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Resumo

A Asma induzida pelo esfor¢co (AIE) é uma das condi¢cdes mais prevalentes nos atletas de
elite, sendo um tema de preocupacgdo para as organizagdes anti-doping, devido ao constante
aumento das notifica¢des para o uso de fz-agonistas e ao abuso de certas substancias com o
objetivo de melhorar a performance desportiva. Esta revisdo tem o objectivo de fornecer uma
visdo sistematizada sobre os achados fisiopatologicos, além das abordagens diagnosticas e
terapéuticas atualmente aplicadas num atleta que apresente dispneia relacionada com o
esforco, particularmente nos que praticam desportos de alto nivel.

Conclui-se que é necessario mais estudos que clarifiquem os mecanismos fisiopatoldgicos

subjacentes para que se consiga realizar uma abordagem diagnostica e terapéutica mais eficaz.

Palavras-chave: “atletas de elite”, “Asma induzida pelo Esfor¢o”, ”Broncoconstri¢do induzida

pelo Exercicio ”, “beta agonistas™, “desporto”, “doping”, “tratamento” & “diagnostico”.

Abstract

Exercise Induced Asthma (EIA) is one of the most prevalent conditions seen on elite athletes.
It is also an anti-doping organization problem due to the constant pB»-agonist notification
raising and substance abuse. This revision aims to give a systematic view of the
physiopathologic findings, diagnostic and therapeutic management applied on this days on the
elite athlete with exercise dyspnea.

We conclude that more advanced physiopathologic pathways studies are necessary, so then it

will be possible to achieve a better diagnostic and therapeutic management.

Keywords: “glite athletes”, “Exercise-induced Asthma”, ”Exercise-induced

Bronchoconstriction”, “beta agonists”, “sports”, “doping”, “treatment” & “diagnosis”.
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1. Introducéo

A Asma Induzida pelo Esforco (AIE) é altamente prevalente nos atletas de alta competicéo.
Tal como a asma, a AIE estd associada a um aumento da morbilidade, e nos atletas pode
mesmo prejudicar o desempenho desportivo. A Broncoconstricdo Induzida pelo Exercicio
(BIE) assemelha-se a AIE, mas engloba também os atletas ndo asmaticos. No entanto, pelo
fato da patogénese nédo estar totalmente elucidada, as abordagens diagndsticas e terapéuticas
ainda ndo estdo totalmente definidas (1, 2).

O crescente numero de notificacdes associadas ao aumento tanto da prevaléncia como da
capacidade de diagndstico da AIE/BIE levou a que as organizagdes anti-doping apresentassem
restricdes quanto ao uso de alguns farmacos eficazes (ex: B2-agonistas) nas competicdes. As
restricdes também foram desenvolvidas para controlar a administracdo abusiva de algumas
substancias possivelmente ergogénicas. Esta revisdo de literatura tem como objectivo
descrever o impato que a AIE/BIE tem no desempenho do atleta, as abordagens diagnosticas e
terapéuticas atualmente utilizadas e as implicacfes na regulamentacdo anti-doping que advém
do uso de certos farmacos incluidos na “Lista Proibida”.

Para esta revisao, os estudos foram extraidos de uma pesquisa realizada através da PUBmed.
As palavras-chave selecionadas incluem as seguintes, individualmente ou em combinacdo:
“elite athletes”, “Exercise induced Asthma”, “Exercise induced Bronchoconstriction”, “beta
agonists”, “sports”, “doping”, “treatment” & “diagnosis”. A pesquisa restringiu-se a lingua
inglesa, abrangendo essenciamente estudos de 2000 a 2014. Por fim, 72 artigos considerados

relevantes foram usados como referéncias nesta revisao.
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2. Definicao

Os sintomas respiratérios relacionados com o desporto sdo cada vez mais prevalentes em
atletas de alta competicdo. Enquanto em alguns individuos pode ser um fendmeno
“fisiologico”, nos outros pode ser indicio de uma patologia cardio-respiratoria oculta,
particularmente a asma.

Nos anos 60, a “Asma Induzida pelo Esforgo” (AIE) era o termo usado para explicar o quadro
de dificuldade respiratoria que surgia nos atletas asmaticos apds um exercicio intenso.
Recentemente, varios investigadores constataram que alguns atletas de alta competi¢do podem
manifestar uma sintomatologia semelhante, independentemente de terem asma. A essa
atribuiu-se um novo termo - “Broncoconstri¢do Induzida pelo Esfor¢o” (BIE) — que apesar de
partilhar as mesmas manifestacoes clinicas da AIE, ndo se restringe a populacdo com asma. O
fato de o exercicio ndo induzir uma crise de asma no asmatico, mas ser antes um agente

desencadeador de broncoconstricao, também ajudou a promover o0 uso deste novo termo (3).

Como referido, a AIE engloba estritamente os individuos com asma previamente
diagnosticada que experienciam fendmenos de broncoconstri¢cdo quando sujeitos a um esforco
fisico, fendmeno este que é reversivel quando administrado um B2-agonista.

A BIE, por sua vez, corresponde a mesma apresentacdo clinica da AIE observada também nos
atletas ndo asmaticos (4-8). Na prética, carateriza-se pelo aparecimento de sintomatologia
respiratoria associada a uma reducdo da funcdo pulmonar significativa observada no
individuo, independentemente de ter asma, ap6s um exercicio intenso. Este ultimo termo é
atualmente muito usado, pois parece refletir melhor a fisiopatologia por detrds deste

mecanismo, porque abrange uma maior populagéo.
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A resposta broncoconstritiva patoldgica a um dado estimulo, que frequentemente se observa
nos individuos asmaticos, é definida como Hiperreatividade das Vias Aéreas (HRVA) ou
Hiperreatividade Bronquica (HRB), e em termos clinicos correspondem a resposta positiva
num teste de provocacdo brénquica indirecto (Ex: exercicio, hiperpneia eucapnica
ventilatoria, aerossois hiperosmolares) ou directo (Ex: teste de provocacdo com metacolina)

(5, 6, 9).

Por ultimo importa realcar o significado da definicdo “Atletas de Elite”: estes representam o
grupo de atletas altamente competitivos, que treinam e competem constantemente num nivel

elevado (Ex: Jogos Olimpicos e desportos de endurance) (7).

3. Fisiopatologia

Durante o exercicio intenso, parte da ventilacdo é desviada para a cavidade bucal, obrigando a
um recrutamento dos segmentos respiratorios inferiores para o processo de aquecimento e
humidificacdo do ar (condicionamento do ar). Quanto menor a temperatura e humidade do ar
inspirado e gquanto maior a taxa de ventilacdo/hiperpneia durante o esfor¢o, maior sera o
recrutamento das pequenas vias aéreas para O condicionamento do ar. Apesar da
fisiopatologia da BIE ndo estar completamente esclarecida, existem teorias que tentam

explicar os mecanismos subjacentes.

e Teoria Osmdtica
Suspeita-se que a BIE possa surgir como resposta a libertacdo de mediadores
inflamatdrios pelas células desidratadas do epitélio respiratorio. Este fendmeno ocorre

apos o exercicio intenso, gracas a um aumento significativo da taxa de ventilacdo
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(hiperpneia), em condi¢des ambientais adversas (ar frio, poluicdo atmosférica, matéria

particulada, pélens, entre outros) (10, 11).

A desidratacdo das vias aéreas provoca uma série de movimentos osmaticos das
células epiteliais para o liquido da superficie das vias aéreas (LSVA) ou liquido
periciliar (LP) (a osmolaridade no LP pode ultrapassar os 900mOsm, suficiente para
provocar broncoconstricdo). Contudo, esses movimentos ndo sdo suficientemente
rapidos para repor a homeostasia do LP. Este desequilibrio pode ser observado apos a
inspiracdo de ar seco durante 6 a 8 minutos (10). O gradiente osmético que se forma
altera as concentragdes de iGes Cl" e Na* entre as células epiteliais e o LP. A reposi¢édo

da dgua so € entdo possivel apds o restabelecimento do equilibrio iénico.

O uso de substancias hiperosmolares provoca a libertacdo de mediadores pelas células
inflamatorias (Prostaglandinas D2 (PGD.), leucotrieno Es (LTE4) e histamina)
localizadas na vizinhanca das vias aéreas, bem como das células epiteliais (PGE2 e 15
HETE) [Koskela et al., 2000 (12) cit. por Anderson SD & Kippelen P, 2008 (10)].
Este mecanismo pode simular o que sucede nas células epiteliais quando a pressao
osmotica intracelular aumenta. As alteracbes da osmolaridade celular desencadeiam
uma resposta interna, elevando as concentragdes de calcio (Ca?*) e fosfatidil inositol
trifosfato (IP3) intracelulares que iniciam posteriormente a cascata de sinalizacdo que
culmina na libertacdo de mediadores por parte das células epiteliais e inflamatdrias na
tentativa de restaurar o processo. Contudo, algumas destas substancias (PG’s, LTCa,
LTD4, e LTEs) estimulam a contracdo do musculo liso da arvore respiratoria,
causando broncoconstricdo. De todas as moléculas envolvidas na inflamacdo, os

leucotrienos parecem ser os mediadores pro-inflamatdrios mais importantes na genese
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da BIE na populacdo asmatica (13). A histamina e outros mediadores também

aumentam a permeabilidade microvascular, causando exsudacéo de plasma e edema.

Os nervos localizados entre as células epiteliais sdo também sensiveis ao aumento da
osmolaridade, e nestas condicOes, respondem com libertacdo de neuropéptidos. Os
neuropéptidos libertados induzem o aumento de permeabilidade microvascular
(MVP). No entanto suspeita-se que seja um mecanismo protector, atuando como
resposta face as alteracfes osmaticas que ocorrem no LP durante o exercicio (14). A
exsudacdo de plasma, intermitente, mas mantida ao longo de anos, parece modificar as
propriedades contrateis no musculo liso brénquico, 0 que pode explicar a razdo do
desenvolvimento tardio da hipersensibilidade brénquica em alguns atletas de elite,

particularmente os de deportos de inverno (10).

Teoria térmica

A teoria térmica propde que a temperatura do ar inspirado é o principal agente causal
da BIE. Contudo, os dados sdo controversos, uma vez que algumas investigagdes
demonstraram que os episodios severos de broncoconstricdo induzida pelo esfor¢o
podiam ocorrer independentemente da temperatura do ar inalado durante o treino,

enquanto noutras, a temperatura teve um peso importante (6, 10).

O decréscimo da temperatura devido a inspiracao de elevados volumes de ar frio induz
0 recrutamento das vias aéreas de pequeno calibre para o condicionamento do ar, as
quais se tornam mais suscetiveis. Os nervos sensoriais situados junto a superficie
respiratoria sdo estimulados pelo stress fisico a que sdo sujeitos, causando a

vasoconstricdo reflexa da vasculatura bronquica (10). Segue-se um fenomeno de
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hiperémia reativa e reaquecimento da vasculatura brénquica com consequente edema

das vias aéreas e exsudacdo de plasma.

Outras teorias

Outras teorias tém sido apresentadas, contudo sdo orientadas para grupos especificos
de atletas, como a teoria dos compostos clorados da piscina para os nadadores de
competicdo [Goodman M, Hays S, 2008 (15) & Bernard, 2008 (16) cit. por Carver
TW, 2009 (1)].

Apesar de tudo, ndo existe ainda um mecanismo definitivo que permita compreender
melhor o que acontece nos atletas com BIE. E provavel que este fendémeno possa
envolver um espetro amplo de mecanismos fisiopatolégicos que culminam em

broncoconstricéo.

Tomando o caso de dois grupos de atletas que praticam desportos em épocas distintas,
verifica-se uma diferenca relativamente a fisiopatologia da BIE. Os atletas de Inverno
(sujeitos ao ar frio e seco) apresentam uma elevada prevaléncia de resposta positiva as
provas diretas de provocacdo bronquica usadas no diagndstico de EIB (Ex:
metacolina), mas baixa prevaléncia nos testes indiretos (ex: hiperpneia eucéapnica
ventilatéria (HEV)). Pelo contréario, os atletas de verdo evidenciam resultados
diferentes, assemelhando-se a populacdo asmatica (a prevaléncia de atopia, rinite e 0s
niveis de IgE sérica também sdo superiores neste grupo) (9, 10).

Estes resultados sugerem mecanismos fisiopatologicos, fatores desencadeantes e
tratamentos distintos. Nos atletas de inverno mais suscetiveis, a exposi¢ao continua
das vias aéreas ao ar frio desencadeia fenémenos de broncoconstri¢do, como explicado

pelas teorias hiperosmolares. Na populacdo de atletas de verdo observa-se, pelo
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contrario, que os fenomenos de BIE estdo positivamente relacionados com a atopia e
eosinofilia na expetoracéo.

Por outro lado, verificou-se também que o tratamento com corticéides inalados no
grupo dos atletas de inverno foi ineficaz, ao contrario do observado no grupo dos
atletas de verdo e asmaticos (17).

Os estudos sugerem fisiopatologias distintas entre a populacdo asmatica e néo
asmatica. Parece que os individuos ndo asmaticos com BIE apresentam uma
correlagdo positiva com as alteragdes climatéricas (aumento da prevaléncia com
descida da temperatura e/ou humidade), fato ndo observado nos asmaticos com BIE
(3). Os atletas com BIE apresentam uma predominancia de polimorfonucleares (PMN)
ou inflamacdo do tipo Misto (PMN’s e eosinofilos) na colheita de expetoracéo,
enguanto os individuos com AIE apresentam uma inflamacéo francamente eosinofilica
[Weiler et al., 2007 (4) cit. por Park et al., 2014 (3)].

Estes dados permitem explicar a alta prevaléncia de BIE nos atletas de Inverno,
mesmo apesar da maioria ndo ser asmatica.

Nesta populacédo de atletas a BIE pode repetir-se varias vezes durante a temporada. No
entanto, ao contrario dos asmaticos, ndo existem dados relativos a qualquer processo
de remodelacdo das vias aéreas, uma vez que a responsividade das vias aéreas retorna

ao normal quando o atleta se retira ou esta fora da época de competicdo (18).

Apesar da patogénese da BIE nos atletas ndo atopicos poder ser diferente da dos

atletas com asma franca, ambas as condi¢Oes refletem inflamagdo ativa e

hiperreatividade das vias aéreas (19).
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3.1. Agentes desencadeantes (triggers)

Existem varios agentes identificados que desencadeiam BIE/AIE. Apesar de se terem
registado algumas relagcbes significativas entre a exposicdo a determinadas quantidades de
certos agentes e a gravidade da BIE, o papel das condi¢cbes ambientais e a exposicdo a

desencadeantes especificos permanece incerto (20).

3.1.1. Exercicio fisico intenso

O exercicio apresenta efeitos benéficos a nivel da salde e bem-estar, e esta provado que é
possivel obter um controlo mais eficaz da asma quando usado como coadjuvante no seu
tratamento. Contudo, se a duracgdo e a carga de treino séo elevadas, o exercicio pode funcionar
como um potente indutor de sintomas asmaticos (21). Tal fato é observado especialmente em
atletas de alto nivel devido as elevadas taxas de ventilacdo frequentemente exigidas [Bougault
et al., 2009 (22) cit. por Wolfarth et al., 2010 (23)].

Um estudo prospetivo, realizado durante 5 anos, que acompanhou um grupo de nadadores de
elite, observou um decréscimo na incidéncia de BIE e inflamacdo das vias aéreas apds a
cessacdo da natacdo (18). Esta e outras investigacdes suportam a importante influéncia dos
niveis de intensidade e duracdo do exercicio no aparecimento de sintomatologia respiratéria

nos atletas de elite.

3.1.2. Agentes Indoor

Nos atletas de natacdo tem sido relatada uma maior prevaléncia de asma comparativamente a
atletas de outros desportos. Esta informacdo parece contraditoria, uma vez que 0s nadadores
estariam protegidos contra varios agentes desencadeantes de BIE, como o ar frio, polui¢do ou
alergénios. Suspeitou-se, entdo, que os compostos de cloro (hipoclorito, gas cloro ou

cianuretos de cloro) atualmente usados na desinfecdo das piscinas poderiam ter algum papel
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neste processo, dado que os nadadores estdo expostos a volumes de compostos derivados do
cloro que ultrapassam as recomendacfes da OMS (14). Tais compostos, quando em contacto
com a agua, reagem e originam substancias irritantes como acido haloacético e cloraminas.
Estas moléculas extremamente oxidativas tendem a destruir o epitelio respiratorio, como
observou Bernard et al.(24) através da diminuicdo da concentracdo seérica da proteina das
células da Clara (marcador da integridade da barreira epitelial pulmonar atualmente validado)
nas criancas que frequentaram um programa de natacdo. Seria, entdo, de esperar que pudesse
existir uma relacdo entre a natacao e a incidéncia de asma. Helenius et al.(18), observaram
gue a asma tendia a desaparecer nos atletas que deixavam de nadar, ao contrario dos que
continuavam, onde, pelo contrario, aumentava. Apesar de alguns estudos apoiarem a
existéncia de uma correlacdo positiva, outros estudos negam-a (23, 25). Sdo necessarias novas
investigacOes para que se possa concluir a existéncia de algum risco no desenvolvimento de
asma nos nadadores.

Os niveladores de gelo (zambonis) sdo usados na preparacdo do gelo das pistas de gelo
indoor. Muitos dos que sdo utilizados, sdo movidos a combustiveis fosseis. Assim sendo, uma
certa quantidade de poluentes derivados da combustdo, sdo libertados no ar, acumulando-se
dentro do pavilhdo. Rundell(26), ap6s registar um aumento da incidéncia de sintomas de asma
nas jogadoras de hoquei em gelo, onde a concentracdo de matéria particulada (PM) era cerca
de 20 vezes superior ao observado nas pistas exteriores, ou nas pistas niveladas com zambonis
elétricos, realizou um estudo prospetivo, envolvendo uma amostra de jogadoras de hoquei em
gelo e de esquiadoras nordicas, em que examinou a influéncia da exposicdo a PM no estado
da funcdo pulmonar durante 4 épocas. Houve um decréscimo da funcdo pulmonar nas
primeiras, enquanto que nas esquiadoras ndrdicas ndo se registou nenhuma alteracao ao longo

do estudo. Com estes resultados concluiu-se que a emissdo de PM causada pelos zambonis
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nas pistas de gelo pode estar relacionada com a elevada prevaléncia de sintomas de asma e

BIE nestes grupos de atletas.

3.1.3. Agentes Outdoor

Pensa-se que determinados agentes, como os alergénios, a humidade, temperatura e qualidade

do ar, possam estar associados a um incremento da prevaléncia de AIE/BIE nos atletas de

elite:

Historia de Atopia

A Atopia é considerada um fator de risco major para asma. Estima-se que o risco de
desenvolver asma aumenta cerca de 25 vezes nos atletas atopicos em regime
anaerobio, para cerca de 75 vezes quando em regime aerobio, comparativamente aos
atletas saudaveis (5). Na populacédo atépica, incluindo os atletas de alta competicdo, a
prevaléncia de BIE é superior a populagdo saudavel. Os fendmenos atdpicos sdo mais
observados nos desportos de veréo, entre 0s quais o ciclismo e corrida, provavelmente

devido & maior exposicgao a alergénios aerossolizados (pdlens) (5).

Gracas a relacdo existente entre a incidéncia de atopia e a prevaléncia dos fendmenos
de BIE, esta é considerada um fator de risco para a AIE. E importante ter em conta que
cerca de 80% da populacdo asmatica é atdpica, pelo que a realizacdo de testes

cuténeos pode ter um papel importante no diagnostico e tratamento dos atletas.

Condigdes ambientais
A prética de exercicio em ambientes poluidos pode ter efeitos agudos e crénicos nas
vias aéreas e no sistema cardiovascular. A qualidade do ar tem particular interesse nos

atletas de alto nivel, devido as elevadas taxas de ventilacdo que os individuos atingem
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e mantém durante o treino, o que se traduz numa maior acumulacdo de PM nos
pulmdes e em maiores volumes de Oz e NOx inalados, aumentando o risco de leséo do

epitélio respiratorio (21, 27).

O ozono troposférico e outros poluentes perigosos (PMz,sum, NOx, SO2) contidos no ar
atmosférico sdo considerados fatores de risco de BIE, uma vez que podem atuar como
fatores desencadeantes ou como adjuvantes, particularmente nos maratonistas e
ciclistas, que treinam frequentemente na estrada (3, 9, 28). As particulas ultrafinas
(PM, particulas de diametro <10nm) sdo geradas pelos motores de combustéo e,
contrariamente as particulas de maiores dimens@es, depositam-se facilmente nas vias
aéreas terminais, sendo altamente oxidativas e indutoras de inflamacao pulmonar.

Hoje em dia, muitos dos locais urbanos registam frequentemente niveis perigosos
destes poluentes. E possivel que exista uma relacdo dose-dependente entre a
concentracdo de poluentes no ar e o aumento da frequéncia dos sintomas de asma,

HRVA e exacerbacdes da asma (21, 25, 26, 29-31).

Rundell et al.(32), ap6s um estudo no qual uma amostra de atletas de Inverno foi
analisada tendo como base a detecdo de BIE usando dois métodos (corrida livre ou
exercicio de provocacao desporto-especifico e teste de provocacdo pelo exercicio em
laboratério a 21°C e 60% humidade), detetou maior sensibilidade nos testes de campo,
nos quais o ar inspirado era seco e frio. Na revisdo de Rundell KW & Slee JB(33) a
maioria dos estudos revistos referem que a alteracdo da concentracdo de agua no ar
inspirado representa um dos estimulos primarios mais comuns na promogédo deste

fendmeno em atletas, principalmente nos que praticam desportos de inverno.
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3.1.4. Outros fatores associados ao aumento da prevaléncia de BIE/AIE

e Histdria familiar de asma
Tem sido identificado um aumento da prevaléncia de BIE nos familiares de primeiro
grau de individuos asmaticos, que varia entre 25-32% (25). Além disso, a severidade
da asma é proporcional ao aumento da frequéncia de episddios de broncoconstri¢éo

durante o esforgo.

e InfecOes respiratdrias
Apesar de ainda ndo existirem dados suficientes que confirmem a sua influéncia no
aparecimento da BIE, pensa-se que possam ter um papel importante. Na asma, a
infecdo das vias aéreas (preferencialmente as inferiores) € um fator desencadeante de
broncoconstricdo comprovado. Além disso, constatou-se que as infecdes respiratdrias
aumentam transitoriamente a reatividade brénquica nos atletas durante o exercicio,

quando comparados a populacédo geral (23).

e Local de Residéncia
Um estudo realizado em cerca de 15000 criangas na Bélgica, no qual se usou um teste
de provocacdo pelo exercicio (corrida livre durante 6 minutos), obteve-se uma maior
taxa de positividade nas raparigas em comparagdo com os rapazes (8,5% vs 6,4%
respetivamente), e em criancas que vivem em zonas urbanas comparativamente com
as que vivem em ambientes rurais (8,9% vs 7,0% respetivamente) (34). Apesar de nas
zonas urbanas a concentracdo de ar poluido ser superior as rurais, ndo se sabe se a

poluicéo é o fator que contribui para as diferengas estatisticas observadas.
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e Qutros
A rinite alérgica e 0 eczema, por estarem frequentemente associados a fenémenos de
atopia e a incidéncia de asma, sdo também considerados fatores de risco para o

desenvolvimento de AIE/BIE.

4. Epidemiologia

A AIE/BIE tém vindo a aumentar gradualmente nos Gltimos 30 anos, e atualmente sdo os
fendmenos mais prevalentes nos atletas de elite. Devido a constante dificuldade na
diferenciacdo da AIE com a BIE e das inconsisténcias dos métodos de diagndstico, tem sido
dificil realizar um levantamento estatistico seguro da frequéncia destes fendmenos na

populagéo desportiva.

Estima-se que a prevaléncia de BIE nos atletas seja superior a da populacdo em geral (19, 23,
35). Tém sido registados valores entre 3 a 50% superiores principalmente em ciclistas,
maratonistas, nadadores de competicdo, remadores e esquiadores de fundo (5, 35, 36). O
ligeiro predominio que se tem observado no sexo feminino pode ser devido a patologias

distintas da BIE, como é o caso da disfuncédo das cordas vocais (DCV) (25).

Estima-se que atualmente cerca de 40 a 90% dos asmaéticos sofram episddios de BIE ao
contrario da populacdo em geral (20%) (3, 4, 7, 19, 25, 27, 35, 37).

A severidade da AIE parece estar relacionada com a falta de controlo da asma. O programa de
Prevencdo e Educacdo Nacional da Asma nos Estados Unidos admite ja que esta condicgéo é

um marcador de fraco controlo da asma.
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A prevaléncia de atletas de elite com histdria de rinite alérgica ultrapassa os 30% (alcangando
0s 74% nos nadadores) e cerca de 41% destes apresentam episodios de broncoconstricdo apds
0 exercicio (6, 9, 38). Apesar disso, a prevaléncia da asma tem sido superior nos desportos de
inverno (23). Os dados retirados podem nao ser suficientemente representativos, uma vez que
0s testes, os meétodos de rastreio, os critérios, as condi¢bes de treino e ambientais, a
intensidade, a duracdo e nivel maximo do exercicio bem como o tipo de desporto e a

populacéo rastreada, variam consoante os estudos (4, 7, 21, 25, 35).

4.1. Classes mais afetadas pela AIE

A elevada prevaléncia da asma, da BIE e da AIE, tem um peso significativo nos atletas de alta
competicdo, devido a interferéncia na performance e qualidade de vida. Os desportos de
inverno (em particular os esquiadores de fundo), natacdo e outros desportos de endurance
parecem ser as atividades que acarretam um maior risco para o desenvolvimento de sintomas
respiratorios (2, 6, 8, 18, 23, 39, 40). Dos dados recolhidos sobre do uso de P.-agonistas
durante os Jogos Olimpicos de Atlanta (1996), Sydney (2000) e Atenas (2004), registou-se
um predominio nos ciclistas (15,3%), sendo seguidos pelos nadadores (11,3%) e pentatletas

(10,1%) (6).

Nos praticantes de natacdo, o nimero de horas dispendidas na piscina (duracdo do contacto
com cloraminas) parece contribuir para a elevada prevaléncia de HRVA, razdo pela qual os

[B2-agonistas poderdo ser necessarios para restaurar a fun¢do pulmonar normal (41).

4.2. Sazonalidade da AIE

Cerca de 20 a 30% dos patinadores no gelo sofrem de BIE, cuja causa tem sido atribuida a
inalacdo de ar frio e seco, e dos poluentes gerados pelos zambonis. Em 30 a 50% dos
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esquiadores nordicos com BIE, a inalacdo cronica de ar frio e seco durante a época
competitiva é o principal agente envolvido. Em cerca de 15% dos maratonistas, os episodios
de BIE associam-se fortemente com a atopia, a alergia e a asma. Nos nadadores a prevaléncia
também é relativamente elevada (11 a 29%), possivelmente devido a irritacdo das vias aéreas

causada pelos compostos clorados que se formam a superficie das piscinas (33).

A HRVA e a asma sdo as duas condigdes cronicas mais comuns (7 a 8%) nos Jogos
Olimpicos de verdo e inverno.(9) No entanto, a incidéncia oscila consoante o desporto. Isto
deve-se provavelmente a varios fatores, como a duracdo e intensidade do exercicio e as
condicdes ambientais a que os atletas estdo sujeitos durante a pratica desportiva. Os desportos
de endurance tém sido os mais afetados, talvez devido a manutencdo prolongada de altas
taxas de ventilacdo. O fato da prevaléncia de BIE/AIE registada nos esquiadores de fundo ser
superior aos seus companheiros do esqui alpino e saltos de esqui (15% vs 4%,
respetivamente) que também treinam nas mesmas condi¢cdes ambientais, apoia a importancia

do papel da hiperventilacéo (5).

Um outro exemplo consiste na broncoconstricdo induzida pela matéria particulada, presente
nos patinadores no gelo, que se relaciona com a producdo de leucotrienos (42). Suspeita-se
que as espécies reativas de oxigénio, originadas pela combustdo de combustiveis fosseis pelos
zambonis, ao entrarem em contacto com o epitélio respiratorio induzam a expressdo da 5-

lipoxigenase.
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5. Diagnostico da AIE/BIE

Apesar das fisiopatologias poderem ser diferentes, sabe-se que a BIE partilha riscos similares
a asma e a AIE no atleta de elite, entre os quais a morte. Contudo, as implica¢fes na saude
dos atletas e a evolucdo da histéria natural quando ndo tratada continuam desconhecidas.

Pelas raz@es descritas acima, no diagnostico, o termo BIE serd usado em detrimento de AIE.

A avaliacgéo clinica do atleta pretende focar-se nas manifestacdes que suportam o diagnostico
de BIE, mas sem descurar os diagnosticos alternativos (Ex: patologia cardio-respiratoria).
Apesar dos sintomas respiratorios induzidos pelo esforco serem fracos indicadores de
broncoconstricdo, ndo carecem de importancia, uma vez que uma grande percentagem de
atletas reporta sintomas com origem nas vias aéreas, entre 0s quais a dispneia (presente em
cerca de 50% dos atletas de inverno) (33, 34, 37, 38, 42). Por esta razdo, o primeiro passo
consiste na colheita de uma histdria clinica completa.

Hoje em dia, existem varios procedimentos implementados para diagnosticar BIE/AIE
adaptados as regulamentacdes anti-doping do Comité Olimpico Internacional (IOC) e da
Agéncia Anti-Doping Internacional (WADA). A estratégia diagnostica aqui apresentada €

aceite por ambas as organizagdes de controlo anti-doping (tabela 1).
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Tabela 1. Estratégia para o diagnostico de BIE/AIE no atleta [Adaptado de (6)].

Passos” Procedimento Observagoes
1 Historia clinica Focar-se nos sintomas respiratorios causados por
2 Exame fisico obstrugéo bronquica.
Determinacdo da funcdo pulmonar | Ter em atencdo medicacdo atual do atleta que possa
3 (espirometria) e teste de interferir com os resultados (Ex: medicacdo anti-
broncodilatacdo com pBz-agonista | asmatica).
Devem ser executadas segundo as normas da
4 Testes de provocacdo bronquica | IOC/WADA (43). Necessario pelo menos um teste
positivo para diagnosticar BIE/AIE.
5 Teste de esfor¢co méximo Exclusdo de diagnésticos diferenciais (Ex: DCV)

“E necessario uma combinagio do passo 1 com o passo 2, 3 ou 4.

A. Deve iniciar-se a colheita da historia, tendo em atencao:

e Os sintomas carateristicos de BIE, como dispneia, aumento do trabalho respiratério

(adejo nasal, uso dos musculos acessorios da respiracdo), sibilos, tosse ou aperto

toracico. O estridor/sibilos sdo de extrema importancia, uma vez que estdo presentes

em varias patologias. O momento exato em que ocorrem no ciclo respiratorio pode

direcionar o diagndstico. Nos atletas, devem-se procurar queixas adicionais de

diminuigdo da performance ou aumento da fadiga.

e A BIE ocorre geralmente depois de um periodo de exercicio intenso e mantém-se por

alguns minutos (5-10 min), ao contrario da crise de asma (duragcdo mais prolongada).

Se o0s sintomas respiratorios forem predominantemente inspiratorios deve-se

suspeitar de obstrucéo laringea induzida pelo exercicio (OLIE). A visualizacdo das

vias respiratorias superiores através da laringoscopia direta durante o exercicio
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confere o diagnostico (20). Pode-se observar sinais de rinite alérgica associados,
como o aumento das amigdalas palatinas e adenoides.

e A recuperacdo de um episddio € geralmente espontanea, e o0 FEV1 retorna aos 95%
do normal nos 30 a 90 minutos que se seguem ao término do exercicio (27). Cerca de
50% dos atletas apresentam um periodo refratario durante o qual os sintomas
respiratérios ndo surgem com a repeticdo do exercicio (20). Deve-se ter atencdo a
outros sintomas, como a tosse que pode resultar da estimulacéo das fibras sensitivas
das vias aéreas superiores.

e Pesquisar condi¢cbes que aumentam a possibilidade de se tratar de BIE, como a
histéria de atopia (Ex: eczema atOpico), a pratica de natacdo e de desportos de

inverno (20, 23).

B.O exame fisico deve investigar possiveis sinais de obstrucdo brénquica

(nomeadamente auscultatérios).

C. Determinar a funcdo pulmonar, usando principalmente o FEV: para o diagndstico,
com recurso posterior a prova de broncodilatacdo para pesquisar a reversibilidade das

vias aéreas, caso a espirometria basal se encontre alterada.

D. Pesquisar a reatividade brénquica, através dos métodos diretos ou indiretos:

Teste de provocacéo pelo exercicio (no campo e/ou laboratério);

Teste da hiperpneia eucéapnica voluntaria;

Inalagéo de aerossois hiperosmolares ou pé seco de manitol;

Teste de provocacgdo brénguica com metacolina.
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O teste de provocagdo com histamina e o da inalacdo de AMP também sdo usados. No entanto
ndo sao aceites pela 10C para diagnosticar BIE/AIE nos atletas. Portanto, ndo seréo referidos

nesta revisao.

E. Teste de exercicio maximo para exclusdo de DCV induzida pelo esforco.

5.1. Rastreio mundial da BIE: Uma abordagem futura?

Uma das regras postuladas pela Comissdo Médica do Comité Olimpico Internacional (10C-
MC) consiste em que todo o cuidado deve ser tomado para poder assegurar que o desporto
ndo afete a salde e bem-estar dos atletas. O papel da BIE na perturbacéo da performance dos
atletas surge como uma das principais raz6es para implementacao do rastreio nas competicdes
de alto nivel. Infelizmente, sdo escassas as evidéncias que apoiam esta teoria.

O que se sabe é que o estreitamento das vias respiratorias compromete a capacidade
ventilatoria e eficiéncia pulmonar. Este exemplo é observado nos atletas de inverno com BIE,
em que o treino/competicdo num ambiente frio mostrou reduzir a capacidade de exercicio
(pico de consumo de oxigénio (VO.)) [Stensrud et al., 2007 (44) cit. por Hull et al.,2007
(37)].

Ainda mais interessante foi a descoberta de um nimero significativo de nadadores com BIE
assintomatica (27, 37, 38, 45). Apesar da auséncia de sintomas, apresenta uma fisiopatologia
semelhante a asma, principalmente quando nos referimos a asma induzida pelo esforco,
podendo, entdo, representar um risco acrescido, e portanto deve ser prevenida. Esta populacéo
especifica parece ser a mais suscetivel, uma vez que o diagnostico deste fendmeno pode
passar despercebido pelo fato dos atletas ndo reportarem queixas respiratérias causadas pelo
exercicio. Com estes fundamentos, a implementagdo de um rastreio padronizado a nivel

mundial pode ser uma medida de prevencéo futura a considerar.

Pag. 27



O principal objetivo do rastreio consiste na detecdo do nimero maximo de atletas que possam

sofrer de BIE, quer sejam sintomaticos ou assintomaticos. Para que possa ser implementado

tem de obedecer a determinados critérios, de modo beneficiar o atleta. James Hull et al.(37)

analisaram em 2007 as vantagens e desvantagens (tabela 2) da aplicacdo de um método de

rastreio nesta populacao especifica. Na avaliacdo desses critérios surgiram alguns obstaculos:

Tabela 2. Resumo dos critérios aplicados a BIE como politica de rastreio [Adaptado de (37)]

Objetivos

Critérios de rastreio

BIE

Condicao

Conhecida, importante e bem
definida.

Literatura significativa. Contudo existe debate na aplicagdo dos

critérios definitivos.

Prevaléncia

Razoavelmente bem descrita.

Diferencas consideraveis entre estudos. Dificuldades potenciais na
interpretacdo e aplicagdo dos diversos testes.

Diagnostico

Valores de cut-off significativos,

validos, reprodutiveis e seguros.

Debate acerca dos valores dos cut-offs nos diferentes testes. A 10C
d& mais relevancia aos atletas de elite. Atual debate entre testes de
provocagdo no campo vs laboratério. O teste da HEV é um dos
métodos validos e confidveis, mas é caro e ndo estd disponivel

mundialmente.

Politicas

globais

Custo-eficaz. Facilidade de
diagnostico. Tratamento eficaz

prontamente disponibilizado.

Instalacdes disponiveis s6 nas nagdes desenvolvidas. Desconhece-se
o custo-efetividade. Tratamento éptimo debatido. Efeitos potenciais

negativos do tratamento.

e O rastreio visa a detecdo de condicdes médicas progressivas, com histéria natural

bem definida, parametro que o termo BIE ndo partilha, devido as variadas teorias

fisiopatoldgicas apresentadas e pelo fato da evolucdo da histéria natural ainda néo

estar completamente esclarecida no atleta. Isto porque existem limites ténues entre a

distingdo de BIE com a asma, AIE e HRB. Este fendmeno pode ainda separar-se em

dois componentes, cada um com diferentes implicacfes diagnosticas: o primeiro

relaciona-se com o efeito da libertacdo de mediadores a nivel da contracdo do

musculo liso brénguico; o segundo aplica-se ao fato da BIE poder resultar de uma

amplificagcdo do edema das vias aéreas.
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e Existem outros fatores que podem influenciar a HRVA, como as infecOes
respiratorias, exposicdo a alergénios e fatores ambientais (poluicdo, cloro,

temperatura e humidade do ar).

e O uso de um unico teste de diagnostico pode ser insuficiente para o rastreio de BIE
nos atletas de elite. Isto acontece porque existe um grande debate sobre qual a
varidvel que deve ser favorecida nos métodos de rastreio (especificidade vs
sensibilidade). Varios investigadores referem que para aumentar a precisdo de
diagndstico os critérios devem incorporar um grupo de controlo “ndo-asmatico” de
individuos saudaveis com capacidades fisicas similares (32, 37). Como ainda néo ha
unanimidade, a 10C estabeleceu determinados limites para os varios testes aceites,

que tém vindo a ser aplicados nos Jogos Olimpicos (tabela 3).

Tabela 3. Testes de diagndstico de BIE atualmente permitidos pela I0C [Adaptado de (43)]

Tipo de protocolo Protocolo Critérios
Teste de Determinar o FEV1 antes e depois da inalagéo do p2- '2 12% do FEV1 repouso e excede
broncodilatacéo agonista permitido 0s 200ml

HEV (inalagdo de ar frio > 6 min)*

! >10% do FEV1 nos 30 min que se
Teste de provocagdo pelo exercicio no

laboratério/campo (>85% da FCMax > 4min)*

seguem ao teste.¥

Teste de provocagéo
Aerossol hiperténico (22,5ml de solucéo salina a

4,5%)®

brénquica l >15% do FEV1

Teste da Metacolina (inalacdo de uma solugéo de

| By -
4mg/ml — PCao) >20% do FEV:

o *Registar a FEV; pelo menos 3 minutos apds o término da prova, de modo a excluir a fadiga muscular respiratoria apos o teste.

¢ *A redugdo do FEV; mantida pelo menos 5 minutos é consistente com BIE.

o ®Pode-se usar uma substancia salina nas porgdes definidas na tabela ou 635mg de pé seco de manitol.

e O teste ¢ positivo se uma concentracio de <400ug/2umol (dose cumulativa) ou de 200ug/1pmol (dose nio cumulativa), ou se o
PCy < 4mg/ml causar um decréscimo da FEV; >20%. Valido para individuos que nio tomam CI’s ou que iniciaram h& menos de
1 més.

e © O teste ¢ positivo se uma concentragio de <1600pg/8umol (dose cumulativa) ou de 800pg/4pmol (dose ndo cumulativa), ou se o

PCy < 16mg/ml causar um decrécimo da FEV; > 20%. So é validos para individuos que tomam CI’s ha pelo menos 1 més.
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¢ Independentemente da existéncia de testes diagndsticos altamente especificos e
sensiveis, a prevaléncia pode influenciar a verdadeira utilidade destes métodos. Este
fator pode constituir um entrave, uma vez que ainda se observam grandes flutuagdes
da prevaléncia quer na populacdo desportiva em geral, quer nos subgrupos

desportivos (desportos praticados e época).

e Repercursdes financeiras resultantes da necessidade da implementacdo de varios

testes para o diagnostico de BIE e de eventuais erros diagnosticos.

A 10C defende atualmente uma abordagem altamente sensivel, isto &, prefere os testes com
elevada sensibilidade, podendo assim diminuir os falsos negativos, ou seja, reduzir o nimero
de individuos com BIE ndo diagnosticados. Infelizmente, os pontos de corte (cut-offs) pré-
estabelecidos, bem como as metodologias implementadas nos diferentes testes, como
observado no teste de provocacdo bronquica com metacolina e o teste de hiperpenia eucapnica
ventilatoria, podem alterar a prevaléncia da BIE nos atletas de alta competicdo entre
diferentes estudos. Por isso, & necessario 0 estabelecimento de métodos e cut-offs
padronizados para que a comparagao entre as novas pesquisas seja fiavel.

De fato, 0 aparecimento de novas evidéncias de que os P2-agonistas e corticoides inalados ndo
aumentam a performance nos atletas saudaveis e de que o Unico efeito possivelmente benéfico
se encontra limitado a populacdo asmatica, favorecem esta abordagem altamente sensivel.
Contudo, atletas saudaveis podem ser incorretamente diagnosticados e tratados
desnecessariamente. O tratamento, além de poder alterar os seus desempenhos fisicos, pode
também sujeitd-los aos efeitos adversos da medicacdo e importar custos adicionais da propria
medicacdo e da subsequente monitorizagao.

Logo, conclui-se que € necessario mais investigacdes antes da decisdo da implementacdo

mundial do rastreio da BIE nos atletas de elite. Alguns aspetos devem ser mais aprofundados,
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como é o caso da interpretacdo dos resultados dos testes de provocacgdo, qual o teste e 0
procedimento mais eficaz que deverad ser comumente adotado por todas as instituicbes que
pretendam diagnosticar esta condicao, qual/quais o(s) cut-off(s) que melhor selecionardo a
populacdo alvo, quais as medidas que devem ser mundialmente aceites (actualmente é o
Volume Expiratorio Maximo no 1° segundo (FEV31), qual o célculo do custo-efetividade e

quais os potenciais efeitos adversos do diagndstico incorreto.

5.2. Investigacdo da BIE

O inicio da suspeita de BIE advém de uma historia clinica apropriada. A asma classica
distingue-se da asma nos atletas de elite principalmente no que toca a8 HRVA aos agentes
inalados e a variacdo diaria do fluxo expiratério maximo, ao contrario dos sintomas
respiratorios que sdo em tudo semelhantes. Por este motivo, a recolha sintomatica ndo é
suficientemente precisa no diagnostico da BIE (8, 20, 27, 37). Por exemplo, nos atletas de
inverno, apesar dos sintomas respiratorios induzidos pelo esforco, particularmente a tosse,
serem extremamente prevalentes (aproximadamente 70%), a percentagem de atletas
sintomaticos diagnosticados através dos testes de provocacdo bronquica é semelhante a
populacdo em geral (45). Além disso, existem também atletas assintomaticos que apresentam
evidéncias objetivas de BIE. Estes achados podem dever-se em parte a precisdo dos métodos
diagnosticos, a perce¢do incorreta da broncoconstricdo e a génese dos sintomas que surgem
noutras patologias respiratorias. O diagndstico de BIE ¢, entdo, confirmado apds a
comparacdo do exame clinico geral com os testes determinantes da funcdo pulmonar, tais
como: teste de broncodilatacdo (caso a espirometria em repouso registe um padrédo obstrutivo)
ou testes de provocagdo bronquica (quando a espirometria em repouso & normal, como

representado no esquema 1).
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Se a espirometria em repouso for compativel com um padrdo obstrutivo, realiza-se o teste de
broncodilatacdo, com o objetivo de procurar evidéncias de reversibilidade da obstrucao.
Seguindo as recomendacdes da Sociedade Toracica Americana (ATS) e da Sociedade
Respiratoria Europeia (ERS), o teste é positivo se se registar um aumento de 200ml e uma
recuperacdo do FEV1 superior a 12% (27, 46). Se for negativo ou se a espirometria inicial néo
apresentar alteracOes, esta indicado a execucéo dos testes de provocacdo brénquica.

Os metodos usados na investigacdo e quantificacdo da severidade da broncoconstri¢éo
induzida pelo esfor¢co promovidos pela ATS sdo as medi¢des da funcdo pulmonar apds um
exercicio especifico (de preferéncia no campo por ser mais sensivel) e o teste da hiperpneia
eucapnica voluntéria (27).

A funcdo pulmonar é determinada com o recurso a variavel FEV1, gracas a sua elevada
capacidade discriminativa e reprodutibilidade superior, quando comparada com o pico do
fluxo expiratorio (PEF) (27).

Segundo as guidelines da ERS/ATS, executam-se pelo menos duas manobras reprodutiveis
em série do FEV: apds o exercicio de provocagdo. Anota-se 0 maior valor aceite nos
intervalos 5, 10, 15 e 30 minutos ap6s o esforco (podem ser necessarios intervalos mais curtos
caso se espere uma resposta severa) (27, 38). Caso se suspeite de DCV, a capacidade vital
forcada (FVC) deve ser imediatamente registada no fim da prova.

Segundo a IOC, o diagnéstico de BIE é representado pela reducdo de pelo menos 10% do
FEV1 basal apds o exercicio (6, 27, 42). A descida de pelo menos 15% do FEV1 é sugerida
em alguns laboratérios uma vez que se associa a uma maior especificidade (27, 33). Contudo
este ultimo ponto de corte (cut-off) ndo € suficientemente sensivel para diagnosticar AIE/BIE
nos atletas de elite, quando comparado com o teste de hiperpneia eucapnica ventilatoria (47).
Continua a ser necessario investigar mais aprofundadamente um valor limite padrdo que

permita diagnosticar corretamente todos os atletas com AlE.

Pag. 32



A ATS define a severidade da BIE como ligeira (se queda do FEV1>10% e <25%), moderada
(se queda do FEV1>25% e <50%) ou severa (se queda do FEV1>50%). Nas guidelines mais
recentes, uma redugdo de pelo menos 30% do FEV: devera ser considerada como severa nos
individuos medicados com corticoides inalados (27).

No teste da hiperpneia eucapnica ventilatoria, a pessoa nao é sujeita a nenhum esforco fisico,
0 que torna o teste menos agressivo. Contudo tem de simular a ventilacdo equivalente aquela
atingida durante o exercicio intenso, num ambiente controlado. A descida e posterior
manutencdo da reducdo do FEV: abaixo de 10% do valor basal durante 5 minutos é
consistente com o diagnostico de BIE.

Atualmente este teste € considerado como o melhor método pela IOC e WADA, gracas a sua
elevada sensibilidade na identificacdo dos individuos com asma clinicamente reconhecida e a
seguranca constatada do seu uso em adultos e criancgas (33, 37, 45).

Existem outros métodos aprovados pela WADA/IOC, entre os quais os testes de inalacao de
aerossois hiperosmolares a uma concentracao salina de 4,5% ou p6 seco de manitol e os testes

farmacoldgicos, como o de provocacdo com metacolina.
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Esquema 1. Algoritmo de diagnostico da BIE. [Adaptado de (20, 27)]

Atleta com sintomatologia
respiratoria sugestiva de BIE

1.Histdria clinica
2.Exame Objetivo centrado nos sintomas respiratorios
3.Espirometria (determinacdo do FEV1 basal)

\ 4

Padrao obstrutivo?

Nio [« > Sim
A 4
Teste broncodilatador
\ 4
Teste de provocagao -
Bronquica** < Negativo |« »{ Positivo
A 4
Positivo” _ Diagnostico

Negativo

A
A

(FEVi§ >10%) da BIE

} '

Diagnéstico diferencial 1 Considerar tratamento
Farmacoldgico N&o
I l Farmacoldgico
Exercicios de aquecimento e retorno a
Prevengéo de sintomas SOS (tratamento calma:
: sintomético) C o
SABA’s 5 a 20 minutos SABA Uso de mascaras faciais;
antes do treino Alteracéo habitos dietéticos;
E/OU

Tratamento de Manutengao
CI’s e/ou LABA e/ou
ARLT

Antihistaminicos
* O teste de broncodilatacéo é realizado com a administracdo de ,-agonistas (salutamol) a uma dose padréo de 400pg.

**Q fato de alguns atletas poderem apresentar FEV; acima do que é considerado normal, i.e., o intervalo de valores observado em
95% da populagdo saudavel, este volar ndo exclui obstrucdo “varidvel” das vias aéreas. Por isso, nos atletas em que a espirometria
nao apresente um padréo obstrutivo, é necessario o requerimento de testes de provocagdo bronquica para que se possa estabelecer a
presenca de hiperreatividade das vias respiratorias.

T Aplicavel no teste de hiperpneia eucapnica ventilatoria e teste de provocagéo pelo exercicio. Os restantes valores sdo

disponibilizados na tabela 3.
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5.3. Testes para a determinacéo da AIE (aprovados pela IOC/WADA)

Os testes aceites nos Jogos Olimpicos de Pequim em 2012 para a confirmacdo de BIE/AIE
nos atletas de elite, s@o o teste de broncodilatacao e os testes de provocacdo bronquica (43). A
ventilacdo, a frequéncia cardiaca e as condi¢bes do ar inspirado (como a humidade, a
temperatura e a concentracdo de determinados gases/particulas) sdo algumas das variaveis
usadas na identificacdo da BIE.

De todas, as mais relevantes sdo a ventilacdo (em vez da frequéncia cardiaca) e a percentagem
de humidade presente no ar inalado, uma vez que sdo aquelas que tém demonstrado
consistentemente um papel preponderante no desencadeamento de broncoconstricdo induzida
pelo esforco nos atletas. Devem, entdo, ser sempre usadas quando disponiveis nos testes de
provocacdo brénquica (particularmente nos testes indiretos como a prova da hiperpneia

eucapnica ventilatoria e o teste de provocacgado pelo exercicio).

5.3.1. Teste de broncodilatacdo

No atleta que apresente sintomas sugestivos de BIE, para além da avaliacdo clinica, é
importante que realize uma espirometria em repouso. Se estiver presente um padrdo do tipo
obstrutivo, o préximo passo consistird na realizacdo da prova com broncodilatador, de acordo
com as recomendacdes da Iniciativa Global da Asma (GINA) (20, 46).

O teste de broncodilatacdo consiste na realizacdo de um nova espirometria ap6s inalacdo de
um PBo-agonista “autorizado” (ex: salbutamol). Antes do procedimento, deve ter-se atencdo a
suspensdo provisoria de algumas substancias por periodos predefinidos, de modo a ndo
influenciar os resultados (tabela 4). A prova é positiva quando se verifica um aumento >12%

e 200ml no FEV1 (43).
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Tabela 4. Substéancias suspendidas antes do teste de broncodilatacdo [Adaptado de (38)]

Substancias/outros Periodo de suspenséo antes teste
fB2-agonistas curta duragdo de agdo (SABA’s)
Cromoglicato de sddio
8h
Nedocromil de sédio
Brometo de ipatropio
B2-agonistas longa duragdo de acdo (LABA’s)
2 dias
Anti-histaminicos
Corticoides inalados (CI’s) No dia do teste
Antagonistas leucotrienos 4 dias
Cafeina N4&o tomar na manha do teste
Exercicio intenso* >4h antes do teste

*Qualquer tipo de exercicio deve ser evitado no dia do teste. Recomendacdes do periodo de cessacdo de medicagdo e/ou uso de outras

substancias ou actividades antes da realizag&o dos testes de provocacao brénquica.

5.3.2. Testes de provocacao Bronquica

Os testes de provocacdo brénguica sdo uteis na detecdo de HRB e no suporte do diagnostico
de asma nos atletas de alta competicéo.

Existem dois tipos de testes de provocacdo bronquica que ajudam a confirmar o diagndstico
de BIE/AIE quando suspeitado no exame clinico geral: diretos e indiretos. Enquanto o
primeiro actua nos recetores do masculo liso brénguico, os ultimos refletem o grau de
inflamacdo das vias respiratorias através da libertacio de mediadores inflamatorios

(leucotrienos, prostaglandinas e histamina) pelas células inflamatorias presentes.
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5.3.2.1. Testes Indiretos
A. Teste de provocacao pelo exercicio
O tipo, a duracéo e a intensidade do exercicio bem como a qualidade do ar inspirado
(como temperatura, saturacdo e concentracdo de outras pariculas) sdo determinantes
importantes na reatividade brénquica causada pelo esfor¢co. A determinagdo do tempo
apos o ultimo exercicio também é importante, uma vez que alguns atletas apresentam
periodos refratarios a outro estimulo fisico até 4 horas (27).
Como referido, os dois determinantes principais da BIE sdo a alta taxa de ventilagéo
mantida que é atingida durante o esfor¢o fisico (necessaria uma ventilagdo de cerca de
17,5 a 21 vezes o FEV1 para o teste ser considerado valido) e a humidade do ar inspirado
(27). No teste padrdo, o ar inspirado situa-se geralmente entre 40 a 50% de humidade
relativa e entre 20°C a 25°C (6).
O protocolo ideal consiste num teste de exercicio com uma duracdo de 8 minutos. Tem
inicio com o rapido aumento da intensidade do esforgo nos primeiros 2 a 4 minutos de
modo a atingir uma elevada taxa de ventilagcdo (27, 38). O atleta deve respirar ar seco
(inferior a 5-10mg H>O/L) com um clip no nariz enquanto corre ou pedala a uma carga
que permita atingir mais de 90% da frequéncia cardiaca maxima prevista (usando a
formula FCM=220-idade), ou uma ventilacdo de cerca de 17,5 a 21 vezes o FEV1 basal
(27, 38). E provavel que nos atletas de elite possa ser necessario atingir 95% da FCM,
pois registaram-se decréscimos mais significativos da FEV1 quando comparados com 85%
da FCM (25,11% vs 8,84% respetivamente) (33, 38). Este patamar deve ser mantido por
mais 4 a 6 minutos. Os parametros previamente referidos permitem que o atleta possa
atingir mais de 85% da ventilacdo voluntaria maxima (VVM) (exceto no atleta de alta
competicédo), que representa o volume maximo de gas que o individuo testado consegue

inalar e exalar voluntariamente por minuto, tdo rapido e profundo quanto possivel.
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Importa registar durante o teste a frequéncia cardiaca (FC), saturacdo arterial de oxigénio
(SO»), por oximetria de pulso, e a ventilagdo por minuto.

A 10C recomenda que a FEV1 deva ser medida pelo menos 3 minutos depois do exercicio,
e aceita a condicdo da queda de pelo menos 10% do FEV1 como indicacdo plausivel para
0 uso de B2-agonistas (33).

Existem algumas variaveis que podem confundir o diagnéstico da BIE e que devem ser
excluidas, como o uso de medicacdo de prevencdo da asma a curto/longo prazo, o
aquecimento intenso recente ou intermitente antes da prova, o uso recente de AINE’s e a
exposicao recente a alergénios inalados que possam alterar a severidade da resposta ao
exercicio de provocacdo. Além disso, a baixa sensibilidade e as dificuldades técnicas do
procedimento impedem-no de ser considerado um método de primeira linha [Holzer et al.,

2002 (48) cit. por Ansley et al., 2013 (20)].

B. Inalacdo de aerossois hiperosmolares a 4,5% NaCl ou pé seco de manitol

Os testes de provocacdo com substancias hiperosmolares a 4,5% NaCl atuam de forma
similar ao exercicio, causando a desidratacdo das vias respiratdrias e, consequentemente,
um estimulo osmotico com libertacdo de mediadores inflamatérios. A espirometria é
realizada a cada 60 segundos apds o periodo de exposicdo. Se a reducdo FEV for inferior
a 10% do basal, duplica-se o tempo de exposi¢cdo (0 tempo de exposicao inicial é de 30
segundos). Por outro lado, se a queda for de pelo menos 10%, repete-se 0 mesmo periodo
de exposicdo. O teste termina quando existe ou um declinio maior ou igual a 15% do
FEV1, ou quando se administra uma dose total de 23 gramas em 15 minutos e meio a
partir de um nebulizador ultrassonico de grande volume (27, 33, 38).

O p6 de manitol pode ser usado em ambiente de cuidados de saude primarios, mas

necessita que os médicos estejam devidamente informados quanto as medidas de
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precaucdo e saibam desempenhar adequadamente o protocolo. Nos EUA, continua a ser
interdito pela FDA, pelo que ndo pode ser utilizado como teste de provocagdo no
diagnostico de AIE nos atletas de elite. No entanto, ja € permitido em algumas partes do
mundo como a Australia, Coreia e Europa, gracas a eficacia e seguranga que apresenta.
Este procedimento tem inicio com uma administracdo de 5mg que depois é duplicada até
atingir um maximo de 160mg. A dose maxima cumulativa recomendada € de 635mg num
periodo total de 35 minutos (33). O teste termina quando se atinge ou uma reducao de
pelo menos 15% do FEV: basal (resposta positiva), ou uma dose méxima cumulativa de
635mg, ou se existe uma queda do FEV:1 maior ou igual a 10% entre as doses
administradas.

Estudos reportam que uma reducéo de pelo menos 15% do FEV1 basal na resposta quer a
inalacdo de uma solucdo hiperosmolar a 4,5% de NaCl, quer ao p6 de manitol, é
consistente com o diagnoéstico de asma independentemente da presenca de BIE [Anderson

et al., 2003 (49) cit. por Fitch et al., 2008 (42)].

C. Hiperpneia eucapnica voluntaria

O teste de hiperpneia possibilita 0 alcance de elevadas taxas de ventilagdo evitando o
stress provocado pelo exercicio intenso nas vias respiratorias, e também permite um maior
controlo da ventilacdo e das condi¢cdes do ar inspirado. Pensa-se que 0 mecanismo
subjacente seja semelhante a teoria osmdtica, em que a desidratacdo da arvore respiratoria
provoca o aumento da osmolaridade do LP que leva posteriormente a desgranulacdo de
células inflamatorias.

O protocolo padréo exige a inspiragdo de um gas que contenha cerca de 4,5 a 5% de CO>
(protege da hipocépnia induzida pela hiperventilacdo), 21% O-, e o restante N2> (27, 33,

50). Segundo Evans et al., a temperatura do ar ndo afeta o grau de broncoconstricdo neste
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método, ao contrario do que se verifica quando se altera a humidade [Evans et al., 2005
(51) cit. por Rundell KW & Slee JB, 2008 (33)]. Pelo contréario, outros estudos sugerem
que a inalacéo de ar frio aumenta a sensibilidade do teste (6).

O objetivo estabelecido pela 10C baseia-se na inspiracdo de ar com as concentragdes
anteriores, durante 6 minutos a mais de 85% da taxa de ventilagdo méaxima voluntéria (6,
33, 38). Atualmente recomenda-se uma taxa de ventilacdo de aproximadamente 21 vezes
0 FEV: basal. No entanto, o ideal seria atingir uma taxa de 30 vezes o limite da FEV:
basal (aproximadamente 85% da VVM), pois esta associada a uma maior especificidade
(27, 33, 50). A espirometria é usada antes do inicio da hiperpneia e nos 3 minutos que
sucedem o teste. Tal como no teste de provocacdo pelo exercicio, uma queda do

FEV1>10% do basal é consistente com o diagnostico de BIE (27, 38, 52).

5.3.2.2. Testes Diretos

A. Teste de provocacao com histamina

Apesar de ser por vezes utilizado como teste para o diagnostico da BIE, atualmente néo é
aceite pelas organizacGes anti-doping internacionais. Os mediadores envolvidos na
fisiopatologia da dispneia induzida pelo esforco (PGD: e leucotrienos em particular), bem
como 0s aerossois hiperosmolares, sdo 100 a 1000 vezes mais potentes que a histamina
(10). Além disso, verificou-se que uma resposta positiva ou negativa ao teste da
histamina ndo permite confirmar ou excluir a existéncia de BIE (14). Devido a baixa

especificidade e sensibilidade deste teste, ndo deve ser usado no diagnostico de AlE.
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B. Teste de provocacao com metacolina
A acdo da metacolina consiste na estimulacdo dos receptores Ms do musculo liso
brénquico, causando broncoconstricdo. A 10C estabeleceu que para que o teste da

provocacao bréngquica com metacolina seja considerado positivo deve estar presente:

1. Uma diminuicéo de pelo menos 20% do FEV: do basal com uma dose (PD2o ou
dose de provocagdo) <400ug/2umoles (dose cumulativa) ou 200ug/1umol (dose
ndo cumulativa), ou uma concentragdo (PCz0 ou concentracdo de provocagéo)
<4mg/ml (pela técnica de respiracdo em volume corrente (Tidal breathing),
segundo as guidelines da ATS de 1999) quando o individuo que néo € tratado com

corticdides ou caso os tenha iniciado ha menos de 1 més (43).

2. Nos que séo tratados com corticoides inalados ha pelo menos 1 més, a prova €
considerada positiva se: a PD2o for <1600ug/8umoles (se dose cumulativa), ou

800pg/4pumoles (se dose ndo cumulativa), ou uma PCz <16mg/ml (43).

A 10C refere ainda que uma resposta negativa deste teste ndo exclui AIE/BIE no atleta mas,
caso se verifique, recomenda-se 0 uso de um teste de provocacdo brénguica alternativo.

Uma vez que tem havido um aumento gradual da prevaléncia de BIE ao longo dos anos e
visto que interfere com a performance e a qualidade de vida do atleta, o seu diagndstico
correto é extremamente importante. Com as novas investigacoes, tem-se vindo a constatar que
0 uso de medicacéo anti-asmatica (B2-agonistas principalmente) nos atletas saudaveis nédo esta
associado a um aumento do seu desempenho nas competi¢des (exceto o salbutamol oral que

parece induzir efeitos anabolicos nos atletas ndo asmaticos). Assim sendo, os testes de
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diagnostico de BIE que devem ser preferencialmente usados, serdo aqueles que permitirdo

identificar um maior nimero de individuos afetados, como recomendado pela IOC.

5.4. Diagnostico diferencial

Existem algumas condicdes patoldgicas que merecem ser mencionadas, pois frequentemente
passam despercebidas e sdo erradamente classificadas como BIE/AIE nos atletas, sujeitando-
0s a tratamentos inadequados que podem agravar ainda mais o seu estado de salde e

desempenho desportivo.

I. Disfuncao laringea
A obstrucdo laringea induzida pelo esforco (OLIE) envolve os movimentos paradoxais da
cartilagem aritenoide induzidas pelo exercicio, a laringomalacia induzida pelo exercicio e
disfuncdo das cordas vocais. De todos, a DCV parece ser a causa mais frequente de
obstrucdo laringea nos atletas de elite. Estima-se que cerca de 5 a 8,3% dos atletas de alta
competicdo sejam afetados por esta condicdo (53). Na OLIE os sintomas (particularmente
os estridores e/ou sibilos inspiratorios, descritos pelos atletas como “dificuldade da
entrada do ar nos pulmdes”, ao contrario do observado na BIE/AIE que inicialmente
cursam com sibilos expiratdrios) geralmente surgem quando se atinge o pico maximo de
intensidade de um exercicio e tendem a melhorar com a sua paragem (20). O estridor
ocorre como consequéncia do encerramento paradoxal das cordas vocais/glote. A
medicacdo anti-asmatica ou 0 uso de outros broncodilatadores sdo geralmente ineficazes.
Cerca de 80% dos casos de estridor inspiratorio induzido pelo exercicio ocorrem em
atletas adolescentes femininas, e a grande maioria sdo erradamente diagnosticados como
asma (5, 6, 53). O diagndstico pode ser estabelecido clinicamente e confirmado através da

laringoscopia por fibra-6tica (abducdo dos dois tercos anteriores das cordas vocais durante
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a inspiracdo, com a manutencdo de uma pequena abertura na extremidade posterior em
forma de diamante), ou por espirometria no atleta sintomatico (ocorre um achatamento da

curva volume-fluxo respiratorio).

Edema pulmonar induzido pela natacéo (EPIN)

Carateriza-se pelo aparecimento de sintomas pulmonares (mais comum a falta de ar ou
tosse) associados a um padrdo restritivo agudo da funcdo pulmonar, que ocorre em
nadadores durante ou imediatamente apds um treino intenso. As alteracdes podem

permanecer até uma semana apés o episodio inaugural.

Patologia cardio-respiratoria
Doencas cronicas do foro cardio-respiratorio, como a Asma e a Doenca Pulmonar
Obstrutiva Crénica (DPOC) podem assemelhar-se a BIE e alterar a performance nos

atletas.

. Hipoxémia arterial induzida pelo exercicio

Situacdo que ocorre em atletas de elite, devido a um desequilibrio entre a perfusao-
ventilacdo. Fisiologicamente, consiste no desenvolvimento das capacidades inotropicas e
cronotopicas do coracdo que aumentam a velocidade do fluxo sanguineo nos capilares
pulmonares. Esta adaptacdo, ao ndo ser acompanhada de igual forma por uma elevagéo
proporcional da capacidade de difusdo do oxigénio a nivel alveolar, origina um quadro de
hipoxémia. A hipoxémia arterial induzida pelo exercicio deve ser suspeitada no atleta de
alta competicdo que apresenta uma queda do seu desempenho quando sujeito a elevadas
cargas de treino. O impacto na performance e capacidade aerdbica € de tal maneira

significativo que mesmo pequenas alteracbes de altitude (cerca de 1000m), que nao
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influenciam a saturacdo de O2 ou o VO, maximo na populagcdo em geral, produzem
hipoxémia nos atletas de alto nivel quando sujeitos a treinos de elevada intensidade (30).
A oximetria tem utilidade diagnostica nestes casos. Aproximadamente 50% dos atletas
jovens masculinos e mais de 50% das atletas jovens femininas desenvolvem graus

diferentes de perturbacdes das trocas gasosas durante o treino intenso (5, 6, 30).

V. Doenca do Refluxo Gastroesofagico (DRGE)
Pode ter por vezes uma forma de apresentacdo atipica, surgindo sintomas como a tosse
cronica e os sibilos. Esta patologia deve ser suspeitada quando o atleta tem também
sintomas de DRGE tipicos ou quando se regista um agravamento dos sintomas de BIE

associados a regurgitacdo, dispepsia, refeicdes copiosas ou alcool.

VI. Outras situacgdes
O baixo condicionamento ou sobretreino podem estar por detras de um quadro semelhante
a BIE. Os atletas mais suscetiveis sdo aqueles em que cuja performance ndo cumpre as
suas expetativas ou as dos treinadores. A falta de sucesso no desporto, pelo impato que tem
a nivel psicologico, pode estar associada ao aparecimento de sintomatologia respiratoria

minor que por vezes é confundida com outras patologias, entre as quais a asma.
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6. Terapéutica da AIE

De uma forma geral, 0 método mais eficaz para o tratamento de qualquer condi¢do consiste na
identificacdo dos fatores que a desencadeiam/promovem (Prevencdo Primaria). A AIE/BIE
pode ser desencadeada por multiplos fatores que afetam maioritariamente os atletas mais
suscetiveis (Ex: predisposicdo genética, asma clinicamente diagnosticada, praticantes de
desportos de endurance, entre outros).

Nesta revisao, estes fatores sdo divididos em duas categorias: os “modificaveis” ¢ “ndo
modificaveis”. Os primeiros ndo sdo passiveis de serem eliminados, como é o caso de
algumas patologias de base (Ex: doencas cardio-respiratérias, como asma e DPOC), da
suscetibilidade genética, entre outros. Pelo contrério, os fatores “modificaveis” podem ser
atenuados ou mesmo erradicados, através de planeamento ou tratamentos adequados,
protegendo assim o atleta.

No entanto, a aplicacdo da prevencdo primaria nem sempre € suficiente, pelo que € necessario
iniciar uma terapia ndo farmacoldgica adjuvante. Outros passos, como a farmacoterapia,
podem vir a ser necessarios. Cada atleta deve ser tratado individualmente e certas condicGes,

como a asma, necessitam frequentemente do recurso inicial a terapéutica farmacoldgica.

6.1. Planos de acédo (Prevencao Primaria)

Os objetivos da Prevencdo Priméaria da BIE devem centrar-se na reducdo da exposi¢do do
atleta aos agentes que lesionam as vias respiratorias. Esses agentes sdo descritos nesta revisdo

como triggers ou fatores de risco “modificaveis”.
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6.1.1. Estratégias de reducdo do impacto dos fatores ambientais na lesdo
pulmonar
A) Ar frio

Esta comprovado que o exercicio intenso e prolongado induz lesGes nas vias
respiratorias. Quando é praticado em ambientes frios e secos, o efeito é amplificado,
porque a necessidade de humidificar o ar inalado e a area de superficie desidratada das
vias respiratorias sdo substancialmente maiores. Observou-se que a alteracdo da
temperatura e humidade relativa (HR) do ar inalado, de 4°C e 37% respetivamente, para
25°C e 94%HR limita o dano provocado no epitélio respiratorio quando o atleta € sujeito
a exercicios vigorosos (9).
Portanto, os objetivos da prevencdo que se centram particularmente nos atletas de
desportos de inverno, consistem na implementacdo ou de estratégias que aumentem a
temperatura e o conteldo de agua no ar inalado, ou que previnam o atleta de treinar em
condicdes subotimas.
Existem trés possibilidades: a respiracdo nasal, o uso de mecanismos de troca de
humidade e temperatura (HME ou “heat and moisture exchange devices”), ou a
implementacdo de restricbes ambientais, para a pratica competitiva segura de desportos
de inverno, pelas federagdes competentes.
A respiracao nasal, apesar de ser um método natural, deixa de ser possivel quando a taxa
de ventilacdo ultrapassa os 35l/min (9). OS HME’s parecem ser uma alternativa eficaz,
uma vez que estes dispositivos conseguem aplicar a energia do calor e humidade do ar
expirado, no aquecimento e humidificacdo do ar inalado. Demonstrou-se que conseguem
alterar a temperatura de -10°C para 19°C, fornecendo assim um efeito protetor
significativo contra a BIE. Além disso, possuem um efeito sinérgico quando usados em

associagdo com os fz-agonistas (42). No entanto, 0 aumento do espaco morto anatomico
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respiratorio e da resisténcia das vias aéreas dificultam o uso prolongado destes, limitando
assim a sua aplicacéo (9, 11, 30).

A definicdo de patamares ambientais pelas federacdes desportivas pode ser a solucao
mais viavel neste contexto. A proibicdo da préatica de exercicios intensos em condicdes
adversas pode reduzir o volume de entrada de agentes agressivos nas vias aéreas, apesar
das altas taxas de ventilacdo que os atletas atingem. A Federacdo Internacional de Ski
(FIS) contém no seu website recomendagdes médicas relativas aos limites inferiores da
temperatura atmosférica para a competicdo segura, unicamente aplicada aos esquiadores
de fundo. Se estas recomendacGes fossem aplicadas noutros desportos de inverno poder-
se-ia assistir também a uma diminuicdo da prevaléncia da BIE nos atletas que competem

nestas condicdes.

B) Produtos derivados da cloragdo das piscinas

Alguns dos produtos resultantes da reacdo dos agentes clorados com substancias ricas em
azoto (terra, suor, urina, etc) sao irritantes do epitélio respiratorio. Um dos mais
conhecidos e comprovados é o tricloreto de azoto (NCl3). A concentracdo méaxima
permitida de NCIs situa-se abaixo dos 0,3mg/m?, porque s6 acima deste limite é que
foram registadas alteracfes a curto prazo na funcdo pulmonar e na permeabilidade das
vias aéreas dos nadadores [Carbonnelle et al., 2008 (54) cit. por Kippelen P, Fitch KD,
Anderson et al., 2012 (9)].

Para que tal seja possivel, medidas higiénicas e sistemas de ventilacdo apropriados
precisam de ser desenvolvidos (tabela 6). Deve-se manter uma ventilacdo adequada (ie,
com um fluxo de ar fresco de 60 mh) de modo a reduzir as concentracdes de cloraminas

(1,9, 30, 42, 55).
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A investigacdo da seguranca de novos agentes desinfetantes, como o0 0zono, brometo e
diéxido de cloro, pode ser um caminho alternativo ao uso de produtos clorados, contudo

0s estudos atuais sdo escassos (9).

C) Outros poluentes aéreos
Alguns poluentes, em particular a PM, NOx e Oz, podem provocar lesdo do epitelio
pulmonar pela inducdo do stress oxidativo (mecanismo chave da broncoconstricdo
induzida pela poluigéo), principalmente no atleta, devido as elevadas taxas de ventilacao
alcancadas durante os treinos.
Deve ter-se especial atencdo aos niveis de PM e NOx nas pistas de patinagem no gelo, de
modo a proteger os jogadores de hoquei em gelo e patinadores artisticos. A instalacdo de
sistemas de ventilacdo ou a substituicdo de zambonis movidos a combustivel fossil por
outros elétricos, sdo medidas de prevencdo que poderiam ser adotadas. Nos Jogos
Olimpicos de inverno de 2010 em Vancouver, a ultima medida ja foi aplicada.
Antes da realizacdo dos Jogos Olimpicos de Pequim, foi iniciado um programa extenso
que incluia a remocdo de veiculos altamente poluentes, substituicdo de autocarros a
combustivel por elétricos e desenvolvimento de restricdes para o uso de veiculos
privados. Varios paises, como a Australia, o Japdo e Singapura desenvolveram estratégias
preventivas antes dos Jogos Olimpicos que incluiram a realizacdo de estagios na Gltima
etapa de preparacdo em locais perto de Pequim, onde o clima e humidade eram
semelhantes, mas a qualidade do ar era superior. Deste modo, minimizaram a exposi¢ao
dos atletas a poluicdo atmosférica.
Nas zonas urbanas, o transito € a principal causa de emissdo destes poluentes. Apesar
disso, observam-se muitos atletas a treinar nas suas proximidades, entre os quais ciclistas

e corredores. Além da adequada instrucdo da populagéo atlética quanto ao risco para a
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salde da préatica de exercicio em determinadas condi¢des, devem ser desenvolvidas areas

adequadas que permitam o treino ao ar livre, de modo a evitar 0 aumento da prevaléncia

de BIE.

Segundo McKenzie & Boulet(30), como a maioria dos poluentes atmosféricos atuam

como irritantes das vias aéreas, o tratamento deve ser sintomatico, como demonstrado na

Tabela 5.

Tabela 5. Abordagem dos sintomas nos atletas que competem em ambientes com fraca

qualidade do ar [Adaptado de (30)]

Localizacéo

Sintomas

Tratamento sugerido”

Cavidade oral

Tosse, odinofagia

Hidratacdo, tratamento dos sintomas com lavagens

bucais, gorgolejos e pastilhas

Cavidade nasal e

seios perinasais

Rinite (alérgica ou ndo),
Desconforto nos seios perinasais,

congestdo nasal, cefaleias

Spray nasal (salino, cromoglicato de sddio, brometo
de ipatropio ou corticéide nasal), anti-histaminico,

descongestionante

Olhos Desconforto ocular — ardor, Colirios, lagrimas artificiais, anti-histaminico se
conjuntivite, lacrimejo conjuntivite alérgica
Pele Rash nos pacientes com Tratamento dos sintomas com cremes topico
sensibilizagdo alérgica (com/sem corticdides), protetor solar
Vias aéreas Tosse, dispnea, aperto torécico, Corticdide inalado™, pr-agonista, montelucaste,

sibilos, sintomas de asma

(confirmar diagnostico)

cromoglicato de sodio inalado, etc.

“Tratamento de acordo com condigéo sujacente. A lista de substancias proibidas de 2015 deve ser revista antes da prescricio de

qualquer farmaco, independentemente da via de administracao.(56)

“Prescrigdo de acordo com as guidelines atuais.(46)

Nos esquiadores nordicos, 0 uso de ceras fluoradas para a manutencdo dos esquis pode

contribuir para a lesdo das vias aéreas. O processo de enceramento provoca a libertacéo

de particulas ultrafinas de fluoretos que chegam a atingir concentracbes 25 vezes

superiores ao normal. Apesar de ndo existir exposi¢cdo durante o treino, esta € bem
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evidente durante a preparacdo do equipamento, pelo que seria sensato evitar a passagem
de longas horas na divisdo de enceramento ou que esta mesma divisdo disponha de um

sistema ventilatorio eficaz.

D) Outras medidas

Atletas com histdria de atopia, rinite alérgica ou com niveis elevados de IgE sérica,
devem evitar treinar em ambientes ricos em alergénios aerossolisados, pois cré-se que o
ciclo continuo de lesdo e reparacdo do epitélio pulmonar subjacente possa criar um
processo de “sensibilizacdo passiva” a nivel do musculo liso brénquico, aumentando
assim o risco de HRB (1, 9, 10).

As infecdes respiratdrias podem tornar as vias aéreas mais vulneraveis. Logo, os atletas
devem evitar o contacto com pessoas que apresentem um quadro de infe¢do respiratoria
superior, particularmente quando sujeitos a treinos intensos ou antes de uma competicéo.
Quando o atleta € afetado, deve evitar treinos vigorosos ou mesmo a competicao até uma

semana depois da remissdo clinica.
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Tabela 6. Estratégias para reduzir o impacto dos poluentes ambientais a nivel da prevaléncia

de BIE nos atletas [Adaptado de (9)]

Cloraminas (nadadores):
1. Medidas higiénicas
» Banho com sabéo antes de entrar na piscina
Uso de touca de natagdo
Respeito pelas precaugdes higiénicas pessoais antes de entrar na piscina
Fato de banho unicamente reservado para a natacéo

Remocdo de maquilhagem e outros cosméticos

YV V V V V

Né&o cruzar entre zonas limpas e sujas
» Lavagem dos pés com desinfetante apropriado
2. Sistemas de ventilacéo
» Manutencao adequada dos sistemas
3. Uso de desinfetantes quimicos alternativos ao cloro
» Ozono
» Brometo
» Dioxido de cloro
Outros poluentes aéreos:
1. Pistas de patinagem no gelo e héquei no gelo:
» Sistemas de ventilagdo
» Substituicdo dos niveladores de gelo movidos a diesel por elétricos
2. Cidade (outdoor):
» Instrucdo dos atletas:
» Conhecimento dos niveis de PM e NOx no exterior antes de se prepararem para treinar
» Treinar quando as concentra¢des de poluentes sdo mais baixas (durante a manha)
3. Divisao de enceramento (esquiadores nérdicos):
» Sistemas de ventilagdo eficazes
» Diminuicdo do tempo dispendido dentro destas divisdes
Outras medidas:
1. Atletas com histdria de rinite alérgica, atopia, e niveis altos de IgE sérica:
» Evitar treinar em ambientes carregados de alergénios aéreos
2. Infeces respiratorias:
» Atleta deve evitar contacto com individuos infetados, principalmente durante treinos intensos e
antes da competicéo
» O atleta infetado deve evitar treinos vigorosos e a competicdo até uma semana ap6s a resolucdo
do quadro
3. Asma:

> E aconselhado a vacinagio anual para a influenza nos atletas asmaticos
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6.2. Prevencéao secundaria

6.2.1. Educagéo do atleta

Ao contrario do exercicio vigoroso, no exercicio de baixa intensidade os episodios de “falta
de ar” sdo incomuns. Por vezes os atletas atribuem a falta de condicionamento fisico como
causa da sua dispneia. Por este motivo deixam de procurar aconselhamento médico, pelo que
mantém esta condi¢do que pode beneficiar com farmacoterapia. Acabam assim por evitar
progressivamente o exercicio fisico, terminando em descondicionamento fisico, sedentarismo
e obesidade.

Algumas solugdes, como 0 “Plano de A¢ao da Asma”, tém sido desenvolvidas na tentativa de
reverter esta situacdo (11, 42). Este documento é composto por um conjunto de instrugdes
desenvolvidas com o intuito de ajudar qualquer asmatico a reconhecer 0s sintomas
relacionados com a asma, a modificar prontamente o tratamento e a procurar assisténcia
médica. Seria Util desenvolver, simultaneamente, um “Plano de Acdo da BIE” médico, pelo
fato da sua prevaléncia ser significativa na populacdo em geral bem como em atletas e da sua

severidade estar relacionada com o fraco controlo da asma.

6.2.2. Prescricdo de exercicio

O aumento da condicdo fisica do atleta melhora a sua capacidade aerdbia (VO2 maximo), o
que se traduz numa reducdo dos sintomas e severidade da BIE, gracas a possibilidade de
poder usar uma menor percentagem do seu VO2 maximo perante a mesma carga de treino,
fornecendo assim um menor estimulo ao desenvolvimento de broncoconstri¢do (11, 38).

O tratamento no atleta asmatico pode ser ligeiramente diferente da terapia da BIE, uma vez
gue a abordagem terapéutica se inicia com o recurso a farmacos. O exercicio funciona como

um co-adjuvante na prevencdo e melhoria das condi¢cbes do atleta. Contudo, apesar de
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abordagens terapéuticas diferentes, o programa de treino bem como os problemas adicionais a
longo termo causados pelo treino intensivo de endurance a longo prazo, particularmente
guando exercidos em ambientes desfavoraveis, é idéntico para os atletas com ou sem asma.
Por isso tém sido desenvolvidas vérias estratégias preventivas, recorrendo ao exercicio, como
forma de diminuir o risco de AIE/BIE. A “Australian Association for Exercise and Sports
Science”(11) exemplifica um protocolo de prescricdo de exercicio que pode ser aplicado tanto
em individuos com ou sem asma ou mesmo nos atletas de alta competi¢do. O aquecimento,
como explicitado na tabela 7, tem como objetivo que o atleta desenvolva um periodo
refratario prevenindo deste modo o aparecimento de BIE durante o treino ou competicao.
Especialmente nos atletas de alta competicdo, as rotinas de aquecimento que consistem na
execucdo de cargas submaximas de um determinado exercicio ou sprints podem prevenir a
BIE, gracas ao aparecimento de um periodo refratario, no qual a lesdo adicional do epitélio
respiratorio ndo aumenta o risco de broncoconstricao (1, 11, 38, 52).

O retorno a calma também pode ajudar a diminuir os episodios de BIE. Apesar do programa
de treino fisico permitir aos asmaticos executar exercicios mais intensos com um menor grau

de broncoconstricdo, este ndo impede ou reduz a HRB (11).
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Tabela 7. Prevencdo secundaria com o exercicio [adaptado de (11)]

I. Aquecimento:

1. Deve anteceder qualquer treino/competicao;

2. Atividade ritmica de baixa intensidade (progressdo do andar para jogging ou
atividades equivalentes), mantida até sudagdo ligeira;

3. Exercicios de flexibilidade ligeiros para os grandes grupos musculares, com especial
énfase nos musculos que irdo ser recrutados no treino/competicao;

4. Periodo igual de reforco muscular para os mesmos grupos musculares pode ser
incluido;

1. Segmento aerébico:

1. Inicio do exercicio ritmico de baixa intensidade (andar, jogging, cycling, nadar, etc.),
com recrutamento dos grandes grupos musculares;

2. Elevagdo da carga consoante a evolugdo fisica do atleta;”

1. Duragéo e freguéncia:

1. Duragéo de 20 a 60 minutos por sessdo, 3 a 5 vezes por semana;”

V. Carga de exercicio:¥

1. Inicio com exercicio aerébico de baixa intensidade e continuo (Ex: andar);

2. Progressdo para treino intervalado de baixa intensidade (andar alternado com jogging,
e mais tarde corrida continua);

3. Progressdo para exercicio intervalado de alta intensidade (intervalos de treino 10-30s
seguidos de 30-90s de recuperacio ativa); ¥

V. Retorno a calma:

1. Atividades ritmicas ligeiras (Ex: andar);®

2. Conclusdo com exercicios de flexibilidade (Regime realizado no aquecimento).

- A intensidade recomendada situa-se entre 40-60% da Reserva de Consumo de O,, segundo as guidelines da “American College of
Sports Medicine”;

-0 individuo asmatico descondicionado devera realizar inicialmente periodos de 20 minutos, mas com vista a aumentar a duragéo
gradualmente.

*-Consoante a evolugéo, poder-se-a incluir o individuo em diversos desportos, tendo em conta os gostos individuais. Nos asmaticos, a
natacéo é pouco asmatogénica, sendo um desporto adequado. Contudo a inalacéo de cloraminas permanece um problema.

®-A atividade deve ser mantida até atingir +20bpm acima da FC de repouso.

P4g. 54



6.2.3. Treino dos maculos inspiratorios

A dispneia provocada pelo esfor¢o intenso, particularmente em atletas de sexo feminino
devido ao menor didmetro das vias aéreas, € um problema que interfere frequentemente com a
performance, podendo levar a uma retirada precoce do mundo competitivo. Na maioria dos
casos, a etiologia é diferente da BIE, como por exemplo a DCV. As novas abordagens, apesar
de ainda pouco aprofundadas (Ex: treino dos musculos inspiratérios (TMI)), tém demonstrado
alguns beneficios. Dickinson et al.(57) apresentaram evidéncias de que a correta execugdo do
TMI esté associada a uma melhoria da taxa de recuperacao entre sprints, a uma diminui¢do do
desconforto respiratério reportado pelo atleta, a um inicio mais tardio do estridor inspiratério
e a uma percecdo mais rigorosa das limitacGes fisicas devido a respiracdo pelo atleta. O treino
especifico dos musculos inspiratorios ndo demonstrou melhorar a capacidade aerébica dos
atletas (23). No entanto, existem ainda poucos dados relativos a este tema, pelo que é

necessario realizar novos estudos (57).

6.2.4. Alteracdes dos habitos dietéticos

Hoje em dia, principalmente na cultura ocidental, tem sido observado na dieta um predominio
de dmega 6 (ne-Polyunsaturated fatty acids ou ns-PUFA) em comparagdo com o 6mega 3 (ns-
PUFA), em uma proporcdo aproximada de 25:1, devido ao consumo elevado de carnes e 6leos
vegetais refinados em vez de vegetais e peixe. Verificou-se posteriormente que estas
modificacdes da dieta coincidiram com o aumento gradual da prevaléncia de asma na
populacdo mundial (19).

O &cido linoleico (ne-PUFA), presente em elevadas concentragcdes nos 6leos de girassol, soja
e de milho, quando absorvido pelo organismo, serve de substrato para a producdo de acido
araquidénico (AA), precursor dos eicosanoides. Os niveis aumentados de AA desencadeiam a

producdo das quatro séries de cisteinil-leucotrienos (LTBa, LTC4-LTE4), € de duas séries de
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prostandides (PG’s e tromboxanos), que apresentam uma potente atividade pré-inflamatoria.
Pelo contrario, a ingestdo de 6leo de peixe, rico em acido alfa-linolénico (precursor do &cido
ecosapentanoico (EPA) e acido docosa-hexaenodico (DHA)), compete com o AA, aumentando
a producdo de trés séries de prostanoides (TXAs, PGEs e PGI3) e cinco séries de leucotrienos
(LTBs, LTCs-LTEs) que apresentam atividade inflamatoria inferior aos analogos derivados do
AA. Uma vez que estes mediadores inflamatorios estdo presentes na patogénese da asma,
pensa-se que a suplementacdo da dieta com Gleo de peixe pode ter efeitos protetores nos
individuos asmaticos e nos atletas com BIE. Esta demonstrado que a suplementacéo dietética
com oOleo de peixe melhora a severidade da BIE em individuos com asma ligeira a moderada
(1, 13, 19, 38).

Foi registado uma diminuicdo da inflamacdo das vias aéreas nos individuos com AIE que
ingeriam suplementos de 6leo de peixe, gracas a reducdo da contagem diferencial de PMN’s e
de eosinofilos na expetoracdo (13). Além disso, também se verificou uma queda do uso de
broncodilatadores nos sujeitos tratados. No entanto ndo existem dados suficientes que
permitam confirmar que esta abordagem terapéutica possa substituir o uso de farmacos.
Existe algum consenso de que se possa reduzir a terapia farmacologica nos individuos
asmaticos com AIE suplementados com 6leo de peixe, se e sO se estes ultimos partilharem os
mesmos efeitos terapéuticos através de acdes moleculares semelhantes (19).

Alteraces da dieta como o aumento da ingestdo de vitamina C e de outros agentes
antioxidantes e a diminuicdo da ingestdo de sal também tém sido propostas como métodos
preventivos da BIE na populacdo mais suscetivel. Contudo, pelo fato de ainda ndo existirem
estudos suficientes que confirmem a eficacia destas alternativas, a suplementacdo de

antioxidantes ndo é recomendada nos atletas para prevenir a lesdo das vias aéreas (1, 9).
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6.3. Tratamento Farmacoldgico

Juntamente com o aumento da prevaléncia da asma e BIE nos atletas observada nos ultimos
30 anos, registou-se também uma subida no ndmero de notificagdes para o uso de Po-
agonistas. Visto que a prevaléncia da BIE nao estéa ainda bem esclarecida e que o diagnostico
de asma € muitas das vezes incorreto, 0 Comité Médico da IOC (IOC-MC) teve necessidade
de restringir o livre uso da medicacdo broncodilatadora, pelo receio das possiveis vantagens
qgue a sua administracdo em atletas saudaveis pudesse fornecer. No entanto, varias
investigacbes demonstraram ultimamente que a medicacdo anti-asmatica ndo proporciona
efeitos ergogenicos nos atletas que nao sofrem de asma ou BIE (23, 58-61).

Apesar do tratamento da asma seguir as recomendacOes internacionais, a escolha da
terapéutica no atleta deve ter em conta fatores adicionais. No atleta de topo, além de ser
necessario o controlo sintomatico e a prevencdo da progressdo da doenca, é igualmente
importante tentar reduzir o impacto da BIE/AIE durante o exercicio. Portanto, além do
controlo 6timo da asma ou BIE, é necessério avaliar cuidadosamente os efeitos secundarios da
terapia administrada. E importante referir que o tratamento deve ser sempre individualizado.
Os principios do tratamento da asma podem ser aplicados no tratamento da AIE: Uso de
farmacos de manutencdo/controlo e/ou de alivio sintomatico. A terapia de manutencdo tem
como objetivo prevenir novos episodios sintomatoldgicos, através da sua atividade anti-
inflamatdria (como os corticoides inalados, os antagonistas dos recetores dos leucotrienos, as
cromonas, entre outros). A terapéutica de alivio sintomatico (vulgo SOS), por outro lado, €
usada quando surge um quadro de broncoconstricdo, pois destina-se unicamente a diminuir a
sintomatologia aguda. No atleta pode e deve ser também usada antes do treino ou competicao,
uma vez que tem demonstrado efeitos protetores e preventivos da BIE durante o esforco

intenso (58). O tratamento 6timo da asma que visa a reducdo da HRB e a manutencdo do
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controlo da atividade da doenca, € importante para prevenir a AIE, permitindo assim ao atleta

a participacao livre no treino, atividades desportivas e competicdes.

6.3.1. Tratamento de manutencgao

O objetivo dos farmacos como manutencdo da asma consiste essencialmente na reducéo da
inflamac&o das vias aéreas.

As guidelines para o tratamento da asma recomendam o uso regular de medicagdo de
manutencdo para todos os pacientes com asma moderada a severa [Bateman et al., 2008 (62)
cit. por Kemp, 2009 (55)].

Atualmente a terapia farmacoldgica de controlo da asma/AlE deve iniciar-se com a prescricdo
de corticéides inalados (CI’s). Contudo, como o plano terapéutico é individulizado, outros
farmacos podem ser adicionados ou mesmo substituir os CI’s, de modo a proporcionar um
maior controlo e adesdo. Tem-se verificado a existéncia de uma baixa aderéncia dos
asmaticos relativamente aos farmacos de manutencdo, pelo que se torna imprescindivel rever
periodicamente o cumprimento dos doentes face aos medicamentos anteriormente prescritos

(55).

I. Corticoides inalados (CI’s)
Como séo a categoria de farmacos anti-inflamatdrios mais importante no controlo eficaz
da asma e da AIE/BIE, devem ser usados em primeira linha. Estudos reportam que uma
média de 4 semanas (estima-se entre 3 a 8 semanas) de tratamento dose-dependente com
CI’s em adultos e criangas, podem ser suficientes para obter uma remissdo da BIE em

cerca de 50% dos casos (27, 30, 42, 63).
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Podem ser usados como monoterapia para o tratamento da BIE, mas quando usados em
associagdo com outros farmacos (P2-agonistas e terbutalina), demonstraram serem
superiores aos P2-agonistas de agdo rapida (SABA’s) administrados antes do treino (63).
Em termos fisiopatologicos, observou-se que 0s Cl’s inalados melhoram a AIE mais
rapidamente que a HRB nas criangas, quando medida pelo teste de provocacdo pela
metacolina [van Essen-Zandvliet et al., 1992 (64) cit. por Carlsen et al., 2008 (63)].
Paradoxalmente, um estudo realizado com esquiadores de fundo concluiu que o
tratamento com corticoides inalados ndo tem nenhum efeito benéfico na reducdo da HRB
ou da sintomatologia [Sue-Chu et al., 2000 (17) cit. por Kippelen et al., 2012 (9)]. Além
disso, aparentemente os corticoides inalados ndo sdo tdo eficazes nos atletas sem asma e
com BIE, em comparagdo com 0Ss asmaticos, sugerindo que 0S mecanismos
fisiopatoldgicos subjacentes sdo distintos (17).

Quando comparados com os antagonistas dos recetores dos leucotrienos (ARLT’s), 0S
CI’s foram os Unicos que demonstraram melhorias da oxigenagdo e do desempenho
durante o exercicio, gracas ao aumento da ventilacdo alveolar e da eficiéncia das trocas de
gases a nivel pulmonar (1).

O uso profilatico de CI’s na prevencao da lesdo das vias aéreas ndo ¢ recomendado, pois
ndo existem indicios que suportem a alteracdo da historia natural da asma nas criancgas
com risco genético para o desenvolvimento da doenga, quando sdo tratadas com CI’s (9).
Apesar de eficazes, apresentam alguns efeitos adversos relevantes, como a supressao
adrenal, o atraso do crescimento nas criangas e adolescentes e diminuicdo da densidade
0ssea. A supressao adrenal é relativamente rara, mas € particularmente observada quando
sdo administradas altas doses de corticoides e ndo deixa de ser importante, pois como
consequéncia podem desenvolver-se convulsdes hipoglicémicas, por vezes fatais. Ja

foram reportados alguns destes casos, especialmente associados ao uso de diproprionato
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de fluticasona (63). A reducdo da mineralizagdo 0ssea € particularmente importante nas
atletas asmaticas que praticam desportos de endurance, devido ao risco significativo de

osteoporose (63).

I1. Antagonistas dos recetores dos leucotrienos (ARLT)
S80 uma classe relativamente recente de farmacos usados no controlo da asma. Ao
contrario das outras categorias de farmacos, uma dose diaria de qualquer um dos ARLT’s,
no maximo 2h antes do exercicio, parece oferecer uma protecao significativa contra a BIE
nos adultos, independentemente de serem asmaticos e/ou atletas de elite (27, 63). Contudo
o efeito protetor ¢ ligeiramente inferior aos CI’s e SABA’s.
De todos os antagonistas dos recetores dos leucotrienos comercializados, o montelucaste
foi até agora o mais estudado. Foi pela primeira vez aprovado nos Estados Unidos em
1998 para o tratamento da asma persistente na criancas e adultos, e em abril de 2007 foi
aprovado pela FDA para a prevencdo da BIE nos individuos com idade superior a 15 anos
(1, 55).
Da comparacdo dos efeitos do montelucaste com placebo, demonstrou-se a existéncia de
um efeito protetor nas vias aéreas, associado a uma prevencdo adicional da degradacdo da
funcdo pulmonar (1). No entanto, nos atletas os resultados foram dispares (50, 63).
Conclui-se que os antagonistas dos recetores dos leucotrienos podem fornecer protecéo
contra a BIE. Contudo, s6 nos individuos em que a inflamacdo seja predominantemente
mediada pelos cisteinil-leucotrienos.
Um achado interessante observou-se nos patinadores no gelo, nos quais 0 montelukaste
forneceu protecdo superior contra a BIE em ambientes ricos em PM (£90%), quando
comparado com ambientes pobres em PM (£35%), 0 que sugere que a resposta neste

grupo de atletas é predominantemente mediada por LT (31). Pelo contrério e por razbes
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ainda desconhecidas, o montelucaste ndo apresentou qualquer beneficio no tratamento dos
sintomas respiratorios nos jogadores de hoquei em gelo (59).

O tratamento continuo ndo esta relacionado com o aparecimento de taquifilaxia, ao
contrario do que foi observado com os fz-agonistas (1, 27, 63).

Esta categoria de farmacos ndo tem apresentado até agora problemas de seguranca quanto
ao seu uso. Além de casos raros de disfuncdo hepética (zileuton e zafirlukaste), e de
Sindroma de Churg-Strauss (zafirlukaste), parecem ser seguros. N&o obstante, recomenda-
se aos médicos que se mantenham atentos no que toca ao aparecimento de eosinofilia,

rash vasculitico ou outros sintomas associados (1, 55).

I1l. LABA’s (B2-agonistas de longa acéo)

A primeira indicacao estabelecida para os LABA’s foi o seu uso como terapia aditiva de
manuten¢do da asma, juntamente com os CI’s (58). Além de eficazes no tratamento da
asma, tém-se também revelado Gteis na terapéutica da BIE.

O salmeterol e o formoterol, ap6s uma Unica dose, demonstraram providenciar uma
protecdo contra a BIE eficaz que se prolonga até as 12 horas ap6s a administracdo, sendo
que o formoterol apresentou ainda uma vantagem adicional de ter um inicio de acdo
comparavel ao salbutamol e terbutalina (63).

A prote¢do que fornecem contra a BIE ndo é total, pois demonstrou-se que o efeito
broncoprotetor dissipa-se quando sdo usados regularmente (1, 55, 63). A magnitude do
decréscimo depende da variabilidade inter-individual. Uma série de mecanismos
fisiopatologicos parecem estar por detras deste fendmeno, descritos como tolerancia. O
desenvolvimento de tolerancia com a administracdo diaria de salmeterol inalado, tem sido

observado apos 4 a 8 semanas de tratamento regular, ao contrario da sua administracao
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intermitente no Maximo 3 vezes por semana, que ndo parece estar associada a perda do
efeito broncoprotetor (10, 63).

Alguns efeitos adversos foram relatados com o uso continuado de LABA’s, entre os quais
0 aumento do risco de efeitos secundarios cardiovasculares severos e de falso controlo
(apenas pelo alivio sintomatico) da asma subjacente, pelo que ndo se recomenda a
administracdo desta classe em monoterapia (1, 4, 7, 42, 43, 63). Sendo a taquifilaxia um
problema, principalmente nos individuos em risco, os medicos devem ter, entdo, a
preocupagdo de adicionar LABA’s secletivamente em vez de usarem combinagdes de
farmacos como terapia inicial, de modo a identificar aqueles em que a tolerancia induzida

resulta da resposta diminuida aos pB2-agonistas que inalam em SOS ou antes do exercicio.

6.3.2. Tratamento Broncodilatador de alivio ou de prevencéo

Este tipo de tratamento tem duas vertentes: aliviar um quadro de dispneia agudo, durante ou
depois do exercicio, ou prevenir a curto prazo o desenvolvimento de BIE/AIE. Os farmacos
atualmente mais usados para estes fins sdo os [2-agonistas, uma vez que sdo o tipo de
tratamento mais eficaz no alivio dos sintomas asmaticos. Outros medicamentos, como 0
nedocromil de sédio, o cromoglicato dissddico e o brometo de ipatrépio, sdo também usados,

mas apenas em casos especificos.

I. SABA’s (B2-agonistas de curta acéo)

Segundo a IOC, os SABA’s “continuardo possivelmente a ser os broncodilatadores
disponiveis mais eficazes no futuro proximo” e “devem ser reservados para uso ocasional
e em SOS” (65). Como os LABA’s, o seu uso regular esta associado ao desenvolvimento
de taquifilaxia e a um aumento paradoxal da inflamacdo das vias aéreas que pode

consequentemente aumentar a BIE/HRB aos estimulos alérgicos (1, 23, 42). Portanto a
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I0C nao recomenda o uso frequente ou regular dos SABA’s como o unico tratamento para
os atletas com asma. No entanto, os atletas com episodios intermitentes de AIE, 0s [B2-
agonistas em monoterapia podem ser suficientes (59).

Recomendam-se as doses e frequéncias minimas eficazes de modo a minimizar a perda de
efeito terapéutico. Apresentam os mesmos efeitos broncoprotetores que os LABA’s, mas a
duracdo de acdo é mais curta (em média até cerca de 2,5 horas ap6s administracdo). Esta
demonstrado que os SABA’s tém um efeito protetor maximo nos 20 minutos que se
seguem a inalacdo, sendo por isso recomendado a sua administracdo 15 minutos antes do

inicio do treino.

Il. Terbutalina

Confirmou-se que a terbutalina fornece um grau significativo de protecdo brénquica na
maioria dos atletas. Varios estudos demonstraram que a hiperpneia com ar frio induzida
pelo exercicio causa uma elevacdo dos niveis séricos e urinarios de proteina 16 das células
da Clara (CC16) nos atletas que pode estar relacionado com a desidratacdo das vias
respiratorias (66). Esta proteina é secretada pelas células da Clara do pulméo localizadas
nas vias aéreas terminais, e 0 seu aumento sérico esta associado a disrupcdes agudas da
barreira epitelial pulmonar ou a uma tentativa destas células tentarem modular a
inflamacéo local [Jorens et al., 1995 (67) cit. por Simpson et al., 2013 (66)].

Simpson et al.(66) demonstaram pela primeira vez que a pré-medicacdo com uma dose de
terbutalina inalada reduz a lesdo das vias aéreas causada pela hiperventilacdo induzida
pelo exercicio nos atletas. O fato do uso da terbutalina ndo provocar taquifilaxia e dos
seus efeitos serem similares aos Pz-agonistas, sugere que este farmaco pode ser Util na

prevencédo da BIE nos atletas.

P4g. 63



111.Outros:

O brometo de ipatrépio pode ser eficaz no tratamento da AIE em alguns casos, contudo 0s
seus efeitos sdo varidveis. Apesar de se terem registado melhorias da funcdo pulmonar
antes e depois do exercicio na populacdo asmatica, os parametros de desempenho
cardiovascular mantiveram-se inalterados (63).

A sua conjugacdo com SABA’s pode proporcionar uma protecdo adicional, em
comparacdo com o uso de SABA’s em monoterapia. No entanto os resultados sao
inconsistentes, fornecendo um baixo grau de confianca, pelo que a administracdo do
brometo de ipatrépio inalado so estad recomendada em casos particulares (63).

Os agentes estabilizadores da membrana dos mastdcitos (MCSA’s) oferecem protecéo
contra a BIE através do bloqueio da desgranulacdo dos mastocitos e da libertacdo de
mediadores, como a histamina e PGD,. Tanto o nedocromil como o cromoglicato de sédio
tém demonstrado ser igualmente eficazes na reducdo dos fenémenos de broncoconstricao
induzida pelo esforco quando usados antes do exercicio, sendo a sua eficacia superior aos
anticolinérgicos mas inferior aos SABA’s. Ao contrario do brometo de ipatropio
(anticolinérgico), a combina¢do do uso de MCSA’s com os SABA’s ndo apresenta
vantagem em relagdo a monoterapia com SABA’s (63).

Outra classe de farmacos que tem sido usada sdo os anti-histaminicos. Pelo facto das
alergias em pacientes com asma atépica poderem ser controladas com o uso de medicacéao
anti-histaminica, é possivel que esta abordagem apresente beneficios no controlo da BIE.
No entanto pouco se sabe, uma vez que este campo ainda esta pouco explorado. Por isso,
a 10C sugere o uso diario de anti-histaminicos unicamente nos pacientes alérgicos com

BIE (63).
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6.4. Orientacao terapéutica dos atletas com BIE/AIE

Realizaram-se novas abordagens terapéuticas no sentido de disponibilizar um melhor controlo
da AIE/BIE. No atleta asmatico que apresenta fendmenos de dispneia induzida pelo esforco,
definida como AIE, o guia terapéutico proposto € em muito semelhante ao tratamento atual da
asma que se rege pelas guidelines da GINA (46). Os individuos com sintomatologia diaria e
asma persistente devem entdo ser tratados inicialmente com CI’s. Os atletas de elite treinam a
elevadas intensidades, pelo que é provavel que reportem sintomas respiratorios diariamente.
Entdo, segundo a GINA, pertenceriam ao terceiro estadio, para 0s quais esta indicado o
tratamento inicial com CI’s. Contudo, como a inflamacéo observada nas vias aéreas destes
atletas geralmente difere da do asmatico, o tratamento inicial podera ser com um [B.-agonista
(8, 18, 68). Os SABA’s funcionam como terapia de alivio ou podem ser usados como forma
de prevencdo a curto-prazo antes do treino, particularmente nos atletas com episédios
intermitentes de AIE. Apesar da BIE na populacdo ndo asmatica ser, na pratica, muito
semelhante a asma, a sua fisiopatologia pode até ser bem diferente, como se tem demonstrado
em varios atletas de diferentes desportos. No entanto, o principal objetivo ap6s o diagnostico
correto € a orientacdo terapéutica individual e uma monitorizacdo controlada, no que toca a
avaliacdo da eficacia farmacoldgica, adesdo do doente e efeitos secundarios. Em 2013 a ATS
apresentou uma orientacao terapéutica para o seu tratamento (27).

O algoritmo terapéutico (esquema 1) explicita de forma simplificada os passos a seguir. Apos
o diagnostico confirmado de BIE, pode-se optar por um tratamento farmacoldgico ou nédo
farmacoldgico. Contudo, raras sdo as vezes em que o0 recurso a medidas como alteracdo dos
habitos dietéticos e diminuicdo da exposicdo a estimulos da BIE, entre outros, séo suficientes
para o tratamento eficaz do atleta. Estas Gltimas medidas, na maioria das vezes, funcionam
como um suporte adicional & principal terapéutica da dispneia induzida pelo esfor¢o. Dentro

dos métodos ndo farmacoldgicos, a educacdo do atleta pode ser bastante importante. Na
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Suécia, iniciou-se um programa de educacdo dos atletas sobre a asma e o seu controlo
adequado. Nos Jogos Olimpicos de 2002, o numero de notificacdes enviadas pela equipa
olimpica da Suécia diminuiu consideravelmente (49).

Foi testada a eficacia de varios farmacos quanto as suas capacidades de reduzirem e
prevenirem a BIE. As classes propostas sdo também divididas quanto ao seu papel no
tratamento. A hierarquizacdo dos medicamentos baseia-se na consisténcia e reprodutibilidade
dos resultados e na qualidade da evidéncia. Apés a analise, a ATS reproduziu uma lista de
recomendacdes importantes (27).

Os SABA’s sao a terapia inicial preferida e a sua administracdo é recomendada 5-20 minutos
antes do exercicio ou no tratamento sintomatico agudo. No entanto, deve ser usado
intermitentemente. Caso o atleta comece a usar 0s SABA’s mais frequentemente ou num
regime diario, ou caso mantenha os sintomas mesmo apds a sua correta administracdo, deve
recorrer a0 médico para rever a medicagdo. O uso de SABA’s em monoterapia ndo ¢
recomendado devido a taquifilaxia e a preocupacdo crescente relativamente aos efeitos
adversos que podem desencadear. Nestes, o tratamento inicial com farmacos usados no
controlo da BIE é mais eficaz, e destes, 0os que sdo recomendados como primeira linha
continuam a ser os corticoides inalados (27). Deve ter-se em conta que quando iniciados, s
sdo observadas melhorias apds 4 semanas de tratamento. Além disso o uso dos CI’s s6 sd0
indicacdo como terapia de manutencdo, ndo estando indicados antes do exercicio, por causa
da sua ineficécia a curto prazo.

Os LABA'’s, apesar de apresentarem alguns riscos quanto ao seu uso regular, sdo muitas vezes
usados em combinacdo com os CI’s no tratamento dos casos mais severos (63). Contudo,
como o planeamento é individual, e a fisiopatologia da BIE é extensa e mal compreendida,
alguns atletas podem beneficiar com a administracdo de antagonistas dos recetores dos

leucotrienos. Existem algumas populagdes de atletas que podem responder melhor a esta
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categoria de farmacos, como é o caso dos patinadores no gelo ou jogadores de hoquei, devido
a inalacdo elevadas concentracdes de matéria particulada. Outros agentes, como €é o caso dos
MCSA’s, podem ser usados antes do exercicio. Os anticolinérgicos apresentam beneficios
apenas nalguns individuos, proporcionando a estes a vantagem da reducdo da necessidade da
administracdo de SABA’s.

Em atletas com asma atdpica, pode estar recomendado o uso de anti-histaminicos diariamente,
uma vez que o tratamento das alergias permite um controlo mais eficaz na asma. Nos atletas
ndo atopicos, 0 seu uso nao € indicado, pois 0s riscos superaram os beneficios (27).
Conclui-se que apesar de existirem farmacos altamente eficazes na prevencdo da BIE, nem
sempre sdo 0s mais indicados em certos individuos uma vez que a fisiopatologia da BIE
envolve uma imensiddo de mediadores inflamatorios, que podem estar presentes em
quantidades variaveis. Por outro lado, como a terapéutica ¢ individual, o doente tem também
um papel ativo na decisdo, e quando bem informado, podera escolher a intervencdo que mais
se lhe adequa. A monitorizacdo apresenta um papel muito importante e a eficicia da
medicacdo deve ser regularmente reavaliada, principalmente no atleta, de modo a fornecer

uma prevencao mais eficaz contra a BIE.

7. Regulamentacédo Anti-doping e sua importancia na AIE

7.1. O Doping

O termo doping refere-se ao uso de substancias ou drogas com o objetivo de melhorar a
performance, estando presente em virtualmente todos os desportos, independentemente da

idade dos atletas e do nivel competitivo (41). Deve ter-se em conta que esta categoria de
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substancias (PED’s — performance enhancing drugs), ndo se restringe unicamente a produtos

ilegais ou medicamentos que requerem prescri¢ao (Ex: esteroides anabolizantes).

7.2. Historia do Doping

A pratica do doping teve origem na antiga Grécia. Os atletas olimpicos gregos, no século 1lI
A.C. bebiam “pog¢des” e comiam cogumelos com propriedades alucinogénias e sementes de
sésamo para melhorarem o seu desempenho fisico. Como era uma préatica proibida, os atletas
identificados eram posteriormente vendidos como escravos. A era moderna do doping
comecou no inicio do século XX, com as corridas a cavalo. O primeiro caso registado nos
Jogos Olimpicos modernos foi em 1904. Thomas Hicks, um maratonista quase morreu por ter
consumido estricnina (alcaléide da mesma familia da morfina, quinina, efedrina e nicotina,
que ¢ extraido das sementes da arvore Strychnos nux vomica ou Strychnos ignatii) (41).

Em 1928, a Associacdo Internacional das Federacbes de Atletismo (AIFA), foi a primeira
federacdo de desporto internacional a proibir o doping nos atletas. Em 1966 a FIFA e a Unido
Ciclistica Internacional (UCI) juntaram-se a AIFA na luta contra o doping. A I0C seguiu 0
mesmo exemplo no ano seguinte.

Os primeiros testes de detecdo de substancias ilicitas foram executados durante o Campeonato
da Europa (UEFA) em 1966. Em 1968 foram implementados nos Jogos Olimpicos de verdo e
inverno.

Os esterdides anabolizantes comecgaram a ganhar popularidade nos anos 70, mas em 1976,
guando surgiu 0 método de detecdo destes compostos, foram incluidos na lista de substancias
proibidas pela I0C. Como resultado, nos Jogos de 1976, houve uma taxa elevada de
desqualificacoes.

No entanto, surgiu uma nova metodologia de dopagem na mesma altura — o doping do

sangue. Teve inicio com as reinfusdes de sangue de modo a aumentar os niveis de
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hemoglobina, mas foi proibida em 1986. A eritropoietina (EPO), apesar de ter sido adicionada
a lista proibida em 1990, continuou a ser extremamente procurada até os primeiros testes de
detecdo terem sido implementados nos Jogos Olimpicos de 2000.

O escandalo do Tour de France em 1998 marcou a necessidade de criar uma agéncia anti-
doping internacional ndo judicial que estabelecesse padrdes globais para o trabalho anti-
doping e coordenasse os esforcos das organizacbes de desportos e autoridades publicas. A
iniciativa foi tomada pela 10C, e em 1999 surgiu a Agéncia Internacional Anti-Doping

(“World Anti-Doping Agency” ou WADA).

7.3. Regulamentacdo Anti-doping

Desde 1984 que se tem assistido a um aumento da percentagem de atletas que usam .-
agonistas (23, 49). O uso abusivo destes farmacos com objetivo de melhorar a performance,
bem como o ndmero elevado de diagnosticos erréneos de BIE/AIE e/ou asma, tém
contribuido para este acréscimo. Além disso, o possivel controlo insuficiente da AIE nos
atletas, particularmente nos tratados com corticéides inalados, pode também ser uma das
causas que leve ao aumento das notificagdes para o uso de f2-agonistas nas competicdes (69).
A luta anti-doping esta longe de terminar, e enfrenta neste momento os constantes avancos na
criagdo de novos PED’s. A WADA tem tentado travar esse processo através de métodos,
como o desenvolvimento de novos testes de detecdo de substancias ilicitas e a renovacdo da
lista de substancias proibidas. Contudo, surge um problema — certas substancias nao
permitidas (especialmente os [2-agonistas), podem ser necessarias em alguns atletas,
particularmente nos que desenvolvem BIE, gragas a protecdo respiratoria que estes farmacos
Ihes fornecem durante a competicéo.

As manifestacdes clinicas da HRB nos atletas ndo sdo achados recentes no mundo do

desporto. Grande parte da informacdo publicada sobre este assunto teve como base o doping.
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Tem sido assim desde os Jogos Olimpicos de Munique em 1972, onde o nadador Norte-
Americano Rick Demont testou positivo para uma substancia que estava incluida na lista
proibida, mas era caracteristica da medicacdo que usava para tratar a sua asma (70).

Apesar da importancia deste episddio na historia dos Jogos Olimpicos, os critérios para
diagnosticar BIE, AIE e/ou HRB s0 foram pela primeira vez introduzidos pela 10C nos Jogos
Olimpicos de Sidney (2000) e de Atenas (2004).

As principais causas pelos quais alguns dos medicamentos anti-asmaticos tém vindo a ser
controlados pelas organizacdes anti-doping sdo o aumento da prevaléncia da AIE/BIE e da
asma nos atletas de alta competi¢do, o aumento do uso de Pz-agonistas em competicdes
internacionais, o abuso ou sobredosagem de algumas substancias e as possiveis alteracdes
tanto na saude como na performance que podem surgir nos atletas saudaveis que ndo

dependem de tratamento anti-asmatico ou de outras substancias para poderem competir.

7.3.1. Regulamento de 2015

Os atletas que competem a nivel internacional e nacional estdo sujeitos as guidelines anti-
doping padronizadas, sob a prote¢do da WADA e das organizagdes nacionais relacionadas. A
WADA é a agéncia internacional independente que publicou o Codigo do Anti-Doping
Mundial, documento este que acolhe as politicas anti-doping de todos 0s desportos e paises. O
codigo define um conjunto especifico de regras e principios que devem ser seguidos pela
organizacOes anti-doping que sdo responsaveis por adotar, implementar ou reforcar as regras
contra o doping (Ex: I0C, Comité Internacional Paralimpico, Federa¢des internacionais como
a FIFA e a UCI, organizagOes de eventos e organizagdes nacionais anti-doping) (71).

7.3.2. Lista de substancias permitidas e proibidas
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A primeira lista de substancias proibidas foi publicada em 1963, sob o comando da IOC.
Contudo, desde 2004, esta lista tem sido revista, preparada e publicada anualmente pela
WADA.

A ultima lista de substancias proibidas emitida pela WADA que sera implementada no inicio
de 2015, ndo apresenta alteragdes, no que concerne ao uso de P2-agonistas e corticoides
inalados, relativamente a lista de 2014.

Segundo a IOC, todos o0s [32-agonistas inalados s&o proibidos com execéo do salbutamol (cuja
dose maxima permitido € de 1600ug/24h), do formoterol (dose maxima administrada de
54u9/24h) e do salmeterol (de acordo com o regime terapéutico recomendado pelo fabricante)
(56). A WADA, ao contrario da I0OC, s6 permite 0 uso dos B2-agonistas inalados mediante a
apresentacdo duma Autorizacgdo de Utilizacdo Terapéutica (AUT).

Excecionalmente, apds a aceitacdo da respectiva AUT pela organizacdo anti-doping
responsavel, outros P2-agonistas podem ser usados dentro e fora da competicdo como
tratamento e prevencdo da BIE nos atletas. Quanto aos corticoides, todas as formas de

administracdo sdo proibidas, com execdo da via inalatoria.

7.3.3. Farmacos, dosagem e autorizacdo terapéutica no atleta

Atualmente é necessaria uma AUT que justifique o uso de alguns farmacos proibidos aos
atletas quando competem a nivel internacional. A documentacdo &, entdo, avaliada por dois
organismos, um a nivel internacional (WADA) e outro restrito aos Jogos Olimpicos (I0C-
MC). O seu preenchimento requer a historia clinica completa do atleta e os resultados dos
testes representativos da sua funcdo pulmonar. A demonstracdo de HRB, confirmada pelo
teste de broncodilatacdo ou pelos testes de provocacao brénquica, € uma condi¢do obrigatdria

exigida na AUT (23, 70).
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Devido as constantes preocupagfes no mundo do doping, os regulamentos atuais da I0C tém
sido de tal modo reformulados que s6 permitem um modelo de SABA’s (salbutamol) e dois
de LABA’s (salmeterol e formoterol), sendo que nos restantes, o seu uso em competi¢Ges SO €
permitido apds o envio e posterior avaliacdo e aceitacdo, pelo organismo anti-doping
competente, da respetiva notificagdo (AUT). Toda esta documentacdo deve ser anexada e
posteriormente enviada para a organizacdo anti-doping responsavel (Agéncia Anti-Doping
Nacional, IOC, etc). Deve ser obrigatoriamente assinada e completada pelo médico
responsavel e pelo atleta em causa. A periodicidade da requisicao é anual, com o desconforto
consequente do tempo dispendido pelo individuo e pelo(s) médico(s) responsavel(is) pelo
processo e acompanhamento do atleta. Felizmente, no caso da asma cronica e da AlE, o prazo
pode ser alargado até 4 anos. E extremamente importante que o atleta mantenha sempre a sua
documentacdo atualizada, uma vez que todos os atletas com licenca para participar em
competicdes oficiais podem ser selecionados a qualquer altura para realizar testes de doping
durante ou fora das competicGes (70).

Cada organizacdo anti-doping deve eleger um comité de avaliacdo da AUT, composto por
pelo menos trés membros com experiéncia em medicina do desporto que estdo encarregues de

avaliar as notificacfes e de permitir ou proibir ao atleta o uso de determinados farmacos (23).

Os Po-agonistas orais, particularmente o salbutamol, podem aumentar a massa muscular, o
desempenho nos desportos de endurance, prevenir o catabolismo e diminuir a percentagem de
gordura corporal (8, 23, 41, 72). Para que tais efeitos se observem, sdo necessarias doses
superiores as recomendadas no tratamento da asma. No que respeita a administragdo de [B2-
agonistas por via inalatéria, alguns estudos negam a existéncia de efeitos ergogenicos, tanto
nos atletas asmaticos como nos saudaveis, enquanto outros detetaram alteragbes com a

utilizacdo de doses elevadas (8, 59, 72). Uma vez que o uso de doses terapéuticas de [2-
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agonistas inalados ndo esta associado a aumentos séricos significativos, ou a melhorias do
desempenho fisico e competitivo, conclui-se que a administracdo por via inalatoria ndo deve

ser proibida nos atletas.

7.4. Particularidades

Apesar de se ter constatado que o uso de doses terapéuticas de Pz-agonistas ndo apresenta
efeitos ergogénicos nos atletas, assiste-se ainda, com alguma frequéncia, a um numero
significativo de testes positivos na pesquisa anti-doping. O metabolismo individual do atleta
pode ser um fator contribuinte, mas como as doses e a via de administracdo se associam a
concentracgdes séricas baixas, o impacto nos resultados dos testes é quase nulo.

A inducdo de tolerancia, pelo contrario, obriga a um aumento da frequéncia de administracgéo,
e por vezes os valores podem mesmo ultrapassar os permitidos. No entanto, como o aumento
da necessidade do uso de Bo-agonistas se relaciona com o fraco controlo da asma, quando
presente, implica a instituicdo de uma terapéutica anti-inflamatoria (8).

A presenca de salbutamol na urina em concentracBes superiores a 1000ng/ml ou de
formoterol que excedam 40 ng/mL, ndo justificados na AUT, € interpretada como um
resultado analitico adverso. Esta interpretacdo sé é alterada se o atleta conseguir provar, por
meio de estudos farmacocinéticos controlados, que o resultado alterado resulta do uso da dose
terapéutica aceite (maximo de 1600ug/24 horas) de salbutamol inalado (56, 70).

A recente emergéncia de novas categorias de [2-agonistas representa uma nova preocupagédo
para as entidades anti-doping. A industria farmacéutica tem vindo a desenvolver uma nova
geracdo de broncodilatadores, designados como “ultra-LABA’s” (72). Esta categoria partilha
o inicio de acdo dos SABA’s mas os seus efeitos sdo muito mais prolongados.

Além disso, a inddstria animal tem-se tornado dependente do uso de broncodilatadores

anabolizantes sistémicos, pois esta comprovado que a sua administragdo nos animais promove
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0 seu crescimento, gracas as propriedades anabolicas intrinsecas demonstradas em varios
estudos (72). O aumento do nimero de amostras positivas para clembuterol (SABA), proibido
pela WADA/IOC, deriva provavelmente do consumo de carne contaminada. Este achado
levanta controvérsias, uma vez que tanto pode ser resultado da ingestdo acidental de carne
contaminada, ou da sua utilizacdo deliberada com o propdsito de melhorar a performance. A
WADA iniciou um projecto em 2001 com vista a desenvolver uma estratégia e um marcador
para poder distinguir qual a origem do clembuterol detetado na urina, se devido ao consumo
de carne ou devido a sua utilizacdo abusiva pelos atletas.
Atualmente os laboratdrios anti-doping enfrentam novas dificuldades devido aos fatos
anteriormente citados. Entre os quais se destacam:
e O aumento do nimero de Bo-agonistas identificados em diferentes tipos de amostras
implica a necessidade de procurar novos métodos analiticos;
e A presenga de guidelines que restringem a aplicacdo de certas metodologias analiticas,
além dos limites ambiguos elaborados pelos regulamentos oficiais;
e Maiores gastos devido a implementacédo de novos métodos;
e Procura de pessoal treinado;

e Uso de novos instrumentos potentes na detecdo de substancias proibidas.
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8. Discussao e conclusoes

Os fendmenos de broncoconstricdo induzida pelo esforco acompanham o atleta desde os seus
tempos mais remotos. Hoje em dia, sabe-se que a BIE influencia a qualidade de vida e com o
tempo, pode ser uma das causas de morbi/mortalidade nos atletas, particularmente nos que
praticam desportos de endurance.

Apesar das diversas teorias propostas, pouco ainda se sabe sobre a fisiopatologia da BIE. O
modelo mais recente sugere que o proprio exercicio pode funcionar como um regulador da
expressdo citocinica, alterando o diametro das vias aéreas.

O aumento da prevaléncia da BIE/AIE e da asma geraram preocupac¢des no ambito da salde
no atleta a nivel internacional devido ao uso progressivo de medica¢do broncodilatadora.

E este e outros motivos, como as condigdes a que os atletas suscetiveis estdo sujeitos, os testes
de detecdo usados e a populagdo recrutada, que tém impedido o alcance da exata prevaléncia
mundial da BIE.

Conclui-se que é necessério realizar novos estudos sobre a sua fisiopatologia que possibilitem
o desenvolvimento de métodos de diagndstico/tratamento que preveninam eficazmente as
deterioracdes da performance e saude do atleta.

Importa observar que o sistema respiratorio pode ser um obstaculo no desempenho desportivo
e, por vezes, pode mesmo ser a causa de morte. Muitas das vezes o atleta ndo é capaz de
reconhecer a BIE devido a sua elevada preparacgdo fisica e/ou a incapacidade dos treinadores,
colegas e familiares de reconhecer o quadro sitomatoldgico.

Existe ainda alguma falta de consenso quanto a implementacdo dos métodos de rastreio,
principalmente nos atletas atopicos e nos praticantes de desportos de endurance (esqui de
fundo, biatlo, ciclismo, patinagem no gelo, natacdo). O rastreio da BIE deve incluir testes de
facil execucdo e ndo invasivos que permitam detetar o broncoespasmo e/ou a redugdo da

saturacdo arterial de O durante e apds o esforco intenso. Da-se preferéncia atualmente aos
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testes que se aproximem do meio em que o atleta treina ou compete. Na BIE, ao contrério da
asma, € preciso complementar a clinica com os testes de diagnostico, uma vez que se provou
que os sintomas sao fracos preditores de broncoconstri¢do induzida pelo exercicio.

A sensibilidade dos varios testes permitidos pela organizacdo de controlo anti-doping variam
consoante o desporto. Por esse motivo, e para evitar a preocupacdo do sobre/sub-diagnostico
da BIE, pode ser util desenvolver testes altamente especificos e sensiveis para cada
modalidade desportiva.

Apesar do numero crescente de publicacbes sobre asma e exercicio, as recomendacdes
terapéuticas actuais para a BIE/AIE derivam das guidelines recentes da abordagem da asma
(GINA) ou “consensus statements” e em parte de pequenos estudos clinicos randomizados
(30, 46). O uso ambiguo dos termos BIE e AIE dificulta tanto a leitura interpretativa como o
procedimento diagndstico e as estratégias de tratamento ideais. Em contrapartida, a deciséo
terapéutica e acompanhamento individualizado podem diminuir esse risco.

Os B2-agonistas inalados continuam a ser os farmacos de elei¢do, gragas a elevada eficacia no
alivio sintomatico das crises, além de fornecerem uma protecdo transitoria das vias aéreas
guando administrados antes do treino. Pelo contrario, a inducdo de tolerancia com o seu uso
frequente, continua a ser uma realidade. Logo, s6 sdo recomendados em monoterapia quando
a AIE/BIE ¢ ligeira e/ou intermitente. Os corticdides inalados sdo geralmente usados como
primeira linha no controlo da BIE/AIE mas, em situacOes particulares (treino em ambientes
ricos em PM), os antagonistas dos recetores dos leucotrienos, tém-se mostrado mais eficazes.
Existem outros farmacos, como os anticolinérgicos, os MCSA’s e os anti-histaminicos que
parecem ser eficazes no tratamento de alguns atletas, mas devido ao seu papel indefinido na
patologia, s6 se recomendam em casos selecionados.

O aumento do uso dos PB2-agonistas também tem resultado da convicgéo errada da existéncia

de efeitos ergogénicos. De todos, s6 o salbutamol oral tem mostrado promover o anabolismo.
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Apesar disso, muitos dos B2-agonistas inalados continuam a nédo ser permitidos pelos comités
anti-doping. A emergéncia de novos PB2-agonistas no mercado traz implicagcdes no controlo
anti-doping, pela possibilidade de escaparem aos exames de detecdo actuais. O uso destes
compostos na criacdo de gado é uma preocupacdo adicional nas amostras de doping,
particularmente nos atletas que vivem nessas regifes. Atualmente ndo se justifica a
recolocacdo de todos os P2-agonistas inalados na lista de substancias proibidas, pelo fato de
ndo evidenciarem efeitos ergogénicos independentemente de o atleta ser asmatico. Contudo, a
inclusdo destes na lista de monitorizacdo da WADA permitiria um controlo mais apertado da
incidéncia da sua utilizacéo.

Suspeita-se que tanto o fendtipo como a genética determinam a capacidade fisiologica do
atleta no que toca ao seu desempenho no treino. As prioridades consistem, ou em encontrar
qual o patamar de intensidade e/ou duracao do treino que provoque alteracdes das vias aéreas,
ou em aplicar novas medidas preventivas. O exercicio, apesar poder desencadear
broncospasmo nestas situacdes, ndo deve ser visto como um obstaculo, mas sim como um
promotor de salde e um estimulo para incluir a atividade fisica regular no dia-a-dia. Como
defendido por diversos atletas olimpicos asmaéticos de sucesso, 0 exercicio apresenta

beneficios que podem ajudar a ultrapassar varios problemas.
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