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I de industrialiserede lande har 7-10% af den voksne befolk-
ning astma, og tallet har de seneste årtier været stigende [1]. 
Lægediagnosticeret astma i Danmark er øget fra 4 til 7-10 %, 
og allergisk rinitis eller kronisk ikkeallergisk rinitis er øget fra 
10% til 20-25% over en 20-årig periode [2]. Astma er den hyp-
pigste kroniske sygdom hos unge og unge voksne, og en høj 
forekomst af astma i befolkningen må naturligt følges af en 
høj forekomst af astma hos idrætsudøvere, men astma er ikke 
noget, som idrætsudøvere generelt synes at have forud for 
deres debut som eliteidrætsudøvere.

Sportsastma – en ny diagnose?
Hos eliteidrætsfolk ser man en højere forekomst af astma,  
end i baggrundsbefolkningen. I en spørgeskemaundersøgelse 
foretaget ved de Olympiske Lege (OL) i Los Angeles i 1984, 

svarede 11% af de adspurgte idrætsudøvere, at de havde astma 
[3]. Dette tal var steget til 17% ved sommerlegene i 1996 [4]. 
Bruger man anvendelsen af astmamedicin som et udtryk for 
astmaforekomsten, har man fundet, at 26% af de adspurgte 
svømmere og 45% af cykelrytterne ved OL i Atlanta i 1996 
anvendte astmamedicin i en eller anden form [5], og i en 
anden undersøgelse fandt man et forbrug af β2-agonister på 
25% hos de undersøgte sportsfolk [6]. Der synes derfor at være 
mange eliteidrætsudøvere med astmasymptomer, og mange 
der tager medicin.

Sportsastma og bronkial hyperreaktivitet
Ud over astma og astmasymptomer har forekomsten af bron-
kial hyperreaktivitet (AHR) også været intensivt undersøgt 
hos eliteidrætsudøvere. Rupp et al [7] viste i 1992, at college-
studerende havde en øget forekomst af uerkendt AHR og 
anstrengelsesudløst astma (EIA). Disse collegestuderende var 
imidlertid meget sportsaktive, de var blevet optaget på deres 
skole, fordi de var gode til sport, hvilket kunne være en for-
klaring. Siden er forekomsten af AHR hos eliteidrætsudøvere 
fundet at variere en del, men altid med en overvægt af for-
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øget AHR i forhold til hos ikkeeliteidrætsudøvere. Helenius 
et al [8] har i et studie fra 1998 påvist, at 36% af de undersøgte 
elitesvømmere havde AHR, og 26% havde aktuel astma defi-
neret som AHR og minimum et månedligt anfald af EIA, og 
man har i en undersøgelse med ishockeyspillere fundet signi-
fikant højere forekomst af AHR og astma end hos en tilfældig 
udvalgt kontrolgruppe [9]. 

Vi fandt i en dansk undersøgelse af eliteidrætsudøvere, 
som udøvede henholdsvis svømning, ishockey og cykling, 
udført på Lungemedicinsk Forskningsenhed og Idrætsme-
dicinsk Klinik, begge Bispebjerg Hospital, en høj forekomst 
af astma, AHR og luftvejssymptomer. I denne gruppe havde 
44% luftvejssymptomer i forhold til 14% hos ikkeeliteidræts-
udøvere, og forekomsten blandt svømmerne (68%) var højest. 

Problemet blandt eliteidrætsudøvere synes således ikke at 
begrænse sig til en enkelt idrætsgren, men derimod at være 
et mere generelt problem, der er relevant for mange elite-
idrætsudøvere [9]. Det er uklart, om den øgede forekomst 
af AHR, astma og astmasymptomer hos eliteidrætsudøvere 
skyldes, hvad man kan kalde »almindelig« astma, eller om 
der er tale om en særlig form for sportsastma, der udvikles 
som følge af idræt og miljøfaktorer i forbindelse med særlige 
idrætsgrene. 

Astmatiske symptomer hos idrætsudøvere er forsøgt 
forklaret ved resultatet af hyperventilation, selv om de spe-
cifikke patologiske processer ikke er fuldstændig påvist [10]. 
Også forskellige miljøfaktorer i idrætsudøvernes trænings-
miljø har været foreslået som årsager til den øgede forekomst 
af AHR og astma blandt eliteidrætsudøvere.

Sportsastma og inflammation
Ved klassisk astma er det den eosinofile inflammation, med 
eosinofili i sputum og forhøjet ekshaleret nitrogenoxid 
(eNO), som kendetegner sygdommen. Forholdene er ikke 
helt så entydige hos sportsfolk. Skiløberne havde således sig-
nifikant højere samlet celletal i bronkoalveolær lavage (BAL)-
væsken end andre sportsfolk, ligesom også den procentuelle 
andel af lymfocytter og mastceller var signifikant højere [11]. 
I en omfattende undersøgelse udført af Karjalainen et al [12] 
foretog forfatterne bronkoskopier med mucosabiopsier på 40 
langrendsløbere og en gruppe astmakontroller. De fandt, at 
skiløberne havde signifikant flere T-lymfocytter, makrofager 
og eosinofile granulocytter end kontrolpersoner, ligesom 
sportsfolkene havde signifikant flere neutrofile granulocytter 
end astmatikerne. I en finsk undersøgelse fandt man, at is-
hockeyspillernes sputum indeholdt en signifikant større andel 
af eosinofile og neutrofile granulocytter end sputum fra en 
kontrolgruppe bestående af ikkesportsaktive studerende [9]. 
Derimod fandt man ingen forskel i totalantallet af celler, lym-
focytter eller epitelceller. Som det fremgår af ovenstående, 
tegner der sig ikke noget entydigt billede af inflammationen 
hos eliteidrætsudøvere med sportsastma. Skal man udlede 
noget generelt, kan man dog sige, at det lader til, at den neu-

trofile inflammation er mere eller mindre karakteristisk for 
»sportsastma«, hvorimod der ses større variation i antallet af 
de øvrige celler. Man kan således forestille sig, at eliteidræt  
med dyb og hyppig ventilation resulterer i en særlig neutrofil 
inflammation, der er fælles for alle udholdenhedsidrætsgrene, 
hvorimod forskellene i de øvrige cellefund hovedsagelig skyl-
des miljøfaktorer, der er særlig udtalte inden for de enkelte 
idrætsgrene. 

Måling af NO-gas i udåndingsluften er et mål for graden af 
eosinofil inflammation i luftvejene og bruges i stigende grad i 
både forskningsmæssigt og klinisk øjemed [13]. I en undersø-
gelse med langrendsløbere fandt man ingen forskelle i eNO 
mellem raske nonatopiske kontrolpersoner og skiløbere, 
hvad enten man skelnede mellem skiløbere med eller uden 
luftvejssymptomer [14]. Blandt nonastmatiske elitesvømmere 
har man set, at en kortvarig træningssession i en udendørs 
swimmingpool med lavt klorindhold resulterede i et fald i 
eNO-værdier, hvorimod eNO var upåvirket af fem kilometers 
svømning i Middelhavet, hvilket pga. vandets relativt højt 
saltindhold af forfatterne bag artiklen opfattes som en slags 
hyperosmolær provokation [15]. 

I modsætning til klassisk astma, hvor man ser kroniske 
eller i hvert fald længerevarende forandringer i bronkierne, 
tyder resultater af undersøgelser på, at den bronkiale inflam-
mation, der er set hos eliteidrætsudøvere, er af forbigående 
karakter. Resultaterne af en undersøgelse med idrætsfolk 
peger ligeledes i retning af, at sportsastma muligvis er en 
forbigående tilstand, og dermed forskellig fra klassisk astma. 
I et prospektivt studie fra 2002 undersøgte man 42 elitesvøm-
mere med bl.a. spørgeskemaer og histamin-provokation [16]. 
Ved undersøgelsens start havde svømmerne en høj forekomst 
af astmasymptomer, AHR og astma. Ved opfølgning fem 
år senere blev forsøgsdeltagerne opdelt i to grupper, fortsat 
aktive konkurrencesvømmere og tidligere svømmere. Opfølg-
ningsundersøgelserne viste, at forekomsten af astma blandt 
de fortsat aktive svømmere var steget yderligere, hvorimod 
astmaforekomsten og AHR var faldet blandt de tidligere 
svømmere. Man kan ikke udelukke, at der er sket en selek-
tion, således at det er en særlig gruppe, der er ophørt med 
elitesvømning, men det blev konkluderet, at astma udvikles 
under en aktiv sportskarriere og forsvinder delvist efter kar-
riereophør.

At luftvejssymptomer kan opstå, og både bronkial hyper-
reaktivitet og påvirket lungefunktion kan udvikles i løbet af 
en aktiv eliteidrætskarriere bekræftes også af enkeltilfælde 
rapporteret blandt langrendsløbere [17]. Tre initialt lungera-
ske og asymptomatiske skiløbere, der blev fulgt gennem 9-12 
år, fik således i løbet af deres karriere luftvejssymptomer og 
AHR samt havde større tab i lungefunktion end det forven-
tede aldersrelaterede tab.

Nogen endelig konklusion på dette område er således 
ikke mulig – idet billedet er en del rodet og peger i forskellige 
retninger.
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Behandling
Det er uklart, hvordan man skal behandle eliteidrætsudøvere 
med sportsastma, og om de i det hele taget skal behandles. 
Man har i utallige studier påvist, at astmatikere med anstren-
gelsesudløst bronkokonstriktion har effekt af anti-astmatiske 
lægemidler såsom inhalationssteroider [18], β2-agonister [18, 
19] og leukotrien-receptor-antagonister [20]. Behandlingsstra-
tegi af eliteidrætsudøvere med astma er for nylig gennemgået, 
og de skal behandles som alle andre astmatikere, hvilket vil 
sige ud fra sædvanlige retningslinjer foreslået i GINA-guide-
lines [21]. Både i det daglige kliniske arbejde og i forsknings-
mæssig sammenhæng er det svært at skelne mellem og afgøre 
om, en idrætsudøver har sportsastma eller »klassisk« astma. 
At det stadig er uklart, præcis hvilke mekanismer og cellulære 
forandringer der ligger bag sportsastma, vanskeliggør denne 
skelnen yderligere. Kommende undersøgelser vil forhåbent-
lig øge vores viden om de tilgrundliggende mekanismer for 
behandlingen af sportsastma. Indtil vi ved mere, er det vores 
opfattelse, at eliteidrætsudøvere med sportsastma skal be-
handles ud fra gængse behandlingsprincipper for håndterin-
gen af »klassisk« astma. Det er dog vigtigt at bemærke, at der 
foreligger regler for brug af antiastmatisk medicin ved inter-
nationale og nationale konkurrencer, hvorfor det i sådanne 
sammenhænge er essentielt, at disse krav er opfyldt, før man 
initierer en behandling.

Konklusion
Det er svært at konkludere noget endeligt om sportsastma, 
men de studier, der foreligger inden for området, tyder på, at 
sportsastma udløses eller ligefrem opstår som en konsekvens 
af idrætsudfoldelsen, samtidig med at sportsastma svækkes 
eller måske helt forsvinder, når idrætsudøverne stopper deres 
aktive karriere. Forholdene synes værst i udholdenhedssport 
såsom langrendsskiløb og svømning. Et nærmere kendskab til 
patogenesen bag sportsastma vil også bedre mulighederne for 
korrekt håndtering og behandling af tilstanden. Der er end-
videre brug for flere kontrollerede undersøgelser, hvori man 
vurderer behandlingseffekten af forskellige behandlingsregi-
mener. Så vidt muligt må man i undersøgelserne også fokusere 
på, hvor intens og langvarig træning der skal til for at sports-
astma udvikles, og slutteligt hvorvidt tilstanden er permanent. 
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