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I de industrialiserede lande har 7-10% af den voksne befolk-
ning astma, og tallet har de seneste artier varet stigende [1].
Lagediagnosticeret astma i Danmark er oget fra 4 til 7-10 %,
og allergisk rinitis eller kronisk ikkeallergisk rinitis er oget fra
10% til 20-25% over en 20-arig periode [2]. Astma er den hyp-

pigste kroniske sygdom hos unge og unge voksne, og en hoj

forekomst af astma i befolkningen ma naturligt folges af en
hej forekomst af astma hos idratsudevere, men astma er ikke
noget, som idraetsudevere generelt synes at have forud for
deres debut som eliteidrztsudoevere.

Sportsastma — en ny diagnose?

Hos eliteidraetsfolk ser man en hojere forekomst af astma,
end i baggrundsbefolkningen. I en spergeskemaundersogelse
foretaget ved de Olympiske Lege (OL) i Los Angeles i 1984,

Militeer femkamper udfgrer
eukapnisk hyperventilationstest.
Denne test benyttes ved
udredning for astma.

svarede 11% af de adspurgte idraetsudovere, 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
svemmere og 45% af cykelrytterne ved OL i Atlanta i 1996
anvendte astmamedicin i en eller anden form [5], ogien
anden undersogelse fandt man et forbrug af 3,-agonister pa
25% hos de undersogte sportsfolk [6]. Der synes derfor at vaere
mange eliteidratsudovere med astmasymptomer, og mange
der tager medicin.

Sportsastma og bronkial hyperreaktivitet

Ud over astma og astmasymptomer har forekomsten af bron-
kial hyperreaktivitet (AHR) ogsé vret intensivt undersogt
hos eliteidretsudovere. Rupp et al [7] viste 1 1992, at college-
studerende havde en oget forekomst af uerkendt AHR og
anstrengelsesudlost astma (EIA). Disse collegestuderende var
imidlertid meget sportsaktive, de var blevet optaget pa deres
skole, fordi de var gode til sport, hvilket kunne vzre en for-
klaring. Siden er forekomsten af AHR hos eliteidretsudevere
fundet at variere en del, men altid med en overvagt af for-
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oget AHR i forhold til hos ikkeeliteidraetsudevere. Helenius

et al [8] har i et studie fra 1998 pavist, at 36% af de undersogte
elitesvommere havde AHR, og 26% havde aktuel astma defi-
neret som AHR og minimum et ménedligt anfald af EIA, og
man har i en undersegelse med ishockeyspillere fundet signi-
fikant hojere forekomst af AHR og astma end hos en tilfzldig
udvalgt kontrolgruppe [9].

Vi fandt i en dansk undersogelse af eliteidretsudevere,
som udevede henholdsvis svemning, ishockey og cykling,
udfert pd Lungemedicinsk Forskningsenhed og Idratsme-
dicinsk Klinik, begge Bispebjerg Hospital, en hej forekomst
af astma, AHR og luftvejssymptomer. I denne gruppe havde
447 luftvejssymptomer i forhold til 14% hos ikkeeliteidrzets-
udovere, og forekomsten blandt svemmerne (68%) var hojest.

Problemet blandkt eliteidreetsudevere synes siledes ikke at
begraense sig til en enkelt idraetsgren, men derimod at veere
et mere generelt problem, der er relevant for mange elite-
idraetsudevere [9]. Det er uklart, om den ogede forekomst
af AHR, astma og astmasymptomer hos eliteidratsudovere
skyldes, hvad man kan kalde »almindelig« astma, eller om
der er tale om en szrlig form for sportsastma, der udvikles
som folge af idraet og miljefaktorer i forbindelse med szrlige
idreetsgrene.

Astmatiske symptomer hos idreetsudevere er forsegt
forklaret ved resultatet af hyperventilation, selv om de spe-
cifikke patologiske processer ikke er fuldstendig pavist [10].
Ogsa forskellige miljofaktorer i idraetsudevernes treenings-
miljo har veeret foreslaet som arsager til den ogede forekomst
af AHR og astma blandt eliteidretsudevere.

Sportsastma og inflammation

Ved klassisk astma er det den eosinofile inflammation, med
eosinofili i sputum og forhejet ekshaleret nitrogenoxid
(eNO), som kendetegner sygdommen. Forholdene er ikke
helt sd entydige hos sportsfolk. Skiloberne havde saledes sig-
nifikant hejere samlet celletal i bronkoalveoler lavage (BAL)-
vaesken end andre sportsfolk, ligesom ogsa den procentuelle
andel af lymfocytter og mastceller var signifikant hejere [11].
I en omfattende undersogelse udfort af Karjalainen et al [12)
foretog forfatterne bronkoskopier med mucosabiopsier pa 40
langrendslobere og en gruppe astmakontroller. De fandt, at
skiloberne havde signifikant flere T-lymfocytter, makrofager
og eosinofile granulocytter end kontrolpersoner, ligesom
sportsfolkene havde signifikant flere neutrofile granulocytter
end astmatikerne. I en finsk undersogelse fandt man, at is-
hockeyspillernes sputum indeholdt en signifikant sterre andel
af eosinofile og neutrofile granulocytter end sputum fra en
kontrolgruppe bestdende af ikkesportsaktive studerende [9].
Derimod fandt man ingen forskel i totalantallet af celler, lym-
focytter eller epitelceller. Som det fremgar af ovenstaende,
tegner der sig ikke noget entydigt billede af inflammationen
hos eliteidreetsudevere med sportsastma. Skal man udlede
noget generelt, kan man dog sige, at det lader til, at den neu-
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trofile inflammation er mere eller mindre karakteristisk for
»sportsastmac, hvorimod der ses storre variation i antallet af
de ovrige celler. Man kan saledes forestille sig, at eliteidraet
med dyb og hyppig ventilation resulterer i en szrlig neutrofil
inflammation, der er fzlles for alle udholdenhedsidratsgrene,
hvorimod forskellene i de ovrige cellefund hovedsagelig skyl-
des miljefaktorer, der er serlig udtalte inden for de enkelte
idraetsgrene.

Maling af NO-gas i uddndingsluften er et mal for graden af
eosinofil inflammation i luftvejene og bruges i stigende grad i
bade forskningsmessigt og klinisk ejemed [13]. I en underso-
gelse med langrendslobere fandt man ingen forskelle i eNO
mellem raske nonatopiske kontrolpersoner og skilebere,
hvad enten man skelnede mellem skilobere med eller uden
luftvejssymptomer [14]. Blandt nonastmatiske elitesvemmere
har man set, at en kortvarig treeningssession i en udendors
swimmingpool med lavt klorindhold resulterede i et fald i
eNO-verdier, hvorimod eNO var upavirket af fem kilometers
svemning i Middelhavet, hvilket pga. vandets relativt hejt
saltindhold af forfatterne bag artiklen opfattes som en slags
hyperosmoler provokation [15].

I modsztning til klassisk astma, hvor man ser kroniske
eller i hvert fald leengerevarende forandringer i bronkierne,
tyder resultater af undersogelser pa, at den bronkiale inflam-
mation, der er set hos eliteidraetsudovere, er af forbigdende
karakter. Resultaterne af en undersegelse med idratsfolk
peger ligeledes i retning af, at sportsastma muligvis er en
forbigdende tilstand, og dermed forskellig fra klassisk astma.
I et prospektivt studie fra 2002 undersogte man 42 elitesvom-
mere med bl.a. spergeskemaer og histamin-provokation [16].
Ved undersogelsens start havde svemmerne en hoj forekomst
af astmasymptomer, AHR og astma. Ved opfelgning fem
ar senere blev forsogsdeltagerne opdelt i to grupper, fortsat
aktive konkurrencesvemmere og tidligere svemmere. Opfolg-
ningsundersogelserne viste, at forekomsten af astma blandt
de fortsat aktive svemmere var steget yderligere, hvorimod
astmaforekomsten og AHR var faldet blandt de tidligere
svemmere. Man kan ikke udelukke, at der er sket en selek-
tion, saledes at det er en serlig gruppe, der er ophert med
elitesvomning, men det blev konkluderet, at astma udvikles
under en aktiv sportskarriere og forsvinder delvist efter kar-
riereopher.

At luftvejssymptomer kan opsta, og bdde bronkial hyper-
reaktivitet og pavirket lungefunktion kan udvikles i lobet af
en aktiv eliteidraetskarriere bekrzeftes ogsa af enkeltilfzelde
rapporteret blandt langrendslebere [17]. Tre initialt lungera-
ske og asymptomatiske skilobere, der blev fulgt gennem 9-12
ar, fik siledes i lobet af deres karriere luftvejssymptomer og
AHR samt havde storre tab i lungefunktion end det forven-
tede aldersrelaterede tab.

Nogen endelig konklusion pa dette omrade er saledes
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 eliteidretsudevere
med sportsastma, og om de i det hele taget skal behandles.
Man har i utallige studier pavist, at astmatikere med anstren-
gelsesudlost bronkokonstriktion har effekt af anti-astmatiske
leegemidler sasom inhalationssteroider [18], B2-agonister [18,
19] og leukotrien-receptor-antagonister [20]. Behandlingsstra-
tegi af eliteidreetsudevere med astma er for nylig gennemgaet,
og de skal behandles som alle andre astmatikere, hvilket vil
sige ud fra szedvanlige retningslinjer foresliet i GINA-guide-
lines [21]. Bide i det daglige kliniske arbejde og i forsknings-
massig sammenhang er det svart at skelne mellem og afgere
om, en idratsudever har sportsastma eller »klassisk« astma.
At det stadig er uklart, praecis hvilke mekanismer og cellulere
forandringer der ligger bag sportsastma, vanskeliggor denne
skelnen yderligere. Kommende undersogelser vil forhdbent-
lig oge vores viden om de tilgrundliggende mekanismer for
behandlingen af sportsastma. Indtil vi ved mere, er det vores
opfattelse, at eliteidreetsudevere med sportsastma skal be-
handles ud fra geengse behandlingsprincipper for hdndterin-
gen af »klassisk« astma. Det er dog vigtigt at bemzerke, at der
foreligger regler for brug af antiastmatisk medicin ved inter-
nationale og nationale konkurrencer, hvorfor det i sadanne
sammenhznge er essentielt, at disse krav er opfyldt, for man
initierer en behandling.

Konklusion

Det er sveert at konkludere noget endeligt om sportsastma,
men de studier, der foreligger inden for omradet, tyder p3, at
sportsastma udleses eller ligefrem opstar som en konsekvens
af idreetsudfoldelsen, samtidig med at sportsastma svaekkes
eller maske helt forsvinder, nar idreetsudeverne stopper deres
aktive karriere. Forholdene synes veerst i udholdenhedssport
sasom langrendsskileb og svemning. Et neermere kendskab til
patogenesen bag sportsastma vil ogsa bedre mulighederne for
korrekt handtering og behandling af tilstanden. Der er end-
videre brug for flere kontrollerede undersegelser, hvori man
vurderer behandlingseffekten af forskellige behandlingsregi-
mener. Sa vidt muligt m& man i undersogelserne ogsa fokusere
pa, hvor intens og langvarig treening der skal til for at sports-
astma udvikles, og slutteligt hvorvidt tilstanden er permanent.
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