физической на-
грузке в течение 9–12 ч, сальбутамола – в тече-
ние 0,5–2,5 ч. Характерно, что при длительном 
применении β2-агонистов бронхопротективный 
эффект при введении метахолина и физической 
нагрузке снижается. На бронхоконстрикцию, 
индуцированную физической нагрузкой, дозо-
зависимо влияют также ингаляционные корти-
костероиды – будесонид, фликсотид, ингакорт 
[28]. К счастью, пока в Запрещенный список не 
попали фармакологические препараты на осно-
ве глюкокортикостероидов при ингаляционном 
способе введения [35].

Однако наиболее высокой эффективно-
стью в плане профилактики и лечения АФН об-
ладают модификаторы синтеза лейкотриенов. 
На сегодня имеются три группы препаратов, 
способных влиять на синтез лейкотриенов: 
ингибиторы активности 5-липоксигеназы, 
ингибиторы 5-липоксигеназа-активирующе-
го протеина и антагонисты лейкотриеновых 
рецепторов. Наиболее широкое клиническое 
применение нашли антагонисты (модифика-
торы) лейкотриеновых рецепторов (зафирлу-
каст, монтелукаст, пранлукаст) и ингибитор 
биосинтеза лейкотриенов зилеутон. В процессе 
проведения антилейкотриеновой терапии бы-
строе клиническое улучшение наблюдается у 
больных АФН любой степени тяжести на фоне 
одновременной нормализации функциональ-
ных параметров внешнего дыхания [10]. 

Антилейкотриеновые препараты (зафир-
лукаст и монтелукаст) предотвращают присту-
пы АФН, подавляя синтез сульфопептидных лей-
котриенов. При приеме антилейкотриеновых 
препаратов у больных снижается потребность 
в  β2-агонистах [12]. Кроме того, показано, что 
при АФН антилейкотриеновые препараты более 
эффективны, чем кромоны (бронхопротектив-
ный эффект последних при провокационном 
тесте физической нагрузкой длится 2 ч) или за-
прещенные в спорте β2-агонисты [13].

В настоящее время обсуждаются режимы 
назначения модификаторов лейкотриенов 
в  качестве монотерапии АФН. Поскольку эти 
препараты, в отличие от β2-агонистов пролон-
гированного действия (сальметерол, формо-
терол), обладают противовоспалительными 
свойствами, их применение в  случае легкого 
течения АФН представляется перспективным. 

Это особенно важно для применения у юных 
спортсменов с постнагрузочным бронхоспаз-
мом, когда не следует спешить назначать гор-
мональные препараты [41]. Пероральный при-
ем модификаторов лейкотриенов способствует 
достижению высокого уровня комплаенса (ка-
чества жизни). В сравнении с кортикостерои-
дами эти препараты обладают такими преиму-
ществами, как безопасность и гибкий режим 
применения (один или два раза в сутки) [44].

Для использования при АФН у юных спорт-
сменов (старше 6 лет) разрешены пока только 
монтелукаст (сингуляр, «Merck») в виде жева-
тельной резинки по 4 мг и зафирлукаст (аколат, 
«Astra Zeneca»). Было обнаружено, что приме-
нение этих препаратов позволяет уменьшить 
интенсивность симптомов АФН и улучшить 
переносимость физической нагрузки при при-
еме даже однократной дозы [12]. 

Однако следует помнить, что эти высоко-
специфичные и эффективные препараты ак-
тивно уменьшают проявления бронхоспазма 
только у 65–67  % спортсменов. Степень эф-
фективности антилейкотриенового препарата 
у спортсмена с АФН можно предсказать через 
2–3 недели от начала терапии, хотя у боль-
шинства астматиков наблюдается достоверное 
повышение пиковой скорости выдоха уже на 
3–4-й день приема препарата. Механизм ре-
зистентности к модификаторам лейкотриенов 
пока не установлен [31].

При бронхоспазме, связанном с физи-
ческими нагрузками, могут использоваться 
также антагонисты кальция, антихолинерги-
ческие препараты типа ипратропия бромида, 
β-адреноблокаторы типа празозина и даже 
ингаляции диуретиков. Обнадеживающие 
результаты для предупреждения возникнове-
ния бронхоспазма были получены при инга-
ляционном использовании фуросемида [27]. 
Оказалось, что фуросемид достаточно хорошо 
защищает бронхиальное дерево от провоци-
рующего действия физической нагрузки, ин-
галяций дистиллированной воды и антигенов. 
Действие фуросемида объясняется действием 
не на K+-Na+-клеточный механизм, а  влияни-
ем на повышение локального синтеза проста-
гландина Е2, обладающего вазо- и бронходи-
латирующим эффектом. В этом аспекте нужно 
подчеркнуть, что применение диуретиков (эта-
криновой кислоты, фуросемида, индапамида, 
спиронолактона, хлортиазида и др.) запреще-
но как в  соревновательный период, так и вне 
его, и выявление использования β2-агонистов 
(например, сальбутамол, катин, формотерол) 
в любой концентрации совместно с диуретика-

ми будет рассматриваться как положительный 
результат анализа на запрещенные вещества, 
если только у спортсмена не будет разрешения 
на терапевтическое использование диуретиков 
(например, при дисфункции почек, гипертони-
ческой болезни и др.) [35].

В определенной степени ослабляют пост-
нагрузочный бронхоспазм и антигистаминные 
препараты (азеластин, лоратадин, дезлората-
дин, хлорфенирамин, цетиризин, кетотифен, 
дексофенадин и др.), к счастью, к запрещен-
ным не относящиеся.

Достаточно перспективный путь в  лече-
нии и профилактике постнагрузочного брон-
хоспазма – использование метаболиков [30]. 
Медикаментозная коррекция метаболических 
нарушений может привести к формированию 
толерантности к физической нагрузке у спорт-
сменов с бронхиальной астмой. Медикамен-
тозная коррекция метаболических нарушений 
может сопровождаться формированием толе-
рантности к физической нагрузке при бронхи-
альной астме. В частности, речь может идти о 
левокарнитине (L-карнитине), который явля-
ется активным метаболиком и существенно 
влияет на биоэнергетические процессы, а также 
играет жизненно важную роль в  обеспечении 
физиологических функций организма и поддер-
жании здоровья [8], почему и рассматривается 
в  настоящее время как метаболический поли-
протектор. Любая физическая нагрузка выпол-
няется с затратами энергии. Единственным ис-
точником энергии для мышечного сокращения 
служит аденозинтрифосфат (АТФ). Именно кар-
нитин принимает непосредственное участие 
в  катаболизме липидов, обеспечивая его на-
чальные этапы  – перенос длинноцепочечных 
жирных кислот в виде сложных эфиров из ци-
топлазмы через наружную и внутреннюю мито-
хондриальные мембраны в  матрикс митохон-
дрий. Поскольку энергетические возможности 
организма являются одним из наиболее важ-
ных факторов, лимитирующих его физическую 
работоспособность, коррекция метаболической 
цепочки образования энергии может оказать-
ся весьма перспективной для профилактики 
бронхоспазма при АФН [5].

Таким образом, наличие бронхиальной 
астмы физического усилия не является абсо-
лютным противопоказанием к занятиям спор-
том и при наличии медикаментозного контро-
ля над ее проявлениями с учетом принципов 
WADA относительно применения запрещенных 
субстанций при наличии терапевтического раз-
решения дает возможность достигать успехов 
в спорте.
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