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Бронхоспазм физической нагрузки (БФН) характеризуется 
транзиторным сужением дыхательных путей в результате вы-
полнения физических упражнений [1]. При этом физическая 
нагрузка вызывает снижение показателя объема форсирован-
ного выдоха за 1 секунду (ОФВ1) в пределах 5%, тогда как при 
БФН регистрируется уменьшение ОФВ1 на 10-15% и более от 
исходного показателя. У большинства больных астмой физи-
ческая нагрузка провоцирует симптомы и ухудшение функции 
внешнего дыхания, однако распространенность собственно 
БФН значительно шире, поскольку этот клинический феномен 
сопровождает хроническую обструктивную болезнь легких, 
аллергический ринит, а также встречается у практически здо-
ровых людей, не имеющих заболеваний дыхательных путей 
или атопии.

Проблема БФН является наиболее актуальной у лиц, за-
нимающихся спортом. Распространенность астмы и БФН сре-

ди спортсменов значительно выше, чем в популяции в целом 
и составляет порядка 25% в сравнении с 5% в популяции. Воз-
можно, это является следствием непосредственно больших 
физических нагрузок или более тщательного медицинского 
обследования (более активная провокация и большая веро-
ятность регистрации бронхиальной обструкции). Необходимо 
отметить, что БФН и бронхиальная астма, вероятно, являются 
разными состояниями, поскольку в первом случае речь идет 
об эпизодах обструкции, спровоцированных исключительно 
физической нагрузкой, в то время как во втором — о хрони-
ческом воспалительном заболевании, при котором симптомы 
связаны и с другими триггерами. 

Вместе с тем спортсмены, регулярно занимающиеся спор-
том и имеющие БФН, будут испытывать симптомы обструкции 
постоянно. Более того, как описано ниже, физическая нагрузка 
может провоцировать воспаление дыхательных путей с син-
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торной симптоматики. Особенно актуальна данная проблема у спортсменов. Высокая распространенность БФН в спор-
те высоких достижений обусловлена интенсивной физической нагрузкой, влиянием климатических факторов и условий 
тренировочного процесса. 
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The review of literature devoted to the issue of exercise induced bronchospasm (BEI) in athletes, and includes some aspects of epi-
demiology, pathogenesis, diagnosis and treatment. Physical activity is one of the most important trigger for bronchial asthma (BA), BEI 
is determined 90% of patients with asthma; in the general population prevalence of BEI — more than 10%. However, this phenomenon 
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тезом цистеиниловых лейкотриенов, лейкоцитарной инфиль-
трацией слизистой и некоторыми другими признаками, харак-
терными для астмы. В такой ситуации различия между БФН 
и собственно бронхиальной астмой становятся очень нечетки-
ми. К сожалению, не существует диагностических критериев, 
которые позволили бы дифференцировать БФН и астму у спор-
тсменов, поэтому интерпретировать результаты исследований 
в этой области достаточно сложно: большинство авторов не 
указывают долю пациентов с астмой среди обследованных 
либо объединяют эти группы при анализе данных. 

Вне зависимости от диагноза астмы, БФН у спортсменов 
является очень частым состоянием (11-50%), которое, безу-
словно, может существенно ограничивать физическую произ-
водительность и спортивные результаты. В ряде исследований 
установлено, что наличие клинических симптомов затруднен-
ного дыхания, по результатам опроса пациентов, не является 
достоверным показателем БФН и требует объективного под-
тверждения в виде исследования функции внешнего дыхания 
после выполнения физической нагрузки [2]. 

Для того чтобы иметь возможность пользоваться препарата-
ми, существенно влияющими на БФН и бронхиальную гиперре-
активность, спортсмен должен иметь «установленный» диагноз 
астмы, а также иметь диагностически значимое снижение пока-
зателя ОФВ1, продемонстрированное в бронхопровокационных 
тестах. Международный олимпийский комитет предъявляет 
строгие требования к функциональным тестам для диагностики 
обструкции, например, метахолиновый тест будет считаться 
положительным при РС20 2 мг/мл. Это существенно строже, 
чем необходимые для диагностики БФН 10% снижения ОФВ1 
при выполнении физической нагрузки.

Занятия спортом в условиях низких температур — важ-
нейший фактор, провоцирующий развитие БА+БФН. Так, 
обследование спортсменов США, участвовавших в зимних 
Олимпийских играх 1998 года, выявило наличие БФН у 23% 
(26% — женщины, 18% — мужчины) [3]. Наибольшая распро-
страненность БФН зарегистрирована среди лыжников стайеров 
[4]. По данным Nystad et al. [5], 10% норвежских атлетов имеют 
БА и БФН в сравнении с 6,9% в общей популяции. На основании 
этих данных следует сделать вывод о том, что БА+БФН пре-
обладает в популяции спортсменов, занимающихся зимними 
видами спорта (почти каждый четвертый атлет!), что, однако, не 
мешает им успешно участвовать и побеждать в соревнованиях 
самого высокого уровня. Распространенность БА и БФН также 
достаточно высока среди бегунов на длинные дистанции [2]. В 
этой популяции спортсменов БА+БФН были выявлены у 14% 
обследованных. 

Патофизиологические механизмы бронхоспазма 
физической нагрузки 
Изучению патофизиологических механизмов формирования 

БА+БФН были посвящены многие исследования последних 
лет. Тем не менее по-прежнему не существует общепринятой 
точки зрения и достаточно обоснованных исследованиями 
объяснений феномена изолированного БФН. В современной 
литературе представлены две конкурирующие гипотезы воз-
никновения БФН. Термальная гипотеза связана с ролью ды-
хательных путей в процессах теплообмена. В воздухоносных 
путях происходит теплообмен между слизистой бронхиального 
дерева и воздушным потоком. Согласно термальной гипотезе, 
более интенсивное охлаждение слизистой бронхов при выпол-
нении физических упражнений (за счет большей вентиляции) 
сопровождается ее быстрым компенсаторным разогревом, 
расширением сосудов, увеличением проницаемости сосуди-
стой стенки и отеком, что суммарно ведет к сужению просвета 
дыхательных путей. 

Вторая гипотеза, так называемая осмотическая, предпола-
гает, что во время физической нагрузки происходит испарение 
влаги с поверхности воздухоносных путей, за счет чего жид-
кость, оставшаяся на поверхности бронхов обретает гиперос-
молярные свойства [1]. По градиенту концентрации вода из 
окружающих клеток устремляется в межклеточное простран-
ство, в результате чего клетки уменьшаются в объеме. В свою 
очередь «высушивание» слизистой и увеличение осмолярности 
тканей сопровождается дегрануляцией тучных клеток — клю-
чевым событием, приводящим к высвобождению провоспа-
лительных медиаторов и сокращению гладкой мускулатуры 
бронхов. Вероятно, данные теории могут быть приведены 
к общему знаменателю, принимая во внимание тот факт, что 
холодный воздух не только охлаждает дыхательные пути, но 
и вызывает их дегидратацию. 

Важную роль в механизмах астмы в сочетании с БФН играют 
медиаторы воспаления. Наиболее значимым воспалительным 
медиатором ранее считали гистамин, однако в настоящее вре-
мя простагландины и лейкотриены (ЛТ) признаны основными 
факторами, определяющими как степень тяжести, так и про-
должительность симптомов БА. Цистеиниловые ЛТ способ-
ствуют развитию бронхоспазма, привлечению эозинофилов 
в очаг воспаления, увеличению проницаемости эндотелиаль-
ных мембран (отек), увеличению секреции мокроты, проли-
ферации гладкой мускулатуры и ремоделированию бронхов 
[6]. Среди цистеиниловых ЛТ наибольшей биологической ак-
тивностью обладает ЛТ С4, который в дальнейшем через ЛТ 
D4 преобразуется в стабильный конечный метаболит ЛТ Е4, 
экскретируемый с мочой. В связи с быстрой элиминацией ЛТ 
Е4 через почки его уровень отражает общий синтез ЛТ в лег-
ких [7, 8]. Работы по изучению метаболизма медиаторов про-
демонстрировали увеличение экскреции ЛТ Е4 и метаболита 
простагландина D2 (9α,11β-простагландина F2) с мочой после 
выполнения пациентами физической нагрузки. Современные 
исследования выявили достоверное увеличение уровня гиста-
мина, цистеиниловых ЛТ и триптазы в индуцированной мокроте 
пациентов с БА+БФН через 30 минут после выполнения фи-
зической нагрузки. Концентрация гистамина и ЛТ в мокроте 
уменьшалась после приема лоратадина и монтелукаста. До 
приема данных препаратов показатели уровня цистеиниловых 
ЛТ были достоверно выше в мокроте пациентов с БА+БНФ, 
в сравнении с контрольной группой и БА без БФН. 

Актуальным является исследование особенностей патоге-
неза БФН у практически здоровых людей. В настоящее вре-
мя доказано, что такие пациенты входят в группу риска по 
формированию БА [9]. По данным ряда авторов, у активно 
тренирующихся спортсменов с БФН происходит достовер-
ное увеличение экскреции ЛТ Е4 и 9α,11β-простагландина F2 
с мочой, а также показателей ЛТ С4 и В4 плазмы крови после 
интенсивной физической нагрузки. Кроме того, физическая 
нагрузка оказывает мощное стимулирующее воздействие на 
продукцию цистеиниловых ЛТ, усиливая экспрессию генов, 
кодирующих 5-липоксигеназный путь трансформации арахи-
доновой кислоты. 

Данные об участии NO в патогенезе БФН противоречивы. 
Исследование Kanazawa H. et al. было посвящено изучению 
взаимосвязи тяжести БА+БФН и проницаемости сосудов воз-
духоносных путей [10]. У 25 пациентов с астмой и 12 здоровых 
добровольцев определяли показатели воспаления слизистой 
бронхов, уровень NO, проницаемость сосудистой стенки (уро-
вень альбумина в индуцированной мокроте и сыворотке). Уве-
личение проницаемости сосудов бронхов, предположительно 
вызванное избыточной продукцией NO, коррелировало со сте-
пенью тяжести заболевания. Причем концентрация NO в слу-
чае БА+БФН была достоверно больше, чем у обследованных 
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с астмой без БФН [24]. Выявлена отрицательная корреляция 
между продукцией NO и уровнем ОФВ1. Полученные данные 
свидетельствуют о том, что избыточная выработка NO ассо-
циирована с БА в сочетании с БФН и влияет на выраженность 
обструкции дыхательных путей. Кроме того, ингибирование 
синтеза NO приводит к уменьшению степени тяжести данной 
формы заболевания. Тем не менее в литературе встречаются 
данные об отсутствии взаимосвязи между уровнем NO и тече-
нием БА+БФН [11]. 

Изучение клеточного состава и уровня биологически актив-
ных веществ в индуцированной мокроте (ИМ) при БА+БФН так-
же важно для оценки текущего воспаления дыхательных путей. 
Исследование клеточного состава и уровня медиаторов воспа-
ления в ИМ 25 пациентов с БА+БФН выявило достоверно боль-
шее количество эозинофилов в данной группе по сравнению 
с показателями здоровых людей и пациентов с положительным 
метахолиновым тестом. Уровень эозинофильного катионного 
белка в мокроте обследованных всех групп не менялся. В дру-
гом исследовании, проведенном среди пловцов, обнаружено 
достоверно большее количество эозинофильной пероксидазы 
в сравнении с показателями группы контроля [12]. Отмечена 
выраженная корреляция воспаления бронхиального дерева 
(показатели ИМ) с выраженностью клинических симптомов. 
Пловцы, испытывающие симптомы бронхоспазма во время 
тренировок, характеризовались большей (p<0,05) эозинофи-
лией ИМ (7,6%) по сравнению со здоровыми коллегами (0,7%). 
Причем уровень БГР в провокационном тесте с гистамином при 
наличии симптоматики БФН был достоверно выше.

Согласно опубликованным данным, в образцах ИМ и брон-
хиальных биоптатах пловцов [12], хоккеистов [13] и лыжников 
[14] выявлен смешанный тип воспаления с участием эозинофи-
лов, нейтрофилов и лимфоцитов, при этом была установлена 
взаимосвязь выраженности воспалительных изменений с кли-
ническими параметрами, такими как БФН, БГР. Привлечению 
эозинофилов в дыхательные пути способствуют условия по-
вторной гипервентиляции легких при интенсивных тренировках. 
Изучение биоптатов бронхов молодых спортсменов лыжников 
[14] продемонстрировало выраженную нейтрофильную ин-
фильтрацию, не характерную для пациентов с астмой, взятых 
в качестве группы сравнения. Ткани воздухоносных путей лыж-
ников были в меньшей степени инфильтрированы тучными 
клетками, макрофагами и эозинофилами. У 30% обследован-
ных была обнаружена БГР по результатам метахолинового 
теста. Взаимосвязь между клеточным составом биоптатов 
и БГР отсутствовала. Результаты работы свидетельствуют 
о существовании особенностей воспаления слизистой бронхов 
у спортсменов, тренировки которых проходят в условиях низких 
температур. В подтверждение этого в исследовании Larsson et 
al. было зарегистрировано увеличение содержания лейкоцитов 
и макрофагов в бронхо-альвеолярном лаваже (БАЛ) здоровых 
спортсменов, после экспозиции холодного воздуха. 

По результатам 5-летнего проспективного исследования [15] 
при умеренном эозинофильном и лимфоцитарном воспалении 
дыхательных путей продемонстрировано усугубление воспа-
ления у пловцов, продолжающих активный тренировочный 

процесс. Напротив, спортсмены, прекратившие интенсивные 
тренировки, продемонстрировали уменьшение или исчезно-
вение признаков воспаления бронхов, БГР (ведущего маркера 
активности воспаления дыхательных путей) и клинических про-
явлений астмы (табл. 1). 

Таким образом, была показана ассоциация интенсивной 
физической нагрузки с выраженным воспалением дыхательных 
путей и клиническими проявлениями БА у предрасположенных 
лиц, а также полная или частичная регрессия указанных из-
менений после прекращения тренировок [15]. 

Схожие воспалительные изменения в бронхах зарегистри-
рованы и у атлетов стайеров, где была обнаружена положи-
тельная корреляционная зависимость между интенсивностью 
инфильтрации воздухоносных путей клетками воспаления 
и уровнем выдыхаемого NO после физической нагрузки [16]. 

Следует отметить, что риск возникновения астмы ассоции-
рован с наличием и тяжестью атопии. При наличии у спор-
тсмена атопии он возрастает в 25 раз — для тяжелоатлетов, 
скоростных видов спорта, в 42 раза — для бегунов на длинные 
дистанции и в 97 раз — для пловцов в сравнении с таковыми 
без атопии [17]. Кроме того, высокая распространенность БФН 
и астмы среди представителей атлетических видов спорта свя-
зана с многократным увеличением минутной вентиляции легких 
во время тренировок (до 140-180 л/мин. при норме 7-9 л/мин.), 
в условиях которой происходит интенсивная повторная экспо-
зиция в легкие аэроаллергенов и поллютантов. Физические 
характеристики вдыхаемого воздуха (влажность, температура) 
также играют важную роль в возникновении БФН. 

Влияние физической нагрузки на функцию 
иммунной системы и респираторного тракта
Интенсивная физическая нагрузка является стрессовым 

событием, которое сопровождается рядом изменений функции 
иммунной системы. Транзиторный иммунодефицит, возникаю-
щий у атлетов вследствие интенсивных тренировок, ассоции-
рован с возрастающим риском инфекций дыхательных путей. 
Частые вирусные инфекции и аллергические заболевания 
у атлетов связаны с изменением баланса Th1/Th2, преоблада-
нием Th2-цитокинового профиля [18]. 

В последние годы пристальное внимание исследователей 
уделяется изучению механизмов, посредством которых осу-
ществляется взаимодействие иммунной и нейроэндокринной 
систем при физических нагрузках. С одной стороны, при ак-
тивных тренировках происходит активация симпатоадрена-
ловой и гипоталамо-гипофизарной систем с последующим 
высвобождением кортикотропного гормона, регулирующего 
секрецию глюкокортикостероидов (ГКС) и катехоламинов, мо-
дулирующих иммунный ответ [19]. С другой стороны, вызван-
ный интенсивной нагрузкой стресс способствует выработке 
иммунокомпетентными клетками цитокинов, регулирующих 
синтез ГКС, воздействуя на гипоталамус. Так, фактор некроза 
опухоли (ФНО)-α, интерлейкин (ИЛ)-1, ИЛ-6 способны стиму-
лировать секрецию кортикотропного гормона, активировать 
гипоталамо-гипофизарную и симпатоадреналовую систе-
мы. 

Таблица 1.
Влияние интенсивных тренировок на состояние дыхательных путей пловцов

Показатель
Активные тренировки Отсутствие активных тренировок

Исходно Через 5 лет Исходно Через 5 лет
БГР 44% 50% 31% 12%

Астма 31% 44% 23% 4%
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В современной литературе представлены данные о воз-
можном влиянии физической нагрузки на баланс продукции 
провоспалительных (ФНО-α, ИЛ-12, интерферон-γ) и противо-
воспалительных (ИЛ-10) цитокинов. Катехоламины, быстро 
высвобождающиеся при физической нагрузке, через специфич-
ные β2-адренорецепторы способны увеличивать выработку 
ИЛ-10 без непосредственной стимуляции Th2 клеточного звена. 
ГКС, выделяемые надпочечниками несколько позже, стимули-
руют продукцию ИЛ-4 и ИЛ-10 T-хелперами 2-го типа, нарушая 
при этом баланс Th1/Th2. Таким образом, гормоны, высвобож-
дающиеся в кровеносное русло при выполнении физических 
упражнений, оказывают системный эффект на баланс анти/про-
воспалительных цитокинов. Системное действие физической 
нагрузки заключается в стимуляции важнейших иммуноэндо-
кринных механизмов с последующей избыточной продукцией 
провоспалительных цитокинов и других продуктов активации 
макрофагов [19].

Диагностика 
 Методы диагностики астмы физического усилия у спортсменов 
должны быть точными и стандартизированными, поскольку 
ряд антиастматических препаратов запрещен международным 
антидопинговым комитетом. В то же время диагностические 
критерии данной формы заболевания не должны противоре-
чить оптимальным фармакотерапевтическим режимам для 
БА+БФН, регламентированным современными рекоменда-
тельными документами. Кроме того, необходимо различать 
спортсменов с текущей БА+БФН, спортсменов с астмой в анам-
незе, а также практически здоровых индивидов (в том числе 
с клиникой ринита, при наличии которой пациенты должны 
быть обследованы с целью выявления БА). 

Диагностика БА+БФН включает тщательное изучение 
анамнеза, клинических симптомов бронхиальной обструкции, 
связанных с выполнением физической нагрузки, показателей 
функции внешнего дыхания и данных провокационных тестов. 
Исследование клинических показателей, взаимосвязи симпто-
мов с выполнением нагрузки, а также ранее получаемой те-
рапии выполняется при помощи заполнения пациентами спе-
циализированных вопросников. Функция внешнего дыхания 
у спортсменов, страдающих БА+БФН, может соответствовать 
общепопуляционной возрастной и половой норме. 

Тесты на выявление БГР при БА+БФН могут быть прямы-
ми (эукапническая гипервентиляция) и непрямыми (метахо-
линовый тест). Непрямой тест является более специфичным, 
но менее чувствительным, в то время как прямой тест имеет 
большую чувствительность при меньшей специфичности. При 
выполнении одностадийного или мультистадийного теста эу-
капнической гипервентиляции снижение ОФВ1 на 10 и более 
процентов подтверждает наличие у спортсмена БГР.

В современной клинической практике с целью выявления 
БГР наиболее часто используется стандартный метахолино-
вый тест. Согласно критериям, разработанным Олимпийским 
комитетом (пересмотр от 2006 г., Турин), провокационная кон-
центрация метахолина, при которой происходит падение ОФВ1 
на 20%, (ПК20) <2 мг/мл и ПК20 <13,2 мг/мл у атлетов, при-
нимающих топические стероиды, является достаточной для 
диагностики тяжелой и среднетяжелой астмы соответствен-
но. Однако тест может оказаться не чувствительным в случае 
легкой субклинической формы заболевания либо в случае 
хорошего контроля астмы. 

Тест с физической нагрузкой. У 80% пациентов с клиниче-
скими проявлениями астмы выполнение физических упражне-
ний провоцирует обструкцию бронхов. В связи с этим нагрузка 
используется в качестве провоцирующего фактора для опре-
деления бронхообструкции физического усилия у пациентов 

с астмой. БФН не может быть исключена при отсутствии БГР 
по результатам метахолинового теста. Кроме того, 30% спор-
тсменов атлетических видов спорта, демонстрируют наличие 
БФН, и только у 5% атлетов регистрируется клиника астмы. 
При занятиях спортом в условиях холодного климата частота 
БФН без клинических проявлений астмы у спортсменов может 
быть выше. Предпочтительный вид физической нагрузки, ис-
пользуемой в данном тесте, должен соответствовать тому виду 
спорта, которым занимается обследуемый. 

Предполагая, что основными причинами БФН являются ис-
парение воды и охлаждение слизистой бронхов (патогенетиче-
ские гипотезы), протокол теста с физической нагрузкой должен 
проводиться при строго определенных условиях. Так, следует 
достигать высокого уровня вентиляции легких, превышающего 
ОФВ1 в 15-22 раза, а влажность вдыхаемого воздуха должна 
составлять < 50% (< 10 мг/л воды) [19]. В качестве физической 
нагрузки используются бег, либо тредмил, либо велоэргометр. 
Предпочтительным является использование велоэргометра, 
так как в этом случае возможно наиболее точное дозирование 
физической нагрузки. Для мониторирования интенсивности на-
грузки используется максимальный уровень частоты сердечных 
сокращений (ЧССmax=220-возраст, лет) [20, 21]. В качестве 
альтернативы может быть применен уровень потребления 
кислорода. 

Протокол теста включает быстрое (в течение 3-4 минут) 
увеличение интенсивности нагрузки до 60, 75 и 90% в 1-ю, 
2-ю и 3-ю минуту соответственно, с последующим поддержа-
нием ее на достигнутом уровне на протяжении 4-6 минут [20, 
21]. Исследование функции внешнего дыхания выполняется 
по окончании теста, а также через 20 минут. Падение уров-
ня ОФВ1 на 15% и более от исходного показателя является 
диагностическим критерием БФН. При условии, что пациент 
не принимает ингаляционных или системных кортикостерои-
дов, уменьшение ОФВ1 на 15-24% считается легким, на 25-
49% — средним и на 50% и более — выраженным. У пациентов 
с БФН в большинстве случаев происходит снижение ОФВ1 уже 
в первые 10 минут после прекращения теста, восстановление 
показателя происходит в течение 30 минут отдыха. Для увели-
чения вероятности положительного результата теста следует 
отменить бронходилататоры на период, сопоставимый с про-
должительностью их действия [20, 21]. 

Современные аспекты терапии бронхиальной 
астмы / бронхоспазма физической нагрузки
Современная фармакотерапия позволяет больным 

с БА+БФН успешно переносить физическую нагрузку, вместе 
с этим ряд препаратов, по мнению тренеров и самих спортсме-
нов, повышают физическую производительность, что ведет 
к использованию диагноза «астма» в качестве прикрытия для 
«официального» применения подобных средств (в первую 
очередь β2-агонистов). Необходимо также отметить, что зна-
чительная доля пациентов, занимающихся спортом и имеющих 
бронхиальную астму, не получают адекватной базисной тера-
пии, ограничиваясь лишь использованием бронходилататоров, 
что повышает вероятность внезапных неблагоприятных ис-
ходов. Определенной проблемой также является фактически 
бесконтрольное использование β2-агонистов спортсменами, не 
имеющими астмы и БФН, которое не только приводит к гипока-
лиемии, но также на фоне повышения потребности миокарда 
в кислороде (при физической нагрузке) может сопровождаться 
выраженными инотропным, хронотропным и электрофизио-
логическими эффектами этих препаратов и возрастанием ри-
ска развития ишемии сердечной мышцы и аритмий. Известно, 
что эти лекарственные средства не повышают физическую 
производительность у лиц, не имеющих БФН. Складывает-
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ся ситуация, при которой спортсмены, имеющие астму, зача-
стую не получают необходимое лечение, а лица, не имеющие 
БФН, используют препараты, не приводящие к улучшению 
спортивных результатов, что, безусловно, повышает опреде-
ленные медицинские риски, связанные с неконтролируемым 
течением заболевания и возможными побочными эффектами 
β2-агонистов. 

Ингаляционные β2-агонисты. Использование β2-агонистов 
короткого действия, предшествующее физической нагрузке, — 
важный раздел стратегии ведения пациентов с БА+БФН [22, 23]. 
По данным плацебоконтролируемых исследований препараты 
этой группы обладают протективным эффектом в отношении 
бронхоспазма, вызванного физической нагрузкой [24, 25]. Впер-
вые в 1993 году медицинская комиссия Международного Олим-
пийского комитета разрешила использование у спортсменов 
двух β2-агонистов короткого действия: сальбутамола и тербу-
талина. Их применение должно было быть продекларировано 
и обосновано специальным врачебным заключением. Неодно-
значное отношение к использованию этих препаратов было 
связано с результатами исследований на животных, согласно 
которым системные β2-агонисты с больших дозах оказывают 
влияние на скелетную мускулатуру и кардиомиоциты. Одна-
ко в настоящее время отсутствуют достоверные сведения об 
улучшении спортивных результатов у атлетов, принимающих 
β2-агонисты короткого действия. 

Применение спортсменами длительнодействующего β2-
агониста сальметерола было разрешено в 1996, а формоте-
рола — в 2002 году. Согласно результатам плацебоконтро-
лируемых исследований сальметерол обладает 12-часовым 
протективным эффектом в отношении БФН, в то время как 
сальбутамол теряет его уже через 6 часов после применения. 
Однако постоянное использование сальметерола сопровожда-
ется уменьшением продолжительности его действия с 12 до 9 
часов. Работа Nelson et al., посвященная изучению 20 пациен-
тов с БА+БФН, продемонстрировала уменьшение продолжи-
тельности терапевтического эффекта сальметерола в период 
с 1-го по 14-й дни применения с ее последующей стабилизаци-
ей. Несмотря на то, что профилактическое действие препарата 
в отношении бронхоспазма несколько уменьшается с течением 
времени, сальметерол обеспечивает продолжительную (до 
24 недель) защиту от метахолин-индуцированной бронхокон-
стрикции. Тем не менее, согласно современным рекоменда-
тельным документам по ведению больных БА, применение 
сальметерола целесообразно в случае персистирующего те-
чения заболевания в качестве дополнения к базисной терапии 
ингаляционными кортикостероидами (ИГКС). 

Другой β2-агонист длительного действия формотерол также 
предотвращает развитие бронхоспазма у больных БА+БФН. 
Исследование Ferrari et al. выявило достоверно меньшее сни-
жение показателя ОФВ1 через 15 минут и 4 часа после прове-
дения теста с физической нагрузкой по сравнению с плацебо 
у 14 пациентов, занимавшихся атлетическими видами спорта. 
Однако регулярное применение препарата в течение 4 недель 
приводит к развитию тахифилаксии [26], что свидетельствует 
о предпочтительном использовании формотерола у спортсме-
нов в режиме «по требованию». 

По результатам исследования Richter et al., сравнительная 
эффективность приема сальметерола 50 мкг, формотерола — 
12 мкг и тербуталина — 500 мкг у 25 пациентов с БФН была 
сопоставима, а терапия формотеролом и тербуталином со-
провождалась более быстрым началом действия препаратов. 
Как и при использовании β2-агонистов короткого действия, 
применение сальметерола и формотерола не сопровождалось 
увеличением переносимости продолжительных и интенсивных 

физических нагрузок у атлетов и не влияло на результаты спор-
тивных соревнований [27]. 

Антилейкотриеновые препараты. Назначение антилей-
котриеновых препаратов у спортсменов, занимающихся ат-
летическими видами спорта, является высокоэффективной 
профилактикой БФН. Так, применение зафирлукаста в дозе 
20 и 80 мг пациентам с БА+БФН предотвращало развитие 
бронхообструкции в тесте с физической нагрузкой в течение 2 
и 8 часов соответственно, в сравнении с группой пациентов, 
получивших плацебо, но предварительно пролеченных ИГКС. 
Однако превентивный эффект зафирлукаста в отношении БФУ 
не является дозозависимым. 

Согласно результатам плацебоконтролируемого исследо-
вания Steinshamn S. et al., монтелукаст обладает способно-
стью уменьшать падение ОФВ1 после физической нагрузки 
и увеличивать скорость преодоления дистанции у бегунов 
с БА+БФН. Тем не менее изучение эффекта монтелукаста 
у здоровых атлетов показало отсутствие влияния препарата на 
исходный уровень ОФВ1 и каких-либо других предпочтительных 
эффектов. 

Таким образом, препараты данной группы могут использо-
ваться в качестве альтернативы премедикации β2-агонистами 
у пациентов с БА+БФН. Отсутствие значимых противопоказа-
ний для применения антилейкотриенов, а также разрешение 
Международного олимпийского комитета на их неограниченное 
использование послужили причиной популярности данных пре-
паратов у спортсменов.

Топические стероиды. Основополагающим терапевтичес-
ким подходом к лечению персистирующей БА (в том числе 
и БА+БФН) является назначение ИГКС [28]. В период с 1993 по 
2002 г. их использование спортсменами требовало заполнения 
соответствующей медицинской декларации. В наши дни Меж-
дународным олимпийским комитетом разрешено свободное 
применение препаратов данной фармакологической группы. 
Подтверждением эффективности ИГКС при астме физиче-
ского усилия являются результаты исследования Jonasson G. 
et al., в котором 57 детям с БА+БФН, ранее не принимавшим 
ИГКС, был назначен будесонид в низких дозах. Обследованные 
были рандомизированы в следующие фармакотерапевтиче-
ские группы: 1) 100 мкг будесонида утром, 2) 200 мкг утром, 
3) 100 мкг 2 раза в день, 4) плацебо. Продолжительность лечеб-
ного периода составила 12 недель. Исходное снижение ОФВ1 
в тесте с физической нагрузкой было 22%. У пациентов, при-
нимавших будесонид, показатель уменьшился до 7,2-7,8%, 
в группе плацебо он составил 16,7%. В лечебных группах, при-
нимавших будесонид в различных дозировках, результаты были 
сопоставимы. Исследование Pederson S. и Hansen O.R. было 
посвящено изучению дозозависимого эффекта будесонида 
у детей со среднетяжелым течением астмы физического уси-
лия, ранее не получавших базисную терапию. Помимо функции 
внешнего дыхания, оценивали дневные и ночные симптомы 
заболевания, утренние и вечерние показатели ПСВ. Исходная 
дозировка препарата 100 мгк/сутки увеличивалась каждые 4 не-
дели лечебного периода до 200 и 400 мкг/сутки соответственно. 
Выявлено дозозависимое увеличение исходного уровня ОФВ1. 
С увеличением дозы будесонида усиливался его защитный 
эффект в отношении бронхоспазма физического усилия. При 
использовании будесонида в дозе 400 мкг/сутки падение ОФВ1 
в тесте с физической нагрузкой было минимальным. Клини-
ческие проявления заболевания были сопоставимы при всех 
изученных дозировках препарата.

В последние годы были выполнены проспективные плаце-
боконтролируемые исследования эффективности Флутиказона 
пропионата (ФП) у пациентов с БА+БФН, ранее не получавших 
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ИГКС. Прием ФП был ассоциирован с достоверно меньшим 
снижением ОФВ1 в тесте с физической нагрузкой, данные из-
менения сохранялись на протяжении 24-недельного лечебно-
го периода. Использование ФП в качестве базисной терапии 
сопровождалось статистически значимым уменьшением БГР 
в тесте с метахолином к концу 6-й недели терапии. Ряд иссле-
дователей (Thio B.J. et al.) выявили дозозависимый эффект 
ФП, согласно которому при назначении более высоких доз 
препарата увеличивается и продлевается его защитное дей-
ствие в отношении БГР и, как следствие, уменьшается частота 
обострений астмы. Согласно результатам работы по изучению 
воздействия однократного применения ФП на БФН даже одно-
кратное применение препарата в дозе 1000 мкг оказывает про-
филактическое действие на бронхоконстрикцию, вызванную 
физической нагрузкой. 

Таким образом, все вышеописанные исследования свиде-
тельствуют о том, что назначение ИГКС пациентам с БА+БФН 
является оправданным. Данная группа препаратов эффективно 
блокирует клинические проявления заболевания, а также осно-
вополагающий патофизиологический механизм астмы — БГР. 
В свою очередь уровень гиперреактивности бронхов может 
быть использован в качестве маркера протективного действия 
топических стероидов. 

Заключение
Физическая нагрузка является наиболее распространенным 

триггером персистирующей БА. Крайне актуальным представ-
ляется определение БФН у спортсменов, так как профессио-
нальная деятельность данной категории пациентов связана 
с регулярными и интенсивными физическими нагрузками. 
В отсутствие клинической симптоматики астмы идентификация 
БФН осуществляется при помощи исследования функции внеш-
него дыхания в тесте с физической нагрузкой. Первоочередной 
целью лечения БА+БФН служит достижение нормального уров-
ня активности пациентов. Терапия заболевания основана на 
достижении контроля над астмой. С этой целью в качестве наи-
более эффективного противовоспалительного лечения следует 
назначать ИГКС. Адекватный контроль БА+БФН при отсутствии 
симптомов позволяет спортсменам вести полноценный образ 
жизни, поддерживать нормальную активность и ставить перед 
собой те же цели, что и их здоровые коллеги.
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