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CAPITOLUL 1   DEFINIŢIE ŞI GENERALITĂŢI

Definiţia astmului bronşic

•	 Clinic: 
ü	boală cronică a căilor aeriene
ü	episoade recurente de wheezing, dispnee, constricţie toracică şi tuse – în special noaptea 

sau dimineaţa devreme. 
ü	obstrucţia ocazională a fluxului aerian, adesea reversibilă spontan, sau sub tratament.

•	 Funcţional: hiperreactivitatea căilor aeriene
•	 Patogenic: inflamaţie cronică în care sunt implicate multe elemente celulare 

Denumiri precum, bronşită astmatiformă, traheobronşită spastică, wheezing recurent, tuse iritativă cronică, 
sindrom disfuncţional reactiv al căilor aeriene, etc. pretează fie la confuzii, fie nu acoperă realitatea astmului 
bronşic, şi de aceea nu se recomandă a fi folosite. La copil, diagnosticul de wheezing recurent poate fi 
acceptat . 
	
Prevalenţă, Morbiditate şi Mortalitate
	 Astmul afectează în toată lumea aproximativ 300 de milioane de persoane. Prevalenţa globală este 
de 1% - 18 %, cu creştere moderată a valorilor în anumite ţări.  (2) Organizaţia Mondială a Sănătăţii estimează 
că astmul este responsabil în fiecare an de 15 milioane de DALY� pierduţi (ani de viaţă ajustaţi în funcţie de 
dizabilitate) şi de 250.000 decese. Mortalitatea nu pare să se coreleze bine cu prevalenţa (FIGURA 1)

Figura 1. Prevalenţa  astmului şi mortalitatea (GINA - 2006)
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Impactul social şi economic al astmului (povara astmului)
	 Există două tipuri de costuri medicale: directe (internările în spital, costul medicaţiei,  etc.- costuri 
datorate ingrijirii medicale propriu-zise) şi indirecte sau costurile non-medicale (zilele pierdute de la locul 
de muncă, absenţele de la şcoală, decesele premature, etc). (3)

•	 Costul depinde de nivelul de control şi de numărul de exacerbări evitate.
•	 Tratamentul de urgenţă e mai costisitor decât tratamentul planificat.
•	 Costurile economice non-medicale ale astmului sunt esenţiale.
•	 Respectarea recomandărilor ghidului de management al astmului este cost eficientă.

Deşi din perspectiva pacientului şi a societăţii costul controlului astmului pare a fi crescut, costul 
astmului netratat este mult mai mare. 

În România nu există studii epidemiologice de anvergură. Din datele de care dispunem, la copii, 
prevalenţa a crescut de la 5% la 7% în perioada 1994 - 2001. Unul din 20 de copii de vârstă şcolară poate 
suferi de astm. România ar fi ţara cu cea mai mică prevalenţă a astmului infantil din Europa (4). Date recente 
arată că 1 din 3 copii prezintă manifestari alergice, din care 30-50% vor dezvolta astm bronşic (5). La adult, 
dacă diagnosticul se pune pe baza testelor de provocare bronşică, frecvenţa este de 7,48%, urcând până la 
10,43% atunci când se iau în consideraţie simptomele sugestive(6). În comparaţie cu rezultatele studiilor 
similare din alte ţări,  în România astmul apare ca fiind subdiagnosticat.
	  

Factori care influenţează dezvoltarea şi manifestarea astmului 

Factorii care influenţează riscul de apariţie al astmului pot fi împărţiţi în factori care cauzează 
dezvoltarea astmului şi factori care declanşează simptomele astmului; unii factori pot cauza ambele situaţii. 
Primii includ factorii care tin de  gazdă (care sunt în primul rând genetici) şi ultimii sunt de obicei factori 
care ţin de mediul înconjurător (Tabelul 1).

Tabelul 1.

Factori care țin de gazdă Factori care ţin de mediul înconjurător

- Genetici:
•	 Atopia
•	 Predispoziţia genetică  

la hiperreactivitatea 
căilor aeriene

- Obezitate
- Sex 

Alergeni: 
•	 de interior (domiciliari): acarieni, alergenii gândacului 

de bucătărie, fungi, praf de casă, mucegaiuri, drojdii, 
animalele cu blană (câini, pisici, şoareci)

•	 de exterior: polen, fungi, drojdii, mucegaiuri
- Infecţii, predominant virale
- Factori profesionali de sensibilizare
- Fumul de ţigară			

•	 fumatul pasiv
•	 fumatul activ

- Aerul poluat de interior /exterior
- Dieta

	 Mecanismele prin care aceşti factori influenţează dezvoltarea şi manifestarea astmului sunt complexe. 
Maturizarea sistemului imun şi timpul expunerii la infecţii în primul an de viaţă sunt consideraţi ca factori 
importanţi de influenţare a riscului de astm la o persoană predispusă din punct de vedere genetic. 

Corelaţia dintre astm şi statusul economic: astmul este mai frecvent la populația bogată decât la 
cea săracă (indiferent că aceste populații provin din țări bogate sau în curs de dezvoltare) și se explică prin 
diferențele privind modul de viață, expunerea la alergeni și accesul la serviciile medicale. 
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Factorii care țin de gazdă

Factori Genetici. Astmul are o componentă genetică ereditară, existând mai multe gene implicate. 
Componenta genetică are implicaţii în patru arii principale: 
1. producţia de anticorpi IgE alergen specifici (atopie); 
2. amorsarea  hipersensibilităţii căilor aeriene; 
3. generarea mediatorilor inflamaţiei în exces, cum ar fi citokinele, chemokinele şi factorii de creştere;  
4. răspuns imunocelular cu angajarea prevalentă a limfocitelor Th2 -„ipoteza igienei” (vezi pag. 5).
	 Studiile familiale  şi cele de tip caz-control au identificat un număr de regiuni cromozomiale care se 
corelează cu riscul de apariţie/dezvoltare a astmului (genele de pe cromozomul 5q pentru reglarea nivelelor 
de IgE).
	 Alături de genele care predispun la astm, există gene care sunt asociate cu modularea răspunsului la 
tratamentul astmului (variaţiile în gena care codifică β-adrenoreceptorul, gene care modifică sensibilitatea 
la glucocorticosteroizi şi leukotriene etc.). (7) 

Obezitatea. Este un factor de risc pentru astm. Mediatori cum ar fi leptinele pot afecta funcţia căilor aeriene 
şi pot creşte probabilitatea dezvoltării astmului (8)  

Sexul. Astmul este mai frecvent la copii de sex masculin. Înainte de vârsta de 14 ani, prevalenţa astmului 
este aproape de două ori mai mare la băieţi decât la fete. Pe măsură ce copiii se maturizează, diferenţa dintre 
sexe se inversează, şi în perioada adultă prevalenţa astmului e mai mare la femei decât la bărbaţi. Cauzele 
acestei diferenţe nu sunt clare. 

Factorii de risc din mediul înconjurător

Există o interacţiune între factorii care influenţează riscul apariţiei astmului şi factorii care cauzează 
simptomele astmului. 

	 Alergenii. Deşi alergenii de interior şi exterior sunt bine cunoscuţi pentru faptul că produc exacerbări 
ale astmului, rolul lor specific în apariţia astmului nu este încă complet elucidat. 

Studii pe grupuri de nou-născuţi au arătat că sensibilitatea la alergenii proveniți de la acarienii din 
praful din casă, de la pisică şi câine, şi la praful care conţine Aspergillus sunt factori de risc independenţi 
pentru simptomele asemănătoare astmului la copiii de până la 3 ani. Totuşi relaţia dintre expunerea la 
alergeni şi sensibilitatea la alergeni nu este directă. Depinde de alergen, de doză, de timpul de expunere, de 
vârsta copilului, şi probabil de factorii genetici. 
	 Pentru anumiţi alergeni, cum ar fi cei derivaţi din praful din casă (acarieni) şi cei de la gândacii de 
bucătărie, prevalenţa apariţiei sensibilităţii este direct corelată cu expunerea. Deşi anumite date sugerează 
că expunerea la alergenii acarienilor din praful de casă poate fi un factor cauzal în apariţia astmului, alte 
studii au pus sub semnul întrebării această interpretare. Expunerea la detritusuri de gândaci de bucătărie 
este evidențiată ca fiind cauza incriminată frecvent în manifestările alergice la persoanele provenite din 
mediul urban. (9)

	 În ceea ce privește riscul de dezvoltare a astmului la copil, există studii epidemiologice contradictorii: 
unele sugerează că astmul apare mai rar la copiii care cresc în compania câinilor sau pisicilor iar altele că 
dimpotrivă, compania acestor animale ar crește riscul de dezvoltare a astmului la copil. 

Infecţiile. În perioada copilăriei, anumite virusuri au fost asociate cu debutul fenotipului de astm. 
Virusul sinciţial respirator (VSR) şi virusul parainfluenza produc un ansamblu de simptome care include 
bronşiolita, asemanatoare astmului la copil. 

Un număr de studii prospective pe termen lung asupra copiilor internaţi în spital cu infecţii cu VSR, 
au arătat că aproximativ 40% dintre ei vor continua să aibă wheezing sau astm mai târziu. Alte date au arătat 
dimpotrivă că anumite infecţii respiratorii din primii ani de viaţă (rujeola şi uneori chiar cea cu VSR) pot 
proteja împotriva apariţiei astmului. De aceea, datele nu permit concluzii definitive. 
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	 „Ipoteza igienei” sugerează că expunerea la infecţii în primii ani de viaţă (datorată unei igiene 
mai precare) influenţează dezvoltarea sistemului imunitar la copil pe o cale „non-alergică”, ceea ce ar 
corespunde unui risc redus de apariţie atât a astmului, cât şi a altor boli alergice. Deşi „ipoteza igienei” 
continuă să fie studiată, acest mecanism poate explica asociaţiile observate între mărimea familiei, ordinea 
celor născuţi, modul de îngrijire zilnică şi riscul de astm. 

Factori profesionali 
Astmul profesional, este definit ca astm provocat de expunerea la un agent întâlnit în mediul profesional. 
Peste 300 de substanţe au fost asociate cu astmul profesional. Aceste substanţe includ molecule reactive 
(isocianaţii, iritanţii) care pot altera sensibilitatea căilor aeriene, molecule imunogene (sărurile de platină) 
şi numeroase produse din plante şi animale care stimulează producţia de IgE. (Tabelul 2)

Tabelul 2. Agenţi care cauzează astmul în anumite profesiuni

Ocupaţia Agentul

Proteine din animale şi plante

Brutari Făină, amilaze

Lăptari Acarieni

Producători de detergent Enzimele aparţinând Bacillus subtilis

Lipire electrică Răşina de pin

Fermieri Praful boabelor de soia

Producători ai hranei din peşte Musculiţe, paraziţi, microcrustacee

Prelucrarea alimentelor Praful boabelor de cafea, carne marinata, ceai, crustacee, amilaze, 
proteine din ouă, enzime pancreatice

Lucrători în silozuri Acarieni, Aspergillus, rugină, iarbă

Angajaţi în domeniul sănătăţii Psyllium, latex

Producători de laxative Ispaghula, psyllium

Fermieri ai păsărilor de curte Acarieni ai păsărilor de curte, bălegar, pene

Cercetători, veterinari Salcâm, piele de animale, proteine urinare

Tapiseri, tâmplari Rumeguş 

Lucrători în navigaţie Praful cerealelor, insecte

Lucrători în industria mătăsii Viermii de mătase – fluturi şi larve

Substanţe chimice anorganice

Cosmeticieni Persulfaţi 

Nichelaj Săruri de nichel

Lucrători în rafinării Săruri de platină, vanadium

Substanţe chimice organice

Vopsirea automobilelor Etanolamină 

Angajaţi din domeniul sănătăţii Dezinfectanţi, latex

Producători de antibiotice Antibiotice, piperazine, salbutamol, cimetidine

Prelucrarea cauciucului Formaldehide, etilen-diamine, anhidridă ftalică

Industria maselor plastice Toluen, anhidridă ftalică, anhidridă trimetilică, acrilaţi
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	 Astmul profesional apare în general la adulţi, având o frecvență de 1 la 10 cazuri de astm în rândul 
celor apţi de muncă. Astmul este cea mai comună tulburare respiratorie profesională din ţările industrializate. 
Ocupaţiile cu risc crescut pentru apariţia astmului profesional sunt: munca în agricultură, pictura, vopsitoria, 
serviciile de curăţenie, prepararea maselor plastice. (11)   
	 Cele mai multe cazuri de astm profesional sunt mediate imunologic şi au o perioadă de latenţă 
de luni sau ani după începutul expunerii. Sunt implicate reacţii alergice mediate de IgE şi reacţii alergice 
mediate celular.
	 Încă nu sunt bine identificaţi factorii care pe anumiţi oameni îi afectează iar pe altii nu în apariţia 
astmului profesional ca răspuns la acelaşi tip de expunere. Expunerile frecvente la iritanţi aerieni pot cauza 
„astmul iritativ indus” care se poate instala chiar şi la persoanele non-atopice. 

Atopia şi fumul de ţigară pot creşte riscul sensibilităţii faţă de factorii profesionali. 
	 Cea mai importantă metodă de prevenire a astmului profesional este eliminarea   sau reducerea 
timpului de expunere la factorii profesionali cu potenţial sensibilizant.

Fumul de ţigară. Fumatul este asociat cu:
•	 accelerarea declinului funcţiei pulmonare la persoanele cu astm 
•	 creşterea severităţii astmului 
•	 reducerea răspunsului la tratament cu corticosteroizi inhalatori şi sistemici (deoarece pacienții 

fumători au o inflamaţie predominant neutrofilică în căile aeriene), diminuând capacitatea 
de a controla astmul. (12) 

Expunerea la fumul de ţigară atât prenatal, cât şi după naştere este asociată cu un risc mai mare de apariţie 
a simptomelor asemănătoare astmului în copilărie. 
Fumatul mamei în timpul sarcinii influenţează dezvoltarea plămânului: copiii mamelor fumătoare sunt de 4 
ori mai predispuşi să dezvolte wheezing în primul an de viaţă; si expunerea involuntară la fum creşte riscul 
de îmbolnăvire al tractului respirator inferior în copilărie.

Poluarea aerului exterior/interior. Rolul aerului poluat în apariţia astmului rămâne un subiect controversat. 
Copiii crescuţi într-un mediu poluat au mai frecvent o funcţie pulmonară diminuată, dar relaţia acestei 
limitări a funcţiei cu apariţia astmului nu este demonstrata (13) 
	 Este cert că exacerbările astmului sunt corelate cu nivelurile crescute de poluare a aerului. Asociaţii 
similare au fost observate şi în legătură cu poluanţii din interior (fumul de ţigară, fumul rezultat din arderea 
gazului metan şi a carburanţilor de biomasă folosiţi pentru încălzire şi răcire, praful şi infestările cu gândaci 
de bucătărie, mucegaiurile din locuinţe cu igrasie).

Dieta. Copiii hrăniţi cu lapte de vacă sau proteine de soia au o incidenţă mai mare a wheezing-ului în primii 
ani ai copilăriei comparativ cu cei hrăniţi cu laptele de mamă.
	 Unele date sugerează că anumite caracteristici ale dietelor occidentale, cum ar fi folosirea excesivă 
a hranei prelucrate şi reducerea numărului de antioxidanţi (în forma fructelor şi legumelor), creşterea 
consumului acizilor graşi n-6 polinesaturaţi (care se găsesc în margarină şi ulei vegetal) şi diminuarea celor 
n-3 polinesaturaţi (care se găsesc în uleiul de peşte) au contribuit la o creştere a astmului şi a bolilor atopice. 
(14) 

Mecanisme patogenetice 

	 Astmul este o maladie inflamatorie a căilor aeriene, cu participarea mai multor celule inflamatorii 
şi mediatori. 
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Inflamaţia căilor aeriene în astm. 

Inflamaţia căilor aeriene în astm este persistentă chiar dacă simptomele sunt episodice. Relaţia dintre 
severitatea astmului şi intensitatea inflamaţiei nu este clar stabilită. Inflamaţia afectează toate căile aeriene, 
la majoritatea pacienţilor, inclusiv tractul respirator superior şi nazofaringele, cu efecte fiziopatologice mult 
mai pronunţate în bronhiile de calibru mediu. Fenotipul inflamaţiei căilor aeriene pare să fie similar în toate 
formele clinice ale  astmului, indiferent dacă e alergic, non-alergic, indus de aspirină sau de efort fizic şi 
indiferent de vârsta.

Celulele inflamatorii. Inflamaţia caracteristică din bolile alergice este manifestată în astm prin activarea 
mastocitelor, creşterea numărului eozinofilelor activate, a limfocitelor Th2, a receptorilor pentru limfocitele 
T-NK, având consecinţă eliberarea de mediatori ai inflamaţiei care contribuie la apariţia simptomelor 
clinice. Şi celulele din structura căilor aeriene produc mediatori, care contribuie la întreţinerea inflamaţiei 
prin mai multe mecanisme.

Mastocitele: activarea celulelor mastocitare ale mucoasei eliberează mediatori bronhoconstrictori 
precum histamină, cistein-leukotriene, prostaglandina D2.  

(15) Aceste celule sunt activate de alergeni prin 
receptorii de IgE cu afinitate crescută, sau  prin stimuli osmotici (bronhoconstricţie indusă de exerciţiu). 
Creşterea numărului de celulele mastocitare în musculatura netedă a căilor aeriene poate fi corelată cu 
hipersensibilitatea căilor aeriene.

Eozinofilele: prezente în număr mare în căile aeriene, eliberează proteine care pot leza celulele epiteliale 
ale căilor aeriene. Ele pot avea de asemenea un rol în eliberarea factorilor de creştere şi de remodelare a 
căilor aeriene. (16) 

Limfocitele T: prezente în număr crescut în căile aeriene, eliberează citokine specifice, inclusiv IL-4, IL-
5, IL-9 şi IL-13 care orchestrează inflamaţia eozinofilică şi producţia de IgE din limfocitele B. O creştere 
a activităţii celulei Th2 se poate datora în parte unei reduceri a celulelor T reglatorii care inhibă în mod 
normal celulele Th2. Există şi o creştere a celulelor NKT, care eliberează un număr mare de T helper 1 
(Th1) şi citokine Th2 . (17) 

Celulele dendritice: interacţionează cu alergenii de pe suprafaţa căilor aeriene şi migrează în ganglionii 
limfatici regionali, unde interacţionează cu celulele T modulatoare şi în final stimulează producţia de celule 
Th2 din celulele T.

Macrofagele: sunt în număr crescut în căile aeriene şi pot fi activate de alergeni prin  receptori IgE cu 
afinitate scăzută, cu eliberarea mediatorilor inflamatori şi a citokinelor care amplifică răspunsul inflamator 
.

Neutrofilele: numărul lor este crescut în căile aeriene şi în spută la pacienţii cu astm sever şi la fumătorii 
astmatici, dar rolul fiziopatologic al acestor celule este neclar. Uneori creşterea lor se poate datora terapiei 
cu glucocorticosteroizi.

Celulele structurale ale căilor aeriene produc de asemenea mediatori ai inflamaţiei şi contribuie la persistenţa 
inflamaţiei în diferite modalităţi.

Celulele epiteliale: eliberează multiple proteine inflamatorii în astm, citokine, chemokine şi mediatori 
lipidici. Virusurile şi poluanţii aerului interacţionează cu celulele epiteliale.

Celulele musculaturii netede aeriene: eliberează proteine inflamatorii similare cu celulele epiteliale. (18)
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Celulele endoteliale: în vasele bronşice joacă un rol în recrutarea celulelor inflamatorii din circulaţie în 
căile aeriene.

Fibroblastele şi miofibroblastele: produc componente  ale ţesutului conjuctiv (colageni şi proteoglicani), 
cu rol în remodelarea bronşică.

Nervii căilor aeriene: fibrele colinergice pot fi activate pe cale reflexă cu producerea bronhoconstricţiei 
şi a secreţiei de mucus. Nervii senzitivi, care pot fi sensibilizaţi prin stimuli inflamatori inclusiv de tip 
neurotrofic, produc modificări ale reflexelor şi simptome ca tusea sau senzaţia de constricţie toracică, şi pot 
elibera neuropeptide inflamatorii.

Mediatorii inflamaţiei. Au fost identificaţi peste 100 de diferiţi mediatori implicaţi în astm şi care mediază 
răspunsul inflamator complex al căilor aeriene.

Chemokinele: sunt importante în recrutarea celulelor inflamatorii în căile aeriene şi sunt în principal 
prezente în celulele epiteliale ale căilor aeriene (19). Eotaxina este relativ selectivă pentru eozinofile. 
Chemokinele activate şi controlate de tymus  (thymus and activated-regulated chemokines TARC) şi 
chemokinele derivate din macrofage (MDC) recrutează celulele Th2.

Cisteinil–leucotrienele: sunt mediatori bronhoconstrictori şi proinflamatori derivaţi mai ales din mastocite 
şi eozinofile. Ele sunt substanţe mediatoare a căror inhibiţie a fost asociată cu o îmbunătăţire a funcţiei 
pulmonare şi a simptomelor astmului.

Citokinele: orchestrează răspunsul inflamator în astm şi determină severitatea bolii. Principalele citokine 
includ IL-1β şi TNF-α, care amplifică răspunsul inflamator, şi GM-CSF, care prelungeşte supravieţuirea 
eozinofilelor în căile aeriene. Citokinele derivate din Th2 includ IL-5, care este necesară pentru diferenţierea 
şi supravieţuirea eozinofilelor; IL-4, care este importantă pentru diferenţierea celulei Th2, şi IL-13, necesară 
pentru formarea IgE. (20) 

Histamina: este eliberată din mastocite şi contribuie la bronhoconstricţie şi la răspunsul inflamator.

Oxidul nitric (NO): un vasodilatator puternic, este produs predominant prin acţiunea sintazei inductoare de 
oxid nitric în celulele epiteliale ale căilor aeriene. NO exhalat este tot mai folosit în monitorizarea eficienţei 
tratamentului astmului, datorită corelării acestuia cu intensitatea inflamaţiei din astm.

Prostaglandina D2: este un bronhoconstrictor derivat predominant din celulele mastocitare şi este implicat 
în recrutarea celulei Th2 spre căile aeriene.

Modificările structurale ale căilor aeriene. Asociat răspunsului inflamator, există modificări structurale 
caracteristice, descrise ca remodelare a căilor aeriene. 

Fibroza subepitelială rezultă din depozitarea fibrelor de colagen şi a proteoglicanilor sub membrana 
bazală. Este prezentă la toţi pacienţii cu astm, inclusiv la copii, chiar şi înainte de apariția simptomelor şi 
poate fi influenţată de tratament. Fibroza apare şi în alte straturi ale peretelui căilor aeriene, cu depozitare 
de colagen şi proteoglicani.

Musculatura netedă a căilor aeriene: creşte, datorită atât hipertrofiei (dimensiunea crescută a fibrelor), 
cât şi hiperplaziei (creşterea numărului), şi contribuie la îngroşarea peretelui căilor aeriene. Acest proces  se 
corelează cu severitatea bolii şi poate fi cauzat de mediatorii inflamaţiei, cum ar fi factorii de creştere.

Vasele de sânge din peretele căilor aeriene proliferează sub influenţa factorilor de creştere cum ar fi factorul 
de creştere al endoteliului vascular (VEGF) şi poate contribui la îngroşarea peretelui căilor aeriene.
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Hipersecreţia de mucus rezultă din numărul crescut de celule secretoare în epiteliul căilor aeriene şi din 
hipertrofierea glandelor submucoase.
Unele dintre aceste modificări au legătură directă cu severitatea bolii şi pot cauza îngustarea ireversibilă a 
căilor aeriene.

Figura 2. Schemă de patogeneză a inflamaţiei în astmul bronşic.  (21) 
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Fiziopatologie

Obstrucţia căilor aeriene este specifică astmului, producând simptome şi modificări fiziopatologice. Câţiva 
factori contribuie la apariţia îngustării căilor aeriene în astm. 
-	 Contracţia musculaturii netede a căilor aeriene: contracţia ca răspuns la multipli mediatori 

bronhoconstrictori şi neurotransmiţători este un mecanism predominant al îngustării căilor aeriene şi 
reversibil prin intermediul bronhodilatatoarelor.

-	 Edemul căilor aeriene: se datorează extravazării microvasculare crescute ca răspuns  la mediatorii 
inflamaţiei. Acesta poate fi important în timpul exacerbărilor acute.

-	 Îngroşarea căilor aeriene: se datorează modificărilor structurale, adesea denumită „remodelare”; 
poate fi importantă în formele severe de boală şi nu e complet reversibilă prin terapia uzuală.
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-	 Hipersecreţia de mucus: poate conduce la ocluzie luminală („blocarea cu mucus”) şi este consecinţa 
creşterii secreţiei de mucus şi a exudatelor inflamatorii.

Obstrucţia căilor aeriene este la început paroxistică, fiind separată de intervale complet asimptomatice. 
Continuarea expunerii la alergenele specifice şi absenţa intervenţiei terapeutice standardizate va duce la 
progresia inflamaţiei cu creşterea frecvenţei acutizărilor şi antrenarea evoluţiei spre cronicizare. În această 
fază cele mai multe cazuri dezvoltă un grad de obstrucţie ireversibilă.   

Hiperreactivitatea căilor aeriene. Hiperreactivitatea (denumită uneori şi hipersensibilitate) căilor 
aeriene este caracteristica funcţională a astmului, rezultând din îngustarea căilor aeriene la un pacient cu 
astm ca răspuns la un stimul care ar fi inofensiv la o persoană sănătoasă. Se produce o limitare variabilă 
a fluxului de aer şi apariţia cu intermitenţă a simptomelor. Hiperreactivitatea căilor aeriene este corelată 
atât cu inflamarea, cât şi cu repararea căilor aeriene, fiind parţial reversibilă prin terapie. Mecanismele 
implicate: contracţia excesivă a musculaturii netede, decuplarea contracţiei, îngroşarea peretelui căilor 
aeriene, sensibilizarea nervilor senzoriali. (22) 

Exacerbările. Agravările ocazionale ale astmului se produc ca rezultat al expunerii la factorii de risc, 
sau „factori declanşatori”, cum ar fi exerciţiile fizice, poluarea aerului şi anumite condiţii meteorologice. 
Exacerbările prelungite se datorează de regulă infecţiilor virale ale tractului respirator superior (date în 
particular de rinovirusuri şi VSR) sau expunerii la alergeni care cresc inflamaţia căilor aeriene inferioare 
(inflamaţii acute sau cronice) care pot persista vreme de câteva zile sau săptămâni. (23) 

Astmul nocturn. Mecanismele prin care astmul se agravează noaptea nu sunt complet elucidate. Sunt 
invocate ritmurile circadiene ale circulaţiei unor hormoni (epinefrinele, cortizolul şi melatonina) şi 
mecanismele neurale cum ar fi tonusul colinergic. Noaptea există o creştere a inflamaţiei căilor aeriene, 
probabil şi prin reducerea mecanismelor anti-inflamatorii endogene. Contactul pe perioada nopţii cu diferite 
alergene prezente în cameră (puf/fulgi din perne, spori de mucegai) şi refluxul gastro-esofagian reprezintă 
alţi factori contributorii. (24) 

Astmul la aspirina (AINS- antiinflamatoare nesteroidiene): inhibiţia ciclo-oxigenazei de către aspirină sau 
alte AINS ar amorsa mecanismele care duc la declanşarea crizei bronhospastice prin faptul că ar produce un 
dezechilibru între prostaglandinele bronhoconstrictoare şi tromboxani sau prin comutarea metabolismului 
acidului arahidonic de la calea ciclo-oxigenazei la cea a lipo-oxigenazei, conducând la amplificarea 
producţiei de leukotriene. 
Astmul la efort: răcirea mucoasei tractului respirator este considerat mecanismul declanşator, iar pierderea 
de căldură şi evapoarea din timpul hiperventilaţiei ar contribui la aceasta.

Obstrucţia ireversibilă a fluxului de aer. Unii pacienţi cu astm sever dezvoltă o limitare progresivă a 
fluxului de aer care nu este complet reversibilă cu terapia disponibilă în momentul de faţă. Acest lucru poate 
reflecta modificările structurii căilor aeriene în astmul cronic. (25)

Astmul dificil. Motivele pentru care unii pacienţi dezvoltă un astm care este dificil de controlat şi relativ 
insensibil la efectele glucocorticosteroizilor nu sunt pe deplin înţelese. Aceşti pacienţi prezintă o slabă 
complianţă la tratament, tulburări psihologice şi psihiatrice. O componentă genetică poate contribui în 
anumite cazuri. Mulţi dintre aceşti pacienţi prezintă astm dificil încă de la debutul bolii. Obstrucţia bronşică 
este responsabilă de apariţia aerului captiv şi hiperinflaţie. Patogenia acestei forme de astm pare similară 
celei clasice, dar există o creştere a neutrofilelor, o alterare mai importantă a căilor aeriene mici şi mai multe 
modificări structurale.
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CAPITOLUL 2   DIAGNOSTIC ŞI CLASIFICARE

Diagnosticul corect al astmului este esenţial din cel puţin două motive:
•	 Astmul este o boală cronică, practic incurabilă; ca urmare etichetarea unui pacient cu astm are 

consecinţe sociale şi psihologice importante
•	 Tratamentul antiastmatic este cronic şi trebuie urmat pe termen lung (chiar pentru toată viaţa); ca 

urmare efectele secundare, chiar daca sunt mici, trebuie balansate de un beneficiu corespunzător
Diagnosticul astmului este dificil din cel puţin două motive:

•	 Manifestările astmatice pot fi intermitente şi din această cauză subapreciate de pacienţi şi medici
•	 Manifestările astmatice sunt nespecifice ceea ce conduce relativ des la un diagnostic eronat 

(supradiagnostic sau, mai des, subdiagnostic)

Manifestările astmatice

Diagnosticul de astm este sugerat de prezenţa simptomelor astmatice:
•	 Dispneea
•	 Tusea
•	 Wheezing-ul (respiraţie şuierătoare)
•	 Senzaţia de constricţie toracică

Aceste simptome sunt relativ nespecifice. Anumite caracteristici pot sugera astmul mai degrabă decât alte 
boli:

•	 Variabilitatea (în cursul aceleiaşi zile sau de la o zi la alta sau de la un sezon la altul) şi/sau 
intermitenţa (normal între manifestări)

•	 Agravare nocturnă sau dimineaţa devreme
•	 Apariţia după factori declanşatori specifici (alergene, antiinflamatorii nesteroidiene) sau 

nespecifici (fum, mirosuri puternice, aer rece, efort fizic, beta-blocante sistemice sau locale)
•	 Ameliorare sau dispariţie după tratament antiastmatic
•	 Istoric personal sau familial de astm sau alte boli atopice (rinită alergică, dermatită atopică)
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Întrebări utile pentru diagnosticul de astm 1

A avut pacientul un atac sau atacuri recurente de wheezing?
Pacientul  are sau simte o tuse supărătoare pe timpul nopţii?
Pacientul prezintă tuse şi wheezing după efort fizic?
Pacientul prezintă wheezing, senzaţie de constricţie toracică şi/sau tuse după expunerea la alergene sau 
poluanţi din aer?
Pacientul a avut “răceli” care „coboară la piept” sau durează mai mult de 10 zile să se vindece?
Simptomele pacientului sunt ameliorate de un tratament antiastmatic?

Astmul tusiv (tusigen) este o formă particulară de astm care se manifestă exclusiv sau predominant prin 
tuse. Wheezing-ul este în mod caracteristic absent, însă dispneea poate fi prezentă dar subapreciată de 
pacient. Astmul tusiv trebuie diferenţiat de alte cauze de tuse cronică2:

•	 Bronşita eozinofilică3

•	 Reflux gastroesofagian
•	 Rinoree posterioară şi sinuzită cronică (cunoscută și sub noua denumire de sindromul tusei de căi 

aeriene superioare – “upper airway cough syndrome”)
•	 Tratamentul cu inhibitori de enzimă de conversie a angiotensinei 
•	 Disfuncţia de corzi vocale

Diagnosticul astmului tusiv necesită punerea în evidenţă a variabilităţii funcţiei pulmonare sau a 
hiperreactivităţii bronşice şi uneori evaluarea sputei induse pentru prezenţa de eozinofile.

Examenul fizic poate fi normal, întrucât manifestările astmatice pot fi intermitente. 
Dacă pacientul este examinat în momentul în care manifestările astmatice sunt prezente, se pot observa:

•	 Semne de obstrucţie difuză a căilor aeriene: 
•	 raluri sibilante bilaterale difuze (uneori doar în expirul forţat), 
•	 expir prelungit (durata auscultatorie a expirului este cel puţin la fel de lungă ca a 

inspirului)
•	 Semne de hiperinflaţie toracică: torace cu diametre crescute, diminuarea difuză a murmurului 

vezicular
•	 Semne de insuficienţă respiratorie (în exacerbări severe): cianoză, tahicardie, folosirea muşchilor 

accesori, tiraj intercostal, confuzie sau chiar comă.
Sensibilitatea examenului fizic respirator este relativ mică, putând fi normal chiar în prezenţa obstrucţiei 
confirmate spirometric.
Examenul fizic poate pune în evidenţă în plus manifestări rinosinusale (edem de mucoasă, rinoree 
excesivă, polipoză nazală) sau cutanate (în special dermatită atopică) ale bolilor atopice asociate.
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Teste pentru diagnostic şi monitorizare

Măsurarea funcţiei pulmonare

Înaintea începerii unui tratament de control pe termen lung, este recomandată obiectivarea unei 
anomalii funcţionale pulmonare caracteristice astmului. 
Măsurarea funcţiei pulmonare obiectivează limitarea fluxului aerian indicând severitatea, reversibilitatea şi 
variabilitatea acesteia şi confirmă astfel diagnosticul de astm. Acest lucru este necesar întrucât manifestările 
astmatice pot fi subapreciate de pacienţi, în special de cei cu astm vechi, precum şi de medici.
Spirometria este metoda recomandată pentru măsurarea limitării fluxului aerian şi a reversibilităţii 
acesteia la pacienții suspectați de astm cu vârsta de peste 5 ani.
  Volumul Expirator Maxim  pe Secundă (VEMS) şi Capacitatea Vitală Forţată (CVF) precum şi raportul lor 
(VEMS/CVF) constituie parametri esenţiali măsuraţi în cursul unei manevre expiratorii forţate.Recent au 
fost publicate recomandări exhaustive pentru efectuarea acestei manevre4. 
Creşterea valorii VEMS cu ≥ 12% sau cu ≥ 200 mL din valoarea prebronhodilatator, dupa 15 minute 
de la administrarea  a 200-400 µg salbutamol pe cale inhalatorie este apreciată ca semnificativă pentru 
diagnosticul de astm 5  .  
Măsurarea debitului expirator maxim (Peak Expiratory Flow -PEF) cu ajutorul unui peakflowmetru 
constituie o metodă alternativă de evaluare a limitării fluxului aerian în astm6. Peakflowmetrele moderne 
sunt ieftine şi portabile, fiind ideale pentru folosirea la domiciliu sau în unele cabinete medicale. Măsurarea 
PEF nu este însă la fel de fiabilă ca  spirometria în determinarea limitării fluxului aerian, din acest motiv 
fiind recomandată în absenţa spirometriei.
Creşterea PEF cu peste 60 L/min sau peste 20% din valoarea prebronhodilatator la 15 minute după 
administrarea a 200-400 µg salbutamol pe cale  inhalatorie reprezintă pragul de semnificaţie pentru 
diagnosticul de astm . 
Variabilitatea funcţiei pulmonare poate fi pusă în evidenţă prin măsurători repetate ale PEF; în mod obişnuit 
PEF este determinat dimineaţa la trezire înainte de administrarea unui bronhodilatator şi seara imediat 
înainte de culcare . Variabilitatea diurnă a PEF poate fi definită prin (PEFmax-PEFmin)/PEFmax. Prezenţa unei 
variabilităţi PEF > 20% (şi o diferenţă minimă de 60 L/min) ideal în cel puţin 3 zile pe săptămână pentru cel 
puţin două săptămâni, este înalt sugestivă de astm7. Acest test este relativ specific, dar puţin sensibil.
Monitorizarea PEF este utilă pentru evaluarea controlului (vezi clasificarea în funcţie de control) în cadrul 
unui program de auto-management al astmului.
Monitorizarea PEF este utilă pentru identificarea factorilor declanşatori ai astmului, în mediul domiciliar și 
ocupațional; în acest scop sunt necesare multiple determinări pe 24 de ore pentru a identifica legătura dintre 
agravarea funcţiei pulmonare în relaţie cu o anumită expunere domiciliară sau de  la locul de muncă.

Alte determinări

Testul de provocare bronşică cu metacolină sau histamină este rezervat cazurilor cu simptome sugestive 
de astm, dar cu funcţie pulmonară normală la determinări repetate. Evidenţierea unei hiperreactivităţi 
bronşice definită prin PC 20 , adică concentraţia de metacolină / histamină care determină o scădere cu 20% 
a VEMS faţă de valoarea iniţială. (PC20) < 8 mg/mL este sensibilă în diagnosticul astmului dar este puţin 
specifică8 (figura 3). Astfel un test (corect efectuat) negativ exclude diagnosticul de astm în timp ce unul 
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pozitiv nu certifică diagnosticul întrucât hiperreactivitatea bronşică nespecifică este prezentă şi la persoane 
indemne de astm, dar cu rinită alergică sau BPOC.

Figura 3. Provocare bronşică la metacolină cu PC20 = 0,73 mg/mL (hiperreactivitate bronşică 
severă la un pacient astmatic)
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Testul de Provocarea bronşică la efort poate fi folosit pentru diagnosticul astmului6; o scădere a VEMS 
cu ≥ 15% sau  ≥ 200 mL din valoarea iniţială după un efort fizic (de exemplu 6 minute de alergare) este 
sugestiv pentru astm. Acest test este relativ specific, dar este puţin sensibil. Întrucât poate induce manifestări 
astmatice semnificative, se recomandă a fi efectuat doar sub supravegherea unui medic specialist.
Evaluarea non-invazivă a inflamaţiei bronşice din astm poate fi realizată prin analiza sputei induse 
cu soluţie salină hipertonă (în special citologia diferenţială cu numărarea eozinofilelor şi neutrofilelor)9 şi 
a oxidului nitric (NO) din aerul expirat10. Rolul numărului de eozinofile din spută şi al concentraţiei NO 
din aerul expirat în diagnosticul astmului nu a fost evaluat prospectiv, dar aceşti parametri sunt în curs de 
validare pentru a fi folosiţi în optimizarea tratamentului antiastmatic11,12. 

Măsurarea statusului alergic

Prezenţa atopiei sau a unei boli atopice (în special rinita alergică) creşte probabilitatea diagnosticului de 
astm la cei cu simptome sugestive, dar absenţa lor nu exclude diagnosticul de astm. Prezenţa sensibilizării 
la un anumit alergen (demonstrată prin testare cutanată sau măsurarea IgE specifice în ser) poate ajuta 
la identificarea unui factor declanşator al manifestărilor astmatice, dar această legătură cauzală necesită 
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confirmarea prin anamneză a prezenţei expunerii şi a declanşarii simptomelor după expunere la acel 
alergen.
Diagnosticul statusului atopic se obţine prin testare cutanată, de obicei prin metoda prick; această 
metodă este simplă şi rapidă, ieftină, şi cu sensibilitate foarte mare, dar incorect efectuată poate conduce la 
rezultate eronate. Determinarea IgE specifice în ser nu aduce informaţii suplimentare şi este mai scumpă. 
Determinarea IgE totale serice nu este utilă pentru diagnosticul statusului atopic. Provocarea alergenică pe 
cale inhalatorie este folosită în mod excepţional, aproape exclusiv pentru astmul ocupaţional.

Diagnosticul diferenţial

Copii < 5 ani

Vezi capitolul 5

Adulţi şi copii > 5 ani

•	 Sindromul de hiperventilaţie şi atacul de panică
•	 Obstrucţia de căi aeriene superioare şi inhalarea de corpi străini
•	 Disfuncţia de corzi vocale
•	 Bronhopneumopatie obstructivă cronică (BPOC); diagnosticul diferenţial este dificil mai ales la 

vârstnici. 
•	 Boli pulmonare non-obstructive (pneumopatie interstiţială difuză)
•	 Insuficienţa ventriculară stângă, mai ales la vârstnici; termenul de „astm cardiac” folosit pentru 

a denumi dispneea, tusea şi wheezing-ul determinate de insuficienţa ventriculară stângă trebuie 
abandonat întrucât generează confuzie.

•	 Trombembolismul pulmonar
Întrucât confuzia cea mai frecventă se face între astm bronșic și BPOC, în cele ce urmează se menționează 

elementele principale de diferențiere a celor două afecțiuni.
Ambele maladii implică obstrucţia bronşică şi au la bază inflamaţia căilor aeriene. BPOC se caracterizează 

printr-o obstrucţie bronşică ireversibilă, de obicei progresivă, asociată cu o reacţie inflamatorie anormală 
faţă de noxe respiratorii (mai ales fumat), apare de obicei după 40 de ani şi are ca simptom-semnal dispneea 
de efort accentuată în decursul timpului. Diferenţierea de obicei nu este dificilă la un astmatic tânăr, 
nefumător, cu fenomene paroxistice şi alte manifestări alergice asociate. Diagnosticul diferenţial devine 
dificil la astmaticii fumători, care au o componentă ireversibilă a obstrucţiei. O anamneză atentă bazată pe 
debutul simptomatologiei poate fi utilă (vezi tabelul).
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Tabelul 3. Criterii de diagnostic diferențial astm-BPOC 

Criterii ASTM BPOC

Anamnestic și clinic

Debut inițial
În tinerețe, în plină sănătate, 
crize de dispnee 

Frecvent după 40 ani cu tuse și 
expectorație prelungită, în stadii avansate 
posibil și crize de dispnee

Dispnee Paroxistică Cronică  progresivă

Tuse În criză Prelungită, cronică

Expectorație Rareori , la sfârșitul crizei Cronică

Cianoză Rar Frecventă

Cord pulm. cronic De obicei nu Frecvent

Efect CSI Foarte eficace Eficacitate limitată

Evoluție În episoade Progresivă

Funcțional

Obstrucție Amplu reversibilă Puțin sau deloc reversibilă, progresivă

Hiperinflație În criză Frecvent

HRB Prezentă, amplă Absentă sau discretă

TLCO Normal Scăzut

EKG Rar elemente CPC Frecvent elemente CPC

Evoluție

Cu tratament adecvat
Control bun peste 80% din 

cazuri
Stagnarea sau încetinirea ratei de 

deteriorare a VEMS

Indicaţii de trimitere la specialist (opinie şi/sau investigaţii) 
•	 Diagnostic neclar sau în dubiu (vezi diagnosticul diferenţial)
•	 Elemente neaşteptate la examenul fizic: hipocratism digital, raluri crepitante, cianoză, cord 

pulmonar cronic
•	 Spirometria nu corespunde tabloului clinic
•	 Suspiciune de astm ocupaţional
•	 Dispnee continuă sau fără wheezing
•	 Raluri sibilante unilaterale
•	 Stridor
•	 Durere toracică persistentă
•	 Scădere ponderală
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•	 Tuse şi/sau expectoraţie persistentă
•	 Pneumonie non-rezolutivă
•	 Răspunsul insuficient la un tratament corect efectuat
•	 Treapta terapeutică 4-5 (chiar la pacienţi controlaţi) şi opţional treapta 3 (vezi trepte terapeutice)

Clasificarea astmului

Etiologie

Clasificarea astmului în funcţie de etiologie este limitată pe de o parte de absenţa identificării unei cauze 
externe la o proporţie semnificativă de pacienţi, şi în acelaşi timp de prezenţa mai multor factori cauzali 
la acelaşi pacient (în astmul cu mecanism alergic). Ca urmare o astfel de clasificare nu aduce un beneficiu 
evident în managementul astmului şi nu este recomandată. 

Cu toate acestea medicul curant trebuie să parcurgă demersul de identificare a unei cauze ambientale a 
astmului în cursul evaluării iniţiale a pacientului astmatic, în vederea aplicării unei strategii de evitare 
în cadrul managementului astmului. Astfel de cauze pot fi: alergene aeriene (alergeni aerieni) sau mai 
rar alimentare, ingestia de AINS, sensibilizanţi din mediul de lucru. Identificarea unei cauze ambientale 
a astmului presupune: identificarea unei expuneri, identificarea unei relaţii între expunere şi simptomele 
astmatice şi confirmarea sensibilizării printr-un test obiectiv (test cutanat sau IgE specifice, sau test de 
provocare). Odată identificată o astfel de cauză ea trebuie menţionată în diagnosticul astmului, de exemplu 
astm cu sensibilizare la acarieni, sau astm cu sensibilizare la aspirină. 

Termenul de astm infecţios trebuie complet eliminat întrucât nu exprimă corect natura bolii 
astmatice (care nu este o infecţie sau consecinţa unei infecţii) şi în acelaşi timp predispune la 
folosirea excesivă şi inutilă a antibioticelor în tratamentul astmului în defavoarea unor tratamente 
eficiente de control.

Severitatea astmului

Clasificarea astmului în funcţie de severitate (vezi tabelul 4)13 se bazează pe frecvenţa simptomelor astmatice, 
severitatea obstrucţiei căilor aeriene şi consumul de medicaţie de criza . Această clasificare este utilă pentru 
managementul iniţial al pacientului înaintea administrării unei medicaţii de control al astmului.

Limitele clasificării astmului în funcţie de severitate sunt:
•	 Severitatea astmului depinde nu numai de intensitatea manifestărilor clinice şi funcţionale ci şi 

de răspunsul la tratament. Astfel un astm clasificat iniţial ca sever, poate fi ulterior controlat şi 
reclasificat ca astm persistent moderat

•	 Severitatea astmului şi implicit nivelul de tratament necesar pentru obţinerea controlului (vezi 
tabelul 5) variază în timp la acelaşi pacient; astfel ea nu este o caracteristică intrinsecă a acelui 
pacient   
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Ca urmare această clasificare nu prezice răspunsul la tratamentul cronic şi nici terapia necesară pentru 
atingerea și menținerea controlului bolii la un anumit pacient.

Existenţa acestor limite precum şi absenţa dovezilor (ea s-a bazat mai mult pe opinia experţilor), face ca 
această clasificare să nu mai fie recomandată pentru managementul continuu al astmului la pacienţi sub 
tratament de control. Mult mai utilă este evaluarea periodică a controlului astmului şi ajustarea tratamentului 
în funcţie de gradul de control al bolii.

Tabelul 4. Clasificarea severităţii astmului pe baza manifestărilor clinice înainte de administrarea 
tratamentului de control (o manifestare este suficientă pentru introducerea pacientului în treapta 
de severitate respectivă)

Intermitent Persistent uşor Persistent moderat Persistent sever

Simptome < 1/săpt. ≥ 1/săpt. dar < 1/zi Zilnic Zilnic

Exacerbări Scurte
Pot afecta 
activitatea şi 
somnul

Pot afecta 
activitatea şi 
somnul

Frecvente

Simptome nocturne ≤ 2 / lună > 2 / lună > 1 / săpt. Frecvente

Consum β2-agonist Ocazional Ocazional Zilnic Zilnic

Limitarea activităţilor 
fizice - - - +

VEMS sau PEF ≥ 80% prezis ≥ 80% prezis 60-80% prezis ≤ 60% prezis

Variabilitatea PEF sau 
VEMS < 20% 20-30% > 30% > 30%

Controlul astmului

Noțiunea de control al astmului  se referă în general la controlul manifestărilor bolii astmatice. În mod ideal 
controlul bolii ar trebui să presupună şi controlul inflamaţiei şi/sau al hiperreactivităţii bronşice, întrucât 
ajustarea tratamentului pe baza markerilor de inflamaţie bronşică (eozinofilele din spută sau oxidul nitric 
expirat) sau de hiperreactivitate bronşică (PC20 la metacolină) poate aduce beneficii clinice semnificative. 
În mod practic însă, din motive de disponibilitate şi cost ale metodelor de evaluare a inflamaţiei şi 
hiperreactivităţii bronşice, controlul bolii se referă doar la controlul manifestărilor clinice şi 
funcţionale pulmonare. Astfel astmul poate fi apreciat drept: controlat, parţial controlat sau necontrolat 
în funcție de criteriile din tabelul 5.1 Nivelul de control al bolii trebuie raportat la nivelul de tratament 
de control pe care pacientul îl primește. Astfel astmul poate fi parţial controlat în absenţa oricărui 
tratament (treapta terapeutică 1) sau cu tratament inhalator maximal şi corticoterapie orală cronică (treapta 
terapeutică 5). Deciziile terapeutice trebuie bazate pe nivelul de control al bolii care este evaluat periodic şi 
în mod continuu (vezi tratamentul astmului).
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Tabelul 5. Niveluri de control al astmului

Criteriu Controlat (toate cele 
de mai jos)

Parțial controlat (oricare din 
cele de mai jos într-o anumită 
săptămână)

Necontrolat

Simptome diurne Absente (maxim 2 
ocazii / săpt.)

Mai mult de două ocazii pe 
săpt.

Trei sau mai multe 
caracteristici de astm 
parţial controlat 
prezente în orice 
săptămână

Limitarea 
activităţilor Absente Prezente

Simptome nocturne Absente Prezente

Necesarul de 
medicaţie de criză

Absentă (maxim 
două ocazii / săpt.)

Mai mult de două ocazii pe 
săpt.

Funcţia pulmonară 
(PEF sau VEMS) Normală

< 80% din valoarea prezisă 
sau personală cea mai bună 
(dacă este cunoscută)

Exacerbări Absente Minim una pe an Una în ultima săpt.

Testarea funcţiei pulmonare la copiii sub 5 ani nu este fiabilă.

Evaluarea controlului bolii în practică se face în principal prin anamneză, examen fizic şi măsurarea funcţiei 
pulmonare (ideal prin spirometrie). În ultimii ani au fost dezvoltate şi validate instrumente de autoevaluare 
a controlului bolii astmatice de către pacient, care se bazează pe aprecierea acestuia şi/sau a familiei asupra 
controlului astmului. Exemple de astfel de instrumente validate, disponibile şi în limba română, sunt:

•	 Asthma Control Test (ACT) (www.controlastm.ro, www.asthmacontrol.com) care nu include o 
măsură a funcţiei pulmonare (vezi pagina 43);

•	 Asthma Control Questionnaire (ACQ) (http://www.qoltech.co.uk/Asthma1.htm) care are două 
variante: cu măsurarea funcţiei pulmonare (clasică) şi fără măsurarea funcţiei pulmonare (ACQ-6).

Utilitatea acestor instrumente în practica curentă rămâne de demonstrat, dar studiile existente la ora actuală 
le recomandă. 
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Recomandări practice:

•	 Diagnosticul astmului este sugerat de prezenţa unor simptome caracteristice; anumite întrebări 
ţintite (vezi pag. 13) pot ajuta la ridicarea suspiciunii de astm. 

•	 Este recomandat ca diagnosticul să fie confirmat ori de câte ori este posibil prin obiectivarea unei 
anomalii funcţionale pulmonare cu ajutorul spirometriei, sau în cazul în care nu este disponibilă prin 
măsurarea PEF.

•	 Folosirea termenilor de astm alergic sau de astm la aspirină/AINS este descurajată; este recomandată 
folosirea sintagmei „astm cu sensibilizare la D. pteronissimus / polen de graminee / aspirină”

•	 Diagnosticul de astm ocupaţional trebuie rezervat cazurilor bine caracterizate, şi are conotaţie 
medico-legală.

•	 Este descurajată folosirea treptei de severitate în diagnosticul bolii (i.e. „astm persistent moderat”) 
cu excepţia pacienţilor cu astm netratat, ca un diagnostic de etapă. 

•	 Este recomandată folosirea nivelului de control şi al treptei terapeutice conform GINA 2006 (vezi 
tratament) în diagnosticul bolii. Câteva exemple:
•	 Astm controlat treapta 4 
•	 Astm parţial controlat treapta 2 
•	 Astm necontrolat treapta 3 

•	 Existenţa unei exacerbări trebuie semnalată separat. De exemplu:
•	 Astm necontrolat treapta 2. Exacerbare severă.

•	 Nivelul de control şi treapta terapeutică pot varia la acelaşi pacient în timp, astfel încât diagnosticul 
va fi frecvent variabil de la o vizită la alta.
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CAPITOLUL 3  MEDICAMENTE FOLOSITE PENTRU TRATAMENTUL ASTMULUI

Căi de administrare
Tratamentul astmului beneficiază de mai multe căi de administrare: inhalator sau sistemic (oral sau parenteral 
– intravenos, intramuscular sau subcutanat). 
Administrarea inhalatorie este de primă intenție și prezintă următoarele avantaje:
-	 administrare directă în căile respiratorii (“tratament local”), care permite realizarea de concentraţii 

mari la acest nivel;
-	 utilizarea de doze mici de substanţă activă;
-	 absorbţie sistemică nesemnificativă, ceea ce duce la reacţii adverse sistemice de cele mai multe ori 

neînsemnate.
Toate acestea fac administrarea inhalatorie foarte potrivită pentru utilizare cronică, cu efecte terapeutice de 
lungă durată şi cu efecte adverse minore.
Există mai multe tipuri de dispozitive pentru administrare inhalatorie 
-	 aerosoli presurizaţi dozaţi (MDI – metered dose inhaler), obişnuitul “spray”
-	 dispozitive cu pulbere: diskhaler, turbuhaler
-	 nebulizatoare
-	 dispozitive cu aerosoli fini (soft mist inhaler).

Dispozitivele MDI (“spray”) sunt cele mai cunoscute şi intens folosite. La o apăsare a spray-ului se eliberează 
o cantitate fixă de aerosol, care va fi inhalat. Utilizarea corectă este esenţială pentru acţiunea terapeutică. 
Pacientul trebuie instruit care sunt paşii unei administrări corecte; el trebuie de asemenea verificat cu ocazia 
vizitelor ulterioare în legătură cu corectitudinea administrării.
Paşii administrării corecte a MDI:
-	 se scoate capacul
-	 se scutură dispozitivul
-	 pacientul expiră profund
-	 pune dispozitivul între buze, ţinându-l etanş
-	 simultan: apasă pe spray şi inspiră profund
-	 menţine o apnee inspiratorie de aproximativ 10 secunde
-	 expiră lent.
-	 succesiunea de paşi se repetă pentru administrarea celui de-al doilea “puf”.
Utilizarea unui spacer poate uşura administrarea, deoarece sincronizarea activării spray-ului şi a inspirului 
nu mai este necesară. În plus, utilizarea spacer-ului măreşte cantitatea de substanţă activă ce ajunge în căile 
respiratorii.

                              
volumatic babyhaler
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Dispozitivele tip MDI pot fi folosite şi pentru administrarea cronică, şi în criză sau în exacerbările severe, şi 
chiar de către copii.
Dispozitivele cu pulbere sunt mai uşor de utilizat, nu impun sincronizarea activării cu inspirul, dar necesită 
un minim flux inspirator pentru antrenarea pulberii, drept care nu sunt eficiente la cei cu reduceri severe ale 
debitelor ventilatorii.
Nebulizatoarele realizează o “ceaţă” care este inhalată, cu particule atât de mici încât permit o foarte bună 
penetrabilitate în căile aeriene inferioare. Administrarea prin nebulizare este foarte utilă în tratamentul 
exacerbărilor severe, ca şi la copii.  

Medicaţie de control. Medicaţie de criză
Medicaţia de control (“controller”) este cea care se administrează cronic, zilnic, în doze stabilite de medic 
în funcţie de nivelul de severitate al bolii şi care are drept scop obţinerea şi menţinerea controlului bolii, de 
obicei prin tratarea inflamaţiei din căile aeriene. Aceste medicamente de obicei nu au un efect sesizabil imediat 
după administrare şi pacienţilor trebuie să li se explice importanţa unui tratament consecvent chiar în aceste 
condiţii.
Medicaţia de criză (“reliever”, de ameliorare, de uşurare, de depanare) este cea care se administrează atunci când 
apar simptomele astmului: dispnee, wheezing, tuse, senzaţie de constricţie toracică etc. Aceste medicamente 
produc ameliorarea imediată a simptomelor, fără însă a trata condiţia de bază a bolii. Ele trebuie folosite la 
nevoie, cu ocazia apariţiei simptomelor, şi nu preventiv (excepţie face astmul indus de efort, în care este utilă 
administrarea unui bronhodilatator înaintea efortului).

Medicaţia de control
1.	 Corticosteroizii inhalatori (CSI).
Reprezintă cea mai eficientă medicație antiinflamatorie în astmul bronșic persistent.
CSI reduc simptomele astmului, ameliorează calitatea vieţii, ameliorează funcţia ventilatorie, scad 
hiperreactivitatea bronşică, controlează inflamaţia bronşică, scad frecvenţa şi severitatea exacerbărilor 
şi reduc mortalitatea prin astm. Prin urmare, CSI sunt în prezent pe primul loc în medicaţia de control a 
astmului.
CSI nu vindecă astmul. Prin urmare, trebuie utilizaţi pe termen lung, de multe ori toată viaţa.
 Principalele preparate disponibile in România sunt:
-	 Beclometazona 50, 250 µg/puf
-	 Budesonid 100, 200 µg/puf
-	 Fluticazona 50, 100 ,125, 250, 500 µg/puf
-	 Ciclesonid 80, 160 µg/puf
Echivalenţa dozelor diferitelor preparate este dată în tabelul 6

Tabelul 6

Doză mică 
(µg) Doză medie (µg) Doză mare

(µg)

Beclometazona 200 - 500      500 - 1000         > 1000

Budesonid 200 - 600       600 - 1000        > 1000

Fluticazona 100 – 250 250 - 500 > 500

Ciclesonid 80-160 160-320 320-1280

Efecte adverse
-	 Locale: candidoză orofaringiană, disfonie. Utilizarea unui spacer reduce aceste efecte. Clătirea gurii 

după administrare previne apariția candidozei orale. CSI cu activare intrapulmonară (ex: ciclesonid) 
au mai rar asemena efecte. 
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-	 Sistemice: CSI se pot absorbi în sânge de la nivelul plămânului. Se consideră că la doze mai mici de 
400 µg budesonid (sau echivalentele) absorbţia sistemică este neglijabilă. Pe termen lung şi în doze 
mari, CSI pot fi asociaţi cu efectele adverse obişnuite ale corticoizilor (vezi corticoizii sistemici). 

2.	 Bronhodilatatoarele cu acțiune prelungită
Rol terapeutic: bronhodilataţie prelungită (8-12 ore), reduc simptomele nocturne, scad necesarul de 
medicaţie de criză, ameliorează funcţia ventilatorie.
Cuprind: 
-	 β2-agoniștii cu durată lungă de acțiune (BADLA)

a.	 Cu efect ce se instalează rapid: Formoterol, 6µg/puf
b.	 Cu efect ce se instaleză lent: Salmeterol, 25µg/puf

Nu se administrează în monoterapie, ci doar în asociere cu corticosteroizi. Această asociere este preferată 
atunci când nu se poate obţine controlul astmului doar cu o doză medie de CSI. Dezvoltarea preparatelor 
cu combinaţii fixe CSI + BADLA permite un sinergism al efectelor celor două preparate, dar mai ales o 
mai bună complianţă a pacienţilor.
Combinaţia budesonid-formoterol, datorită instalării rapide a efectului bronhodilatator al formoterolului, 
a permis utilizarea sa nu numai ca medicaţie de control, ci şi de criză, ducând la o altă abordare în 
managementul astmului: utilizarea aceluiaşi preparat şi în doză zilnică constantă şi în plus pentru 
tratarea simptomelor.

Efectele adverse sunt reduse la administrarea inhalatorie. Se pot semnala:
-	 stimulare cardiacă
-	 tremor al musculaturii scheletice
-	 hipopotasemie.
 

Combinații de corticosteroizi inhalatori și BADLA:
-	 Fluticazonă/Salmeterol 25/50, 125/50, 100/50, 250/50, 500/50 µg/puf. Se folosește ca medicație de 

control a astmului.
-	 Budesonid/Formoterol 80/4,5,160/4,5, 320/9 µg/puf. Se poate utiliza atât ca medicație de control 

cât și ca medicație de criză.

3.	 Antagoniștii de leucotriene
Rol terapeutic: efect bronhodilatator limitat, reduc simptomele, ameliorează funcţia ventilatorie, reduc 
inflamaţia bronşică şi frecvenţa exacerbărilor. Sunt indicate în astmul indus de aspirină sau ca alternativă 
în formele uşoare de astm (vezi pagina 8). În monoterapie, efectul este mai redus decât al dozelor 
mici de CSI. În asociere cu CSI, permit scăderea dozei acestora, însă au eficacitate inferioară asocierii 
BADLA la CSI.

Preparate disponibile:
-	 Montelukast, cp de 4, 5 si 10mg. 
Efecte adverse : pentru această clasă s-au evidenţiat în prezent foarte rare efecte adverse (toxicitate 
hepatică pentru Zileuton).

4.	 Metilxantinele cu eliberare prelungită
Rol în terapie: bronhodilatator, antiinflamator modest. În România se fac frecvent două erori în utilizarea 
metilxantinelor cu eliberare prelungită:
- sunt utilizate în monoterapie
- sunt subdozate
Metilxantinele cu eliberare prelungită trebuie utilizate în doze de 600-800 mg/zi, ca terapie de asociere 
la CSI sau CSI+BADLA (vezi pagina 8). Recomandăm prudență în utilizarea acestora, întrucât pragul 
de eficacitate este apropiat de cel toxic. 
Preparate disponibile: Teofilina retard, cp de 100, 250, 300, 350mg
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Efectele adverse pot fi adesea importante, limitându-le utilizarea: simptome gastrointestinale (greaţă, 
vărsături), cardiace (aritmii), neurologice (convulsii).

5.	 Corticosteroizii sistemici.
Rol terapeutic: pot fi necesari pe termen lung la unele cazuri de astm sever, necontrolat de medicaţia 
inhalatorie. Pe termen lung, însă, efectele adverse devin semnificative. Se preferă preparatele orale 
celor injectabile, datorită efectului mineralocorticoid redus şi efectului biologic mai scurt, ce permite 
flexibilitatea dozajului.  
Corticoizii sistemici îşi păstrează valoarea în exacerbările astmului, când administrarea pe termen scurt 
(10-14 zile) este benefică (vezi managementul exacerbărilor).

Preparate disponibile in România:
-	 Prednison, cp de 1 sau 5mg.
-	 Metilprednisolon, cp. de 32, 16, 4 si 1mg si injectabil f. de 250, 40, 20mg.
-	 Hemisuccinat de hidrocortizon f. de 100 sau 25mg.
-	 Dexametazonă f. 8 mg

Efecte adverse :
-	 osteoporoză
-	 hipertensiune arterială
-	 diabet cortizonic
-	 obezitate
-	 supresia axului hipotalamo-hipofizar
-	 cataractă
-	 glaucom
-	 afectare a pielii (subţire, apar echimoze cu usurinţă)
-	 atrofie musculară sau miopatie cortizonică
-	 depresie imună şi favorizarea infecţiilor (inclusiv tuberculoză)

6.	 Antiimunoglobulinele E (AntiIgE)
Rol terapeutic: opţiune exclusiv pentru pacienţii cu nivel crescut de IgE. Util la pacienţii cu astm alergic 
sever necontrolat de CSI.
Preparate:
-	 Omalizumab, cu administrare subcutanată la 2 sau 4 săptămâni interval, în doza ajustată în funcție 

de greutatea pacientului și de nivelul seric de IgE.

7.	 Antialergice orale
Rol terapeutic: efect antiastmatic limitat, util ca tratament simptomatic în astmul asociat cu rinită 
alergică.

Medicația de criză

1.	 β2-agoniști cu actiune rapida (BAR)
Rol terapeutic: bronhodilatatoare, reprezintă medicaţia de elecţie pentru cuparea
bronhospasmului din criza de astm si pentru prevenţia astmului indus de efort. 
Se folosesc de cele mai multe ori pe cale inhalatorie.
Trebuie folosiţi numai la nevoie şi în doza cea mai mică necesară. Creşterea necesarului de BAR 
semnalează lipsa de control a astmului şi necesitatea reevaluării schemei de medicaţie de control.
Preparatele injectabile iv/sc (salbutamol, terbutalină) se pot dovedi utile în tratamentul exacerbărilor 
severe ale astmului la camera de gardă. 
Preparatele orale pot fi utile puţinilor pacienţi incapabili de a-şi administra tratamentul inhalator, dar cu 
o frecvenţă mult mai mare a efectelor adverse.
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Preparate disponibile: 

•	 Salbutamol, 100µg/puf
•	 Fenoterol, 200µg/puf
•	 Combinaţie Fenoterol/Ipratropium 50/20 µg/puf
•	 Terbutalină 

Efecte adverse: rare la administrarea inhalatorie:
-	 tremor al musculaturii scheletice
-	 tahicardie

2.	 Corticosteroizii sistemici: 
Rol terapeutic: pot fi folosiţi ca medicaţie de criză în exacerbările severe ale astmului (vezi tratamentul 
exacerbărilor) deoarece pot reduce necesitatea spitalizării, pot preveni recidiva după tratamentul iniţial 
al unei crize severe, reduc morbiditatea. 

3.	 Anticolinergicele
Rol terapeutic: bronhodilatatoare cu acţiune rapidă, mai puţin eficiente decât BAR. Reprezintă o 
alternativă pentru cei cu reacţii adverse importante la BAR.
Preparate:
-	 ipratropium bromide, 20µg/puf
Efecte adverse: uscăciunea gurii, gust amar.

4.	 Metilxantinele
În România, metilxantinele cu acţiune de scurtă durată au fost folosite în mod eronat ca tratament 
cronic; aminofilina nu trebuie recomandată ca tratament de fond al astmului, neavând efect 
antiinflamator demonstrat şi având şi o biodisponibilitate imprevizibilă. De asemenea, aminofilina 
s-a folosit exagerat ca tratament al crizei de astm la camera de gardă (în administrare iv împreună 
cu hemisuccinat de hidrocortizon). Cum s-a menționat la pagina 27, BAR reprezintă medicația de 
elecție în criza de astm; aminofilina iv are o eficacitate similară utilizării BAR, având însă efecte 
adverse suplimentare.
Preparate disponibile:

aminofilină oral - capsule și comprimate 100, 200 mg
aminofilină injectabil - fiole 10 ml, 24 mg/ml

Efectele adverse pot fi severe (tahicardie, aritmii, convulsii). Aminofilina iv nu trebuie folosită la 
pacienți care deja primesc teofiline oral.

Bibliografie
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•
•



27

CAPITOLUL 4   MANAGEMENTUL ȘI PREVENȚIA ASTMULUI

4.1   RELAȚIA  MEDIC - PACIENT

Relația medic-pacient este esențială pentru un management eficient al astmului. În acest parteneriat 
trebuie incluși: medicul specialist, medicul de familie, asistentele medicale, pacientul și familia acestuia 
(fig. 4).

Scopul acestui parteneriat este elaborarea unui plan de autourmărire pentru pacientul astmatic, astfel 
încât acesta să iși poată automonitoriza boala și să poată sesiza schimbările în controlul astmului pe baza 
simptomelor și/sau debitului respirator de vârf (Peak Expiratory Flow – PEF) 1 5 6. (DOVADĂ A) 
În România utilizarea Peak Flow Meter-lor pentru măsurarea debitului respirator de vârf (PEF) este încă 
un deziderat greu de îndeplinit pentru majoritatea pacienților astmatici, urmărirea simptomelor rămânând 
factorul cheie pentru automonitorizarea pacientului cu astm2.  

Fig. 4 Elementele esentiale pentru o bună colaborare 
între medic și pacient

•	 educația pacientului astmatic

•	 control medical periodic pentru reevaluarea nivelului de control al astmului, tratamentului și 
scopurilor urmărite de pacient în automonitorizarea bolii

•	 automonitorizarea: pacientul cu astm trebuie sa învețe să-și recunoască nivelul de control al 
bolii, interpretând evoluția simptomelor cheie

•	 completarea periodică a unui protocol de autoevaluare pentru ajustarea tratamentului în 
funcție de nivelul de control al astmului

•	 recunoașterea semnelor de înrăutățire a bolii și/sau a exacerbărilor și atitudinea 
corespunzătoare acestor momente

•	 solicitarea consultului medical de către pacientul astmatic, ori de câte ori este nevoie
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EDUCAȚIA PACIENTULUI ASTMATIC ȘI CONTROLUL MEDICAL PERIODIC

Educația este elementul cheie pentru un bun parteneriat între echipa medicală implicată în monitorizarea 
astmului și pacient.

Comunicarea eficientă este esențială pentru complianța pacientului 3 4 5   (DOVADĂ B)
Obiectivele educației:
-	 învățarea noțiunilor legate de astm
-	 înlăturarea prejudecăților
-	 învățarea tratamentului astmului: medicamente, cale de administrare
-	 tratamentul simptomelor
-	 autoevaluarea nivelului de control al bolii
-	 învățarea unui plan de acțiune în caz de exacerbare
-	 colaborare pe termen lung cu medicul specialist, medicul de familie și asistentul

Puncte esențiale pentru comunicarea  între medic și pacient  

•	 Răspunsuri clare, simple, în termeni nemedicali, la toate întrebările adresate de pacienți

•	 Argumente convingătoare și repetate pentru înlăturarea prejudecăților bolnavilor:

•	 teama de corticoterapie inhalatorie – argumente pentru avantajele medicației inhalatorii, 
inclusiv absența efectelor secundare corespunzătoare unei corticoterapii sistemice de lungă 
durată

•	 “dependența” de medicație inhalatorie – necesitatea medicației inhalatorii pentru o maladie 
respiratorie cronică, paralelism cu alte afecțiuni ce necesită medicație de fond (hipertensiune, 
diabet)

•	 abuzul de antibiotice pentru “răceli” la pacienții astmatici – explicarea faptului că astmul 
nu este o boală infecțioasă și că este necesară modifcarea terapiei de fond într-o astfel de 
situație.

•	 subdozajul medicației (teama de “intoxicare”, efecte adverse, dependența, “obișnuința) – 
conturarea repetată și clară a necesității terapiei de fond, de lungă durată pentru pacientul 
astmatic

•	 abuzul de bronhodilatatoare de scurtă durată - explicarea conceptului de medicație de criză, 
argumentarea repetată a necesității unui tratament de fond antiinflamator pentru obținerea 
controlului bolii; diferențierea medicației “controller” de cea “reliever”

•	 refuzul utilizării medicației inhalatorii de fond întrucât aceasta nu are efecte imediate asupra 
simptomelor 

•	 folosirea în exces a metilxantinelor de scurtă durată (miofilin) sau tratament intermitent 
(“in criză“) cu corticoid și metilxantine de scurtă durată intravenos – explicarea necesității 
tratamentului de fond corect și a utilizării corespunzatoare a medicației de criză; elementele 
cheie pentru solicitarea unui consult medical de urgență6 7 8 9 10
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Utilizarea corectă a medicației inhalatorii 
•	 demonstrații practice – exerciții interactive, repetate cu pacienții
•	 rememorarea principiilor terapeutice esențiale:

•	 corticoterapie inhalatorie
•	 bronhodilatatoare cu acțiune prelungită
•	 bronhodilatatoare cu acțiune scurtă
•	 conceptele terapiei de fond si medicației de criză

Recunoașterea exacerbărilor
•	 simptome semnal
•	 ce este de făcut: schimbări în tratamentul de fond și/sau de criză, colaborarea cu medicul, evitarea 

automedicației în exacerbările medii și severe

Consultul inițial al pacientului cu astm bronșic este esențial pentru complianța ulterioară a pacientului. 
Cu această ocazie pacientul trebuie să afle majoritatea noțiunilor legate de boala sa.

-	 informații simple asupra diagnosticului de astm și a tratamentului disponibil
-	 demonstrarea tehnicii inhalatorii pentru tratamentul prescris
-	 conturarea așteptărilor pentru terapia de fond atât pentru medic cât și pentru pacient 
-	 încurajarea pacientului și a familiei sale pentru a formula pe moment sau în viitor toate întrebările 

referitoare la boală, tratament, evoluție în timp, etc. 
-	 identificarea și evitarea expunerii la factorii de risc
-	 elaborarea unui plan de acțiune scris, individual pentru autourmărirea bolii pe baza simptomelor 

cheie și ideal prin măsurarea PEF (DOVADĂ A)
-	 necesitatea unei colaborări de lungă durată și a controalelor medicale periodice11 12 13 14 15

Consulturile medicale periodice trebuie sa aiba loc la intervale clare, prestabilite.
-	 vor fi dezbătute toate întrebările și problemele pacientului legate de evoluția și tratamentul bolii
-	 obligatoriu se va verifica repetat tehnica inhalatorie, corectându-se eventualele greșeli
-	 verificarea complianței pacientului la tratament 
-	 verificarea reducerii expunerii la factorii de risc
-	 verificarea automonitorizării pacientului (planul de acțiune scris)
-	 verificarea elementelor de educație ale pacientului și repetarea acestora ori de câte ori este necesar16 

17 11

Educația pacientului astmatic, vizitele medicale regulate, automonitorizarea și elaborarea unui plan de 
acțiune scris reduc cu 30-60% spitalizările, prezentarea la cameră de primiri urgente și vizitele neprogramate 
la medic 15, 18 19 4  20. (DOVADĂ A)

Nivelul de control al bolii poate fi monitorizat de pacient completând periodic (lunar) un protocol de 
autoevaluare, urmărind anumite simptome cheie.

Asociat acestor simptome, ideal este să se măsoare PEF (nerealizabil în acest moment pentru majoritatea 
pacienților cu astm din România) 4 15 21 22.

Un instrument validat pentru evaluarea controlului astmului, ușor de utilizat pentru 
automonitorizarea pacientului cu astm și disponibil în România este Asthma Control Test (ACT) (pag. 43). 
Asthma Control Test (testul de control al astmului) diferențiază pacienții bine controlați (punctaj ≥ 20) de 
cei necontrolați (punctaj ≤ 19).
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Planul de acțiune scris pentru pacienții cu astm necontrolat, parțial controlat sau total controlat evaluat prin 
punctajul obținut la completarea lunară a protocolului de autoevaluare) permite schimbări în tratamentul 
de fond sau de criză corespunzătoare modificărilor nivelului de control al bolii sau solicitarea unui consult 
medical (de urgență sau nu) (fig. 5, 6, 7, 8).

Fig. 5 PLAN DE MĂSURI PENTRU 
ÎMBUNĂTĂȚIREA CONTROLULUI ASTMULUI BRONȘIC 22

Dacă astmul dvs. este necontrolat 
(la completarea chestionarului ACT), 

tratamentul trebuie modificat astfel:

Tratament zilnic ___________________________________________________________
                                               (Prescrieți tratamentul de control modificat pentru îmbunătățirea controlului)

Mențineți acest tratament pentru __________zile

Urmăriți răspunsul la tratament și îmbunătățirea stării dvs. în fiecare zi și completați următoarele întrebări la o săptămână de 
la începerea acestui tratament:

Ați avut simptome de astm mai mult de 2 ori în ultimele 7 zile?                   q da       q nu

Activitatea și efortul fizic au fost limitate de simptome în ultimele 7 zile?     q da       q nu

Ați avut treziri nocturne din cauza astmului în ultimele 7 zile?                      q da       q nu

Ați folosit medicația de criză mai mult de 2-3 în ultimele 7 zile?                   q da       q nu

Dacă ați răspuns DA la trei sau mai multe întrebări astmul dvs. este în continuare necontrolat și trebuie să solicitați consult 
medical pentru ajustarea tratamentului

Dacă ați răspuns DA la mai puțin de trei întrebări continuați tratamentul 4 săptămâni și ulterior reevaluați controlul astmului 
dvs. prin completarea chestionarului ACT.
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Fig. 6 PLAN DE MĂSURI PENTRU 
ÎMBUNĂTĂȚIREA CONTROLULUI ASTMULUI BRONȘIC (2)22

Dacă astmul dvs. este parțial controlat 
(la completarea chestionarului ACT), 

tratamentul trebuie modificat astfel:

Tratament zilnic ___________________________________________________________
                                               (Prescrieți tratamentul de control modificat pentru îmbunătățirea controlului)

Urmăriți răspunsul la tratament și îmbunătățirea stării dvs. în fiecare zi 

Continuați tratamentul 4 săptămâni și ulterior reevaluați controlul astmului dvs. prin completarea chestionarului ACT 
Dacă nu ați dobândit controlul total, adresați-vă medicului pentru reevaluarea și ajustarea tratamentului.
Dacă aveți punctaj maxim la chestionarul ACT, trebuie să continuați tratamentul care v-a asigurat controlul total al astmului 
până la următorul consult medical și reevaluați lunar controlul bolii prin completarea chestionarului ACT.

Fig. 7 PLAN DE MĂSURI PENTRU 
MENȚINEREA CONTROLULUI TOTAL AL ASTMULUI22

Daca astmul dvs. este total controlat 
(la completarea chestionarului ACT), 

procedați astfel:

Tratament zilnic ___________________________________________________________
                                               (Prescrieți tratamentul de control care a menținut controlul total al bolii)

Trebuie să continuați tratamentul care v-a asigurat controlul total al bolii până la urmatorul consult medical și reevaluați lunar 
controlul astmului prin completarea chestionarului ACT.
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Fig. 8 PLAN DE MĂSURI PENTRU SITUAȚII DE URGENȚĂ22

Dacă aveți “o criză” severă de astm

aveți “greutate în respirație” în repaus, 
fără să faceți efort sau să mergeți

puteți vorbi numai în propoziții scurte

aveți nevoie de medicația de criză la un interval 
mai scurt de 4 ore în mod repetat

PROCEDAȚI ASTFEL:

1. Administrați imediat 
          2-4 pufuri de _________________________________
                                                                                  (Prescrieți tratamentul de criză)

2. În următoarele 60 de minute, dacă simptomele nu se ameliorează repetați următorul 
tratament: 
          2-4 pufuri de _______________________la interval de 20 de minute                                                                                                

                                                       (Prescrieți tratamentul de criză)

3. Administrați de asemenea _____ mg de ________________________
                                                                                                                                                 (Glucocorticoid oral)

4. Solicitați consult medical într-un serviciu cu profil de urgență!!!!

Eșecul controlului simptomelor la pacientul astmatic este de cele mai multe ori un semnal pentru 
noncomplianța la tratament 11. De cele mai multe ori pacientul astmatic își subdozează tratamentul de fond, 
aceasta fiind cauza principală pentru absența controlului bolii. 

Posibili factori pentru nonaderența la tratament
a.	 medicația 

-	 dificultăți în tehnica de inhalare
-	 complianța redusă în cazul unor comorbidități ce necesită medicație multiplă zilnică
-	 teama de efecte secundare
-	 costul medicației
-	 acces dificil la medic sau farmacii

b.	 factori non-medicamentoși
- 	 neînțelegeri sau lacune în educația pacientului astmatic
- 	 prejudecăți și temeri explicate incomplet sau impropriu
-	 angoasă sau revoltă pentru necesitatea tratamentului continuu
-	 subestimarea severității bolii
-	 deficite culturale
-	 stigmatizarea de către societate
-	 convingeri religioase
-	 așteptări neadecvate
-	 controale medicale sporadice
-	 autoliniștire, refuzul de a accepta statutul de boală23
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În urma unui parteneriat continuu și eficient între medic și pacientul cu astm bronșic, acesta va fi capabil 
să îndeplinească eficient urmatoarele deziderate:

- 	 administarea corectă a medicației
- 	 diferențierea clară între medicația de fond (tip “controller”) și medicația de criză (tip “reliever”)
- 	 automonitorizarea bolii și evaluarea controlului acesteia utilizând simptomele cheie și dacă este 

posibil PEF-ul.
- 	 recunoașterea semnelor care arată înrăutățirea bolii și măsurile corespunzatoare ce trebuie 

luate
- 	 solicitarea asistenței medicale ori de câte ori este nevoie
- 	 reducerea factorilor de risc24
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4.2   IDENTIFICAREA ȘI REDUCEREA FACTORILOR DE RISC

Reducerea factorilor de risc și identificarea acestora (ori de câte ori este posibil) pot facilita managementul 
astmului și obținerea controlului bolii.

Reducerea expunerii la factori de risc pentru pacienții astmatici îmbunătățește controlul astmului și 
reduce necesarul de medicație .

Terapia farmacologică este foarte eficientă pentru controlul simptomelor și îmbunătățirea calității vieții, 
însă măsurile de prevenție (profilaxie) pentru simptome sau exacerbările astmului prin excluderea sau 
reducerea expunerii la factorii de risc, sunt recomandate ori de câte ori este posibil1.

Exacerbările astmului sunt cauzate de o multitudine de factori de risc – “triggeri”: alergeni, infecții virale, 
poluare, medicamente. 

Activitatea fizică este unul din factorii cei mai comuni pentru apariția simptomelor de tip astmatic.
 
Efortul fizic nu trebuie însă evitat, prevenirea simptomelor se va efectua prin administrarea unui β2-

agonist de scurtă durată inhalator (alte opțiuni: inhibitor de leucotriene sau cromone) înainte de începerea 
exercițiului fizic1 2.

Profilaxia astmului are două direcții:
1.	 profilaxia primară - intervențiile profilactice se efectuează înainte de apariția bolii 
2.	 profilaxia secundară - intervențiile profilactice se efectuează după diagnosticul de astm bronșic 

pentru reducerea impactului bolii 

1. Profilaxia primară

Rolul unei diete corespunzatoare în timpul sarcinii reduce riscul apariției unui teren atopic pentru 
viitorul copil. 

Alimentația la sân în primele cinci luni de viață este asociată cu o rată scăzută a astmului în copilărie și 
presupune un efect protector în ceea ce privește apariția wheezingului în primul an de viață 2  .

Expunerea la fumul de țigară pre- și post- natal este asociată cu deficiențe în dezvoltarea aparatului 
respirator și cu un risc mai mare pentru dezvoltarea wheezingului în primii ani de viață .

Este recomandată renunțarea la fumat pe perioada sarcinii și după naștere. (DOVADĂ B)

2. Profilaxia secundară

Evitarea alergenilor și poluării îmbunătățește controlul astmului și reduce necesarul de medicație. (fig.1, 
2) 

Pacienții cu astm moderat sau sever beneficiază de vaccinare antigripală în fiecare an. Vaccinurile cu 
virus gripal inactivat sunt recomandate pentru adulți și copii peste 3 ani.  13  
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Următoarele măsuri de prevenire a expunerii la alergeni se pot dovedi utile pentru reducerea frecvenței 
crizelor, după ce diagnosticul de astm a fost stabilit.

MĂSURI DE PREVENIRE A EXPUNERII LA ALERGENI 

FUMUL DE ȚIGARĂ

•	 Părinții fumători trebuie avertizați repetat despre pericolele de îmbolnăvire pentru ei înșiși și pentru 
copiii lor. 

•	 Oprirea fumatului la părinți poate scădea severitatea astmului copiilor acestora.
•	 Pacienții cu astm nu trebuie sa fumeze1.
•	 Femeile gravide și părinții copilului mic trebuie avertizați să nu fumeze1

•	 Oprirea fumatului la astmatic trebuie încurajată pentru starea de sănătate a pacientului; este posibilă 
obținerea unui control mai bun al astmului 8 (DOVADĂ B)

MEDICAMENTELE

•	 Aspirina și alte antinflamatoare nesteroidiene pot duce la apariția unor exacerbări severe; 
•	 Evitarea acestei medicații la pacienții cu istoric evocator
•	 β-blocantele administrate oral sau intraocular pot duce la apariția bronhospasmului 13; utilizarea 

acestora la pacienții astmatici necesită evaluare medicală atentă și repetată. (DOVADĂ A)

ALIMENTELE ȘI ADITIVII ALIMENTARI

•	 De evitat toate alimentele sau aditivii cunoscuți pentru apariția simptomelor de astm
•	 Evitarea unui aliment nu trebuie recomandată până când reacția alergică la acesta nu a fost 

demonstrată clar
•	 Dacă reacția alergică la un anumit aliment este clar demonstrată evitarea alimentului poate reduce 

exacerbările astmului. (DOVADĂ D)

FACTORII OCUPAȚIONALI
•	 Reducerea și, ori de câte ori este posibil, excluderea expunerii la acești factori. (DOVADĂ B)

PRAFUL DE CAMERĂ ȘI ACARIENII 

•	  Spălarea lenjeriilor de pat și a păturilor în apă caldă săptămânal; uscarea acestora la temperaturi 
înalte sau la soare

•		 Depozitarea pernelor sau cuverturilor în ambalaje vidate (DOVADĂ B)
•		 Desființarea covoarelor și carpetelor în special în dormitorul pacientului
•		 Utilizarea ori de câte ori este posibil a aspiratoarelor cu filtre
•		 Utilizarea insecticidelor “acaricide”; pacientul nu va fi la domiciliu în momentul administrării 

acestora; camera va fi bine aerisită ulterior

FUNGII DE INTERIOR - DOMICILIARI (mucegai, condens)

•	 Asociere cu exacerbări severe inclusiv creșterea mortalității în astm 
•	 De evitat umezeala, căldura umedă la domiciliu
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ANIMALELE CU BLANĂ

•	 Alergenele animale, în special pisica și câinele sunt cauze potențiale pentru simptomele de astm  19

•	 Ideal, animalele vor fi luate de la domiciliul astmaticului 19

•	 Animalele nu vor avea acces în dormitorul pacientului
•	 Animalele trebuie spălate frecvent

GÂNDACII DE BUCĂTĂRIE

•	 Curățenie strictă și frecventă la domiciliu19

•	 Utilizarea spray-urilor insecticide; pacientul nu va fi la domiciliu în momentul administrării acestora; 
camera va fi bine aerisită ulterior. (DOVADĂ C)

ALERGENI DE EXTERIOR (polen și fungi)

•	 Sunt imposibil de evitat complet
•	 Expunerea poate fi redusă prin închiderea geamurilor și ușilor; pacientul rămâne la domiciliu în 

perioadele cu expunere înaltă la acești alergeni 

Alți factori ce pot determina exacerbări ale astmului sunt:

- OBEZITATEA
Creșterea indicelui de masă corporală (Body mass index – BMI) este asociată cu creșterea prevalenței 
astmului, dar mecanismele sunt încă insuficient elucidate 13. (DOVADĂ B)

- STRESUL EMOȚIONAL
Poate duce la exacerbări ale astmului prin stări emoționale extreme: râs, plâns, furie, frică ce conduc 
la hiperventilație, hipocapnie și în final bronhospasm13  

- RINITA, SINUZITA ȘI POLIPOZA NAZALĂ 
Sunt frecvent asociate cu astmul bronșic și necesită tratament specific 13

- REFLUXUL GASTRO-ESOFAGIAN
Poate duce la exacerbări ale astmului; tratamentul refluxului gastro-esofagian poate crește nivelul de 
control al astmului  13

	
- EXACERBĂRI PREMENSTRUALE SAU ÎN TIMPUL MENSTRUAȚIEI

La femei pot exista simptome sau exacerbări în aceste situații 13

- SARCINA
Nivelul de control al astmul poate fi mai scăzut, mai bun, sau poate rămâne neschimbat în timpul 
sarcinii 13   

Majoritatea pacienților astmatici sunt sensibili la o multitudine de factori din mediul ambiant fiind 
practic imposibilă evitarea expunerii la unii din acesti factori. O medicație corectă de lungă durată (tip 
“controller”) este esențială deoarece un nivel de control ridicat al bolii scade sensibilitatea acestor pacienți 
la factorii de risc1.
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4.3   EVALUAREA, TRATAMENTUL ȘI MONITORIZAREA ASTMULUI

Asistența astmului bronșic presupune 3 elemente esenţiale: 
a.	 evaluarea nivelului de control, 
b.	 stabilirea unui tratament adecvat pentru controlul manifestărilor clinice 
c.	 urmărirea (monitorizarea) evoluţiei  sub tratament pentru a surprinde orice eveniment favorabil sau 

nefavorabil care să determine schimbarea atitudinii terapeutice. 

a. Evaluarea nivelului de control

•	 Ce elemente se iau în considerare?
•	 relatările pacientului (familiei)
•	 observaţiile medicului; rezultatul examenului clinic
•	 rezultatele explorărilor funcţionale ventilatorii

În practică, se obţin uşor relatările pacientului/ familiei și rezultatul examenului clinic.  Examenul 
funcţional este util când este efectuat corect dar acest lucru nu este realizabil în  majoritatea cazurilor. 
Măsurarea individuală la domiciliul a PEF-ului de către pacient ar  putea fi  o soluţie dar în această 
perioadă în  România acest lucru nu este posibil datorită nivelului redus al educării  majorităţii 
pacienţilor și a lipsei PEF-meterelor. 

•	 Ce se evaluează? 
b.	 simptomatologia
c.	 tratamentul curent

•	 medicamente și 
•	 corectitudinea utilizării lor

d.	 dacă este afectată sau nu activitatea pacientului

Se apreciază că folosirea unor chestionare simple, validate de tipul  Asthma Control Test (ACT)1, Astma 
Control Questionnary (ACQ)2,3,4,5, Asthma Terapy Assessment Questionnary (ATAQ)5, Asthma Control 
Scoring System (ACSS)6 , ar permite o evaluare satisfăcătoare a nivelului de control al astmului atât de 
către medic cât și de către pacient. 

Întrucât chestionarul ACT (Asthma Control Test) a fost prezentat, la iniţiativa Societății Române de 
Pneumologie,  unui număr semnificativ de mare de medici, se recomandă folosirea lui ca modalitate 
de evaluare a controlului astmului în România cu atât mai mult cu cât nu necesită efectuarea testelor 
funcţionale ventilatorii.

Chestionarul a fost conceput în două variante: pentru adulţi și pentru copii.
Este simplu de completat de către pacienţi si oferă datele necesare evaluării controlului astmului la un 
grad de confidență remarcabil fără a utiliza testele funcţionale ventilatorii
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Chestionarul pentru adulţi cuprinde 5 întrebări cu câte 5 variante de răspuns pentru fiecare întrebare.
Întrebările se referă la următoarele aspecte înregistrate pe o perioadă de 4 săptămâni premergătoare 
vizitei la medic după cum urmează:

1.	 Cum influenţează astmul activitatea la serviciu, la şcoală sau acasă
2.	 Frecvența episoadelor de dispnee
3.	 Dacă a prezentat manifestări nocturne (treziri din somn din cauza astmului)
4.	 Dacă a folosit medicamente de uşurare (de criză)
5.	 Care este percepţia bolnavului privind controlul astmului 

Chestionar ACT ≥ 12 ani

Întrebarea 1

Întrebarea 2

Întrebarea 3

Întrebarea 4

Întrebarea 5

În decursul ultimelor 4 săptămâni de câte ori v-a creat probleme astmul dumneavoastră bronșic la serviciu, sau acasă?

În decursul ultimelor 4 săptămâni cât de des ați avut/întâmpinat di�cultăți în respirație?

În decursul ultimelor 4 săptămâni de câte ori simptomele astmului dumneavoastră bronșic (respirație șuierătoare/wheezing, tuse
di�cultăți în respirație. senzație de apăsare sau durere în piept) v-au trezit noaptea sau mai devreme decât de obicei, dimineața?

În decursul ultimelor 4 săptămâni ați folosit spray-ul inhalator sau medicamentația corespunzătoare pentru criza de astm (cum ar �
Salbutamol®, Ventolin®, Brycanil®, Atrovent®, Berotec®, Astmopent®)?

Cum ați evalua propriul control al astmului dumneavoastră în decursul ultimelor 4 săptămâni?

Tot
timpul

Foarte
des

Uneori Rareori Deloc

Deloc

Deloc

Deloc

Mai mult de o
dată pe zi

O dată
pe zi

De 3-6 ori pe
săptămână

O dată sau de
două ori pe
saptămână

PUNCTAJ

1 2 3 4 5

1 2 3 4 5

1 2 3 4 5

1 2 3 4 5

1 2 3 4 5

4 sau mai
multe nopți
pe săptămână

2-3 nopți pe
săptămână

O dată pe
săptămână

O dată sau
de două ori

De 3 ori sau
mai multe ori
pe zi

1-2 ori pe zi 2-3 ori pe
săptămână

O dată pe
săptămână
sau mai puțin

Total
controlat

Total
necontrolat

Slab
controlat

Relativ
controlat

Bine
controlat

Etapa 1:  Încercuiţi răspunsul dumneavoastră pentru �ecare 
întrebare şi scrieţi cifra corespunzătoare în căsuţa de punctaj din 
dreapta. Vă rugăm să răspundeţi cât mai sincer posibil. Vă va ajuta 
atât pe dumneavoastră cât şi pe medic să stabiliţi exact stadiul în 
care se a�ă astmul dumneavoastră bronşic .

A�aţi punctajul astmului
dumneavoastră bronşic!  

A�aţi punctajul astmului
dumneavoastră bronşic!  

Etapa 2: Adunaţi rezultatele pentru a obţine punctajul total.
Etapa 3:  Interpretarea rezultatelor.

TOTAL

Chestionar privind controlul 
astmului bronşic (ACT™ )

Chestionarul următor poate ajuta bolnavii de astm 
bronşic (copii peste 12 ani sau adulţi) să-şi evalueze 
controlul asupra astmului.

Vă rugăm să încercuiţi răspunsul corect adecvat 
pentru �ecare întrebare. Sunt 5 întrebări în total. 

Vă puteţi calcula punctajul total al Chestionarului 
privind controlul astmului bronşic adăugând cifra 
corespunzătoare pentru �ecare din răspunsurile 
dvs. în căsuţa de punctaj din dreapta. Nu uitaţi să 
discutaţi rezultatele cu medicul dumneavoastră. 

25

INTERPRETAREA REZULTATELOR: 

Punctaj 25: Astmul bronșic este CONTROLAT TOTAL. Se continuă tratamentul cu medicația cu care s-a 
obținut controlul bolii.

Punctaj 20-24: Astmul bronșic este CONTROLAT BINE , dar nu în totalitate. Se recomandă intensificarea 
tratamentului (creșterea dozei de CSI /modificarea tratamentului) pentru atingerea CONTROLULUI TOTAL

Punctaj < 19: Astmul bronșic este NECONTROLAT. Este obligatorie intensificarea tratamentului 
(introducerea unei medicații de fond / creșterea dozei de CSI / modificarea tratamentului).

Evaluarea cu ajutorul chestionarului ACT trebuie facută lunar.
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Chestionar ACT în pediatrie (4-11 ani)

Completaţi acest chestionar 
împreună cu copilul dumneavoastră 
şi  discutaţi rezultatele cu medicul. 

Cum se completează  
chestionarul privind 

controlul astmului bronşic la copil:

Pasul 1 Lăsaţi-vă copilul să răspundă la 
primele patru întrebări (de la 1 la 4). În cazul 
în care copilul dumneavoastră are nevoie de 
ajutor pentru a citi sau a înţelege întrebarea, 
îl puteţi ajuta, dar lăsaţi-vă copilul să aleagă 
răspunsul. Completaţi singur(ă) ultimele trei 
întrebări (de la 5 la 7), fără a lăsa răspunsul 
copilului să vă in�uenţeze răspunsurile. Nu 
există răspunsuri corecte sau greşite.

Pasul 2 Scrieţi numărul �ecărui răspuns în 
căsuţa de punctaj din dreapta.

Pasul 3 Adunaţi punctajele tuturor 
întrebărilor pentru a obţine punctajul total .

Pasul 4 Prezentaţi medicului chestionarul 
pentru a discuta despre punctajul total 
obţinut de copilul dumneavoastră. 

Total

Punctaj
1. Cum te simţi astăzi datorită astmului?

Puneţi-vă copilul să răspundă la aceste întrebări.

2. Cât de mult te supără astmul atunci când alergi, faci gimnastică sau faci sport?

3. Tuşeşti din cauza astmului?

4. Te trezeşti noaptea din cauza astmului?

5. În ultimele 4 săptămâni, în câte zile a avut copilul dumneavoastră simptome de astm?

6. În ultimele 4 săptămâni, în câte zile a respirat şuierător copilul dumneavoastră în timpul zilei, din cauza astmului?

7. În ultimele 4 săptămâni, în câte zile s-a trezit noaptea copilul dumneavoastră din cauza astmului?

Vă rugăm să completaţi numai dumneavoastră următoarele întrebări.

0 1 2 3

0 1 2 3

0 1 2 3

0 1 2 3

01235 4

01235 4

01235 4

20

Foarte rău Rău Puțin Deloc

E o mare problemă,
nu pot face

ceea ce vreau
E o problemă
şi nu-mi place

E o mică problemă,
dar e în regulă

Nu e o problemă

Foarte des Des Da, câteodată Nu, niciodată

Foarte des Des Da, câteodată Nu, niciodată

Niciuna 1-3 zile 4-10 zile 11-18 zile 19-24 zile Zilnic

Niciuna 1-3 zile 4-10 zile 11-18 zile 19-24 zile Zilnic

Niciuna 1-3 zile 4-10 zile 11-18 zile 19-24 zile Zilnic

INTERPRETAREA REZULTATELOR: 

Punctaj 20-27: Astmul bronșic poate fi CONTROLAT. Se recomandă evaluarea lunară a pacientului și 
continuarea tratamentului cu medicația cu care s-a obținut controlul bolii.

Punctaj < 19: Astmul bronșic poate fi NECONTROLAT. Este obligatorie reevaluarea pacientului și 
intensificarea tratamentului (introducerea unei medicații de fond / creșterea dozei de CSI / modificarea 
tratamentului).

Evaluarea cu ajutorul chestionarului ACT trebuie facută lunar.

Chestionarul pentru copii diferă oarecum de cel pentru adulţi .
•	 Se adresează copiilor peste 4 ani
•	 Cuprinde 7 întrebări, 4 se adresează copilului si 3 părintelui
•	 Este inclusă și o întrebare referitoare la astmul declanşat de efort.
•	 Întrebările pentru copil au 4 variante de răspuns  de la 0 la 3 iar cele pentru 

părinţi 6 (de la 0 la 5)
•	 Scorul cel mai mare posibil obţinut este 27
•	 Scorul peste 19 semnifică astm controlat, scorul sub 19 astm necontrolat
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Niveluri de control al astmului după GINA 2006 7

b. Stabilirea unui tratament adecvat pentru controlul manifestărilor clinice. 

Ce tratament se recomandă în funcţie de nivelul de control și de intensitatea simptomelor? 

Principii generale pentru prescrierea tratamentului: 

1.	 Medicaţia de control se prescrie în funcţie de nivelul de control și medicația anterioară. 
(DOVADĂ A)

2.	 CSI reprezintă medicaţia de elecție pentru toate formele de astm (cu excepția celui episodic 
sau cu declanşare la efort, în care utilizarea lor este pur opţională). (DOVADĂ A)

3.	 Medicamentele de criză se prescriu „la nevoie” la toţi pacienţii indiferent de nivelul de control 
(DOVADĂ A)

4.	 Utilizarea frecventă de medicație de criză ( > 2 ocazii / săptămână) sugerează un control slab al 
astmului.

5.	 Utilizarea combinației CSI + BADLA este recomandată ca terapie de primă intenție în treptele 
3,4,5. (DOVADĂ A)

6.	 Modificatorii de leucotriene pot fi utilizați în treapta 2 în monoterapie (în cazul în care tratamentul 
cu CSI nu este posibil) sau ca asociere la CSI sau CSI + BADLA  în treptele 3,4,5. (DOVADĂ A)

7.	  Asocierea BADLA la CSI este superioară ca eficacitate în comparaţie cu asocierea modificatorilor 
de leucotriene la CSI.

8.	 Teofilinele cu acțiune rapidă (ex. Miofilin) nu sunt recomandate în tratamentul astmului.
9.	 Teofilinele retard nu sunt recomandate ca monoterapie în astm , ci doar ca asociere la CSI .
10.	Se recomandă ca BADLA să fie administrate numai în asociere cu CSI. 
11.	Glucocorticoizii pe cale sistemică sunt indicaţi în formele severe de astm.
12. Este obligatorie evaluarea pacientului astmatic de către medicul specialist la un interval de maxim 

1 an.
13.	Astmul poate fi controlat cu diferite trepte de tratament; creşterea sau scăderea intensităţii 

tratamentului depinde de evoluţia bolii. Se admite ca menţinerea controlului pe o perioadă 
de 3 luni permite reducerea medicaţiei (trecerea la o treaptă  inferioară), iar orice agravare a 
simptomelor necesită intensificarea acesteia (trecerea la o treaptă superioară). 

5.	 Clasificarea astmului bronşic

Clasificarea astmului se face in functie de nivelul de control al bolii

ELEMENTE DE URMĂRIT CONTROLAT PARȚIAL
CONTROLAT NECONTROLAT

toate de mai jos unul din criteriile
Simptome diurne Fără (≤ 2/ săptămână) > 2/ săptămână

3 sau mai multe
din criteriile de
parțial controlat

Utilizare de medicație de criză Fără (≤ 2/ săptămână) > 2/ săptămână
Limitări ale acivității Fără oricare
Simptome nocturne Fără oricare
Funcție pulmonară
(VEMS sau PEF) Normală < 80% din prezis

Exacerbări Fără minim una pe an una în ultima 
săptămână
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Ţinta tratamentului este obţinerea controlului prin ajustarea medicaţiei. 

Chiar și pentru astmul „parţial controlat” se recomandă ajustarea medicaţiei (în sensul măririi dozelor 
sau adăugării altor medicamente) în scopul obţinerii „controlului total”. 

O dată obţinut controlul, reducerea dozelor sau/ și a numărului de medicamente se face cu prudenţă 
până la nivelul medicaţiei minime utile menţinerii controlului. 

Trepte de tratament.

Decizia privind  medicamentele utilizate și dozele administrate  se ia în funcţie de nivelul de control al 
bolii. 

Trepte de tratament în funcție de manifestările clinice. 7 ,8,10, 11,13, 14, 15, 16, 17,  

Pentru copii < 5 ani care ar intra în indicaţiile treptei III se preferă creşterea dozei de CSI în locul 
asocierii de BADLA. 
c. Monitorizarea sub tratament

Atitudinea terapeutică se modifică în funcție de evoluţia sub tratament.
Evaluarea periodică este esenţială pentru menţinerea controlului şi stabilirea dozei minime care 
controlează boala. Se recomandă ca monitorizarea pacientului să se efectueze:
- lunar la medicul de familie
- la 3 luni la medicul specialist - atunci când astmul este controlat și stabil
- la 2 săptămâni după o exacerbare
Eficacitatea maximă a unui medicament de control se obţine după 3-4 luni de tratament.
In unele cazuri controlul se menţine cu doze mari de medicamente, iar in altele astmul se ameliorează 
spontan, fără intervenţie terapeutică.

Ajustarea tratamentului în sensul intensificării sau diminuării lui se face în funcţie de aprecierea 
nivelului controlului. 49,50

treapta 1 treapta 2 treapta 3 treapta 4 treapta 5

educație
evitarea factorilor de risc

BAR la nevoie

medicație de 
control de primă 

intenție

nu este
necesară

CSI
doză mică

CSI doză mică +
BADLA

CSI doză
medie/mare +

BADLA

CSI doză
medie/mare +

BADLA

medicație de control
alternativă AL CSI

doză medie/mare AL AL

TR TRCSI
doză mică + AL

CSI
doză mică + TR

CSO
cea mai mică doză

ANti IgE

AL-Antagonistii de leucotriene , BAR-bronhodilatatoare cu acţiune rapidă, CSI-corticosteroizi inhalatori 
 BADLA- bronhodilatatoare cu acţiune de lungă durată , TR- teofiline retard , AntIgE- anti-imunoglobuline E , CSO corticostroizi orali

Trepte de tratament la adulti si copii peste 5 ani
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Diminuarea tratamentului   

După obţinerea controlului se pune problema reducerii intensităţii acestuia.

	 Sunt dificil de stabilit reţete standardizate de reducere a tratamentului întrucât nu sunt disponibile 
până la ora actuală date experimentale suficiente, pacienţii reacţionează diferit și atitudinea este 
diferită în funcţie de combinaţiile și dozele de medicamente la care s-a obţinut controlul.

Pot fi luate în considerare următoarele recomandări:

CSI doze medii și mari 3 luni reducere 50%
-----------------------------------------------------------------------------------------------------------------------
----
CSI doze mici 2x/zi 3 luni 1 doza /zi
------------------------------------------------------------------ -----------------------------------------------------
----
CSI+BADLA 3 luni reducere 50% 3 luni reducere

CSI CSI

scoate BADLA
----------------- ------------------------------------------------------------------------------------------------------

CSI+BADLA 3-6 luni reducere 50%
CSI

3-6 luni

Medicaţia cu care s-a
obţinut controlul

Perioada de
urmărire fără
agravare

Atitudine

Perioada de
urmărire fără
agravare

reducere CSI
sau stop

------------------------------------------------------------------------------------------------------------
Medicaţia de control poate fi oprită dacă astmul este controlat cu doze mici de CSI și nu apar 
exacerbări timp de un an. Chiar și în aceasta situaţie astmul nu poate fi considerat ca vindecat 
întrucât simptomele pot reapare după un interval variabil. 51,52,53.

Intensificarea tratamentului

Orice deteriorare a controlului care se menţine după înlăturarea cauzelor impune intensificarea 
tratamentului.

Situație      Atitudine
-------------------------------------------------------------------------------------------------
Deteriorare administreazã  repetat            control            continuă 
rapidă BAR  1 -2 zile           medicația

inițială

necontrolat    4x doza de CSI

Fără a exista dovezi în practica curentă, după o exacerbare este necesar ca scăderea medicaţiei să se 
realizeze după perioade mai lungi de  control. 54,55
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În caz de agravare sub tratament se recomandă:
•	 bronhodilatatoare cu acţiune rapidă în doze repetate. Dacă BAR sunt necesare mai mult de 2 zile, 

se crește doza de CSI. 
•	 Dublarea temporară a dozei de CSI nu s-a dovedit a fi eficientă și nu este recomandată. (DOVADĂ A) 

Cvadruplarea dozei de CSI este echivalentă cu efectul glucocorticoizilor cu durată scurtă, pe cale 
orală. (DOVADĂ A)

•	  În caz de criză se poate recomanda utilizarea combinaţiei formoterol cu CSI întrucât formoterolul 
are și acţiune rapidă.

•	 Tratamentul exacerbărilor administrat cât mai precoce este cel mai eficace. 
•	 În exacerbările acute severe se adaug corticoizi pe cale sistemică. 

Există și forme de astm dificil de tratat. În acest caz se recomandă reconsiderarea diagnosticului 
(confuzie frecventă cu BPOC), verificarea complianţei la tratament,  abandonul fumatului (dacă este 
cazul) identificarea unor eventuale co-morbidităţi. 

Dacă situaţiile de mai sus au fost eliminate și astmul rămâne dificil de controlat atunci se permite 
folosirea medicaţiei de criză pe perioade lungi, evitându-se supradozajul și se elimină medicaţia 
apreciată ca inutilă. 

La pacienţii cu componență alergică se pot folosi medicaţia anti IgE și modificatorii de leucotriene 
care pot aduce unele beneficii. 
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4.4   EXACERBĂRILE ASTMULUI 

Astmul determină cele mai frecvente urgenţe respiratorii. Aproximativ o treime din prezentările de 
urgenţă pentru astm necesită spitalizare. În ciuda progreselor terapeutice, mortalitatea prin astm este încă 
prezentă.

Definiţie
Exacerbările astmului pot fi definite ca episoade de agravare progresivă a dispneei, tusei, wheezing-ului, 
senzaţiei de constricţie toracică sau o combinaţie a acestor simptome. Un element definitoriu al exacerbării 
este alterarea funcţiei pulmonare, evidențiată prin măsurarea VEMS sau PEF. Măsurarea acestor parametri 
este mai confidentă decât simptomatologia clinică deoarece pacienții își subevaluează de obicei simptomele. 
Măsurarea repetată a parametrilor funcţionali oferă în plus informaţii valoroase despre răspunsul la terapie 
şi permite atat evitarea internărilor inutile cât şi a externărilor precoce. 

Cauzele exacerbărilor: 
Cele mai frecvente cauze ale exacerbărilor astmului sunt infecţiile virale respiratorii. Printre ceilalţi factori 
precipitanţi se numără: 

•	 infecţii respiratorii cu Mycoplasma pneumoniae sau Chlamydia pneumoniae, 
•	 expunere acută la pneumalergeni sau agenţi iritanţi (dioxid de sulf, poluanţi atmosferici), 
•	 unele medicamente: antiinflamatoare nesteroidiene sau  β-blocante neselective, sedative; 
•	 stresuri emoţionale, 
•	 necomplianţa la tratamentul cronic al astmului.  

Recunoaşterea cauzei exacerbării nu influenţează abordul său iniţial (axat pe evaluarea severităţii şi 
iniţierea tratamentului), dar este importantă pentru proiectarea atitudinii pe termen lung.

Factori de risc pentru exacerbări severe:
-	 manifestari severe de astm în antecedente care au necesitat internare, intubație, ventilație asistată 

etc., 
-	 pacienţi în tratament cu corticoizi pe cale  sistemică, sau care au întrerupt recent tratamentul;
-	 pacienţi care necesită dar nu folosesc corticoizi inhalatori;
-	 pacienţii care utilizează doze mari de β2-adrenergice cu acţiune rapidă (mai mult de un flacon de 

salbutamol pe lună);
-	 istoric de maladie psihică sau probleme psihosociale, utilizare de sedative;
-	 istoric de necomplianţă la tratamentul de fond al astmului.

Recunoaşterea exacerbării
De cele mai multe ori manifestările clinice ale exacerbării astmului sunt caracteristice şi nu pun probleme 
de recunoaştere. 
Dispneea expiratorie, wheezingul şi ralurile sibilante sunt prezente aproape constant. 
În starea de rău astmatic aceste simptome lipsesc, fiind înlocuite de semnele fizice de severitate a exacerbării 
astmatice (vezi tabelul 7).
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Aprecierea severităţii exacerbării
Este un un prim pas, esenţial, în abordul oricărei exacerbări de astm.
 De  evaluarea corectă a severității depinde alegerea locului unde urmează să se efectueze tratamentul 
precum  şi intensitatea acestuia.

Elementele clinice sunt primele care pot oferi informaţii despre severitatea exacerbării. 
Anamneză la prezentarea pacientului:

-	 dacă diagnosticul de astm este deja cunoscut sau nu (o exacerbare inaugurală poate fi mai uşor de 
tratat);

-	 dacă pacientul făcea anterior tratament corticoid inhalator sau oral (o exacerbare apărută sub un 
tratament eficient poate fi mai severă, mai greu de controlat);

-	 dacă pacientul a mai avut episoade de astm ameninţător de viaţă sau tratat în terapie intensivă 
(indicând un risc mare de repetare a unui asemenea episod).

Elementele clinice şi paraclinice esenţiale evaluării iniţiale a severităţii exacerbării sunt prezentate în tabelul 
7.

Tabel 7. Evaluarea iniţială a severităţii exacerbării

Simptom Uşor Moderat Sever Iminenţă stop 
respirator

Dispnee La mers La vorbit În repaus

Poziţie Tolerează 
clinostatismul

Preferă 
ortostatismul Aplecat în faţă

Vorbire În fraze În propoziţii În cuvinte
Conştienţă Poate fi agitat De regulă agitat De regulă agitat Confuz
Frecvenţă 

respiratorie Crescută Crescută > 30/min

Folosirea 
musculaturii 

accesorii
Nu Da Da

Mişcări toraco-
abdominale 
paradoxale

Wheezing
Moderat, 

la sfârşitul 
expirului

Intens Intens Absent

Puls < 100 100-120 > 120 Bradicardie

Puls paradoxal Absent
< 10 mmHg

Posibil
10-25 mmHg

Adesea
> 25 mmHg

Absenţa 
sugerează 

epuizarea mm 
respiratori

PEF1 după BD2 
iniţial

% din prezis
% din valoarea 
personală cea 

mai bună

> 80% 60-80% < 60%

PaO2
PaCO2

Normal
< 45 mmHg

> 60 mmHg
< 45 mmHg

< 60 mmHg
(cianoză)

> 45 mmHg
SaO2 > 95% 91-95% < 90%

1PEF – debit expirator maxim de vârf, 2BD - bronhodilatator
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Elemente care sugerează un atac de astm ameninţător de viaţă sunt: alterarea senzitivă, ortostatismul, 
diaforeza, vorbirea întreruptă, cianoza, epuizarea. 
Alte elemente decelabile la examenul clinic sunt: pulsul paradoxal (scăderea presiunii arteriale sistolice 
în inspir de peste 15 mmHg), tirajul intercostal, silentium auscultator şi reducerea VEMS sub 25% din 
prezis.

Investigaţii paraclinice.

Radiografia pulmonară este utilă doar pentru evidenţierea unui pneumotorax, complicaţie a exacerbării 
astmatice. Acesta poate agrava semnificativ evoluţia exacerbării, fiind adesea total şi uneori şi compresiv. 
Procesele pneumonice, evidenţiabile radiologic, sunt foarte rar cauze de exacerbare a astmului. 

Deşi astmaticii pot avea spută cu aspect purulent, aceasta este de cele mai multe ori o pseudo-purulenţă 
(eozinofile degradate), generată de inflamaţia bronşică intensă (urmare expunerii la alergeni sau infecţiei 
virale) şi nu de o suprainfecţie bacteriană.

Examenul bacteriologic al sputei este rareori necesar.

Cu excepţia exacerbărilor uşoare, măsurarea saturaţiei transcutane a oxihemoglobinei (SaO2) este 
indispensabilă.  În funţie de valoarea SaO2 se recomandă iniţierea şi menţinerea oxigenoterapiei. 

Măsurarea gazometriei arteriale este importantă mai ales în exacerbările severe.
 De cele mai multe ori, ea arată o hipoxemie uşoară (PaO2 între 66 şi 69 mmHg), hipocapnie (PaCO2 33-
36 mmHg) şi alcaloză respiratorie. Informaţiile oferite de gazometria arterială devin indispensabile când 
o exacerbare moderată sau severă nu răspunde la tratamentul iniţial  întrucât apariția  acidozei  pune în 
discuție apelarea la intubaţie şi la ventilaţia mecanică.

Măsurarea parametrilor ventilatori (VEMS sau PEF) în exacerbare este recomandată de toate ghidurile 
naţionale sau internaţionale de astm. Parametrii ventilatori se exprimă ca procent din valoarea teoretică 
prezisă sau din cea mai bună valoare personală, ceea ce presupune cunoaşterea performanţelor ventilatorii 
din faza stabilă a astmului.
Măsurarea VEMS sau PEF este considerată un criteriu obiectiv mai valoros decât percepţia simptomelor 
de către pacient, atât pentru evaluarea iniţială cât şi pentru evaluarea răspunsului la tratament. Întregul 
algoritm de abord în trepte al exacerbării se bazează pe evoluţia parametrilor funcţionali. 
În România nu există în prezent rutina măsurării PEF la prezentarea astmaticului în exacerbare, nici în 
cabinetele medicilor de familie și nici la camerele de gardă ale spitalelor de pneumologie sau de medicină 
internă. 
 Prin urmare, evaluarea iniţială şi mai ales a răspunsului la terapia iniţială se fac exclusiv pe criterii clinice, 
sprijinite de măsurarea SaO2. În viitor această atitudine va trebui să se schimbe, dat fiind şi disponibilitatea în 
prezent pe piaţă a peak-flow-metrelor, la preţuri accesibile. Acest ghid îşi propune să accentueze importanţa 
monitorizării funcţionale a exacerbării astmatice, în paralel cu urmărirea elementelor clinice clasice, pentru 
un abord corect al astmului acut. În cazul exacerbărilor severe se temporizează testarea funcției respiratorii 
în favoarea măsurării SaO2 si/sau gazometriei.

Electrocardiograma nu este recomandată de rutină. Ea poate fi utilă pentru diagnosticul diferenţial al 
simptomelor de origine cardiacă similare unei exacerbări a astmului. 
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Managementul exacerbărilor astmului
În cele ce urmează este prezentată abordarea secvenţială, în funcţie de severitatea iniţială şi de răspunsul 
la terapie, al exacerbărilor astmatice, în conformitate cu standardele internaţionale (GINA). Nu trebuie 
uitat însă că, dincolo de standarde şi recomandări, pacienţii trebuie abordaţi individual, în funcţie de 
particularităţile fiecărui caz.

Pacienţii cu exacerbări severe ale astmului trebuie trataţi în servicii de urgenţă (cum ar fi camera de gardă), 
unde există posibilitatea monitorizării clinice şi paraclinice (PEF, SaO2, activitate cardiacă). Exacerbările 
mai uşoare pot fi tratate şi la cabinetele medicilor de familie.

Managementul exacerbării astmului la cabinetul medicului de familie.
La acest nivel pot fi abordate exacerbările uşoare sau moderate:

-	 criterii: 
•	 Reducerea PEF cu mai puţin de 20% din prezis (sau din cea mai bună valoare personală), 
•	 Treziri nocturne
•	 Creşterea utilizării de medicaţie de criză. 

-	 atitudine:
•	 Creşterea dozei de bronhodilatatoare: administrare repetată de β2-agonist cu acţiune rapidă 

inhalator (2-4 pufuri la fiecare 20 minute în prima oră).
•	Mod de administrare: inhalator presurizat dozat (MDI, “spray”), de preferinţă cu un 

“spacer” (camera de expansiune), prin care se realizează o concentraţie similară cu 
administrarea prin nebulizare. 

•	 După prima oră, continuarea administrării bronhodilatatoarelor cu acțiune rapidă - în funcţie 
de severitatea exacerbării:

•	 Uşoare: 2-4 pufuri la fiecare 3-4 ore
•	Moderate: 6-10 pufuri la fiecare 1-2 ore

•	 Monitorizare: PEF, clinic
•	 Răspuns bun: PEF revine la > 80% din prezis, răspunsul se menţine 3-4 ore; clinic:ameliorarea 

dispneei, dispariţia ralurilor sibilante, a wheezing-ului.
•	 Corticoizi oral, doză 0,5-1 mg/kgc pentru 24 ore, mai ales dacă exacerbarea apare după o 

augmentare recentă a tratamentului de control (step-up).
•	 Răspuns absent sau considerat insuficient: trimiterea pacientului la un serviciu de urgenţă.

Managementul exacerbării astmului la camera de gardă
Exacerbările moderate sau severe trebuie tratate într-un serviciu de urgenţă, unde se poate face o evaluare 
iniţială, terapia iniţială şi evaluarea utilităţii internării pacientului într-un serviciu obişnuit de medicină 
internă sau pneumologie sau într-unul de terapie intensivă.

Evaluare iniţială
-	 scurtă anamneză: durata şi severitatea simptomelor, afectarea activităţii şi a somnului, medicaţia 

folosită de fond şi pentru episodul actual, răspunsul (sau lipsa lui) la medicaţia de criză, factorii de 
risc pentru o exacerbare cu risc vital.

-	 Examen fizic (vezi şi tabel 7): evaluarea severităţii (vorbire, FR, AV, utilizare muşchi accesori etc), 
dar şi identificarea complicaţiilor posibile (pneumotorax, pneumomediastin, atelectazie etc).

-	 Evaluarea funcţională (VEMS sau PEF) şi a gazelor sanguine sunt extrem de importante, deoarece 
doar pe baza elementelor clinice nu se poate face o evaluare corectă a severităţii.

•	 Înainte de iniţierea terapiei trebuie măsurat PEF sau VEMS de pornire, urmând ca măsurarea 
să fie repetată la intervale regulate până la obţinerea unui răspuns clar la tratament.

•	 Oxigenarea sângelui se evaluează de preferinţă prin măsurarea SaO2, care trebuie menţinută 
peste 95% la copii şi peste 90% la adulţi.
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•	 Determinarea gazometriei arteriale nu este necesară de rutină, dar se impune la cei cu PEF 
iniţial între 30 şi 50%, cei care nu răspund la tratamentul iniţial sau la cei la care starea 
continuă să se deterioreze. Prezenţa insuficienţei respiratorii este certificată de PaO2< 60 
mmHg cu sau fără hipercapnie (PaCO2 > 45 mmHg)

-	 Examenul radiologic pulmonar nu se face de rutină, este util dacă se suspectează complicaţii 
(pneumotorax, pneumomediastin, atelectazie, pneumonie) şi la cei care necesită spitalizare.

Tratament
1.	 Oxigen: administrat pe sondă nazală sau mască, astfel încât SaO2 să se menţină peste 90% la adulţi 

şi peste 95% la copii.
2.	 β2-adrenergice cu acţiune rapidă inhalatorii: administrate la intervale regulate, de preferinţă prin 

nebulizare continuă cu oxigen. Dacă aceasta nu este disponibilă, se poate folosi administrarea MDI 
+ spacer. Ulterior, în funcţie de evoluţie, administrările de BD se fac la intervale mai mari (câteva 
ore) sau la nevoie. Medicamentul β2-adrenergic cu acţiune lungă formoterol a demonstrat că are 
eficacitate acută în exacerbare similară BD cu acţiune rapidă, dar este semnificativ mai costisitor. 
Până în prezent nu a fost demonstrată utilitatea administrării de rutină a β2-adrenergicelor parenteral 
(iv sau sc) în exacerbările severe, dar ele intră în discuţie în cazul lipsei de răspuns şi la pacienţii în 
iminenţă de intubaţie şi ventilaţie mecanică. (DOVADĂ A)

3.	 Alte bronhodilatatoare:
•	 bromura de ipratropiu asociată β2-adrenergicelor cu acţiune scurtă poate realiza o 

bronhodilataţie mai bună decât fiecare dintre ele singure, (DOVADĂ B) asociind o reducere 
a ratei spitalizărilor şi o creştere mai mare a PEF. Această asociere trebuie avută în vedere 
înainte de adăugarea metilxantinelor.

•	 Teofilinele (aminofilina iv) au un rol redus în astmul acut, având efect bronhodilatator mai 
mic decât β2-adrenergicele, în schimb efecte adverse mai severe, mai ales la pacienţii aflaţi 
cronic pe tratament cu teofiline retard.

4.	 Glucocorticoizii sistemici sunt indispensabili în toate exacerbările astmului, cu excepţia celor mai 
uşoare. (DOVADĂ A) Ei se impun mai ales dacă:

•	 terapia iniţială cu bronhodilatatoare nu produce efect durabil
•	 exacerbarea a apărut pe fondul unei terapii corticoide orale anterioare
•	 exacerbările anterioare au necesitat corticoizi oral.

Administrarea orală este la fel de eficientă ca cea intravenoasă. Efectele încep să se facă simţite 
după circa 4 ore de la administrare. Dozele obişnuite sunt: 40 mg prednisolon pe zi timp de 7 zile; 
(DOVADĂ B) nu s-a demonstrat eficacitatea scăderii progresive a dozei până la întrerupere după 
acest interval (DOVADĂ B). Doza poate fi crescută până la 60-80 mg/zi la pacienţii care necesită 
spitalizare (DOVADĂ B)

5.	 Corticoizii inhalatori. Asocierea în exacerbare a corticoizilor inhalatori în doză mare (echivalent a 
2000 µg dipropionat de beclometazonă) la tratamentul bronhodilatator inhalator şi corticoid sistemic 
pare să aducă beneficii atât imediate (o mai bună bronhodilataţie), cât şi de prevenţie a apariţiei 
unei viitoare exacerbări. În practica curentă, se constată adesea că pacienţii au exacerbări legate 
fie de întreruperea sau scăderea dozei de corticoid inhalator de fond, fie de o proastă tehnică de 
administare inhalatorie. Prin urmare, tratamentul exacerbării trebuie urmat de o reevaluare a dozelor 
şi a tehnicii inhalatorii pe termen lung.

6.	 Antileukotrienele au efecte prea puţin dovedite în tratamentul exacerbărilor astmului.
7.	 Sulfatul de magneziu administrat intravenos nu este recomandat de rutină, dar se poate dovedi 

util la adulţii cu exacerbări severe (VEMS 25-30%) şi care nu răspund la tratamentul iniţial. 
(DOVADĂ A)
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Camera de gardă: criterii pentru internare vs. trimitere (tratament) la domiciliu
Consensurile internaţionale folosesc criteriul funcţional (iniţial şi după tratament) ca principal argument 
pentru internarea în spital sau trimiterea la domiciliu după tratamentul de urgenţă la camera de gardă. Se 
ia în considerare VEMS sau PEF exprimat procentual din valoarea normală prezisă sau din cea mai bună 
valoare personală. Astfel:

				    PEF		  Atitudine
Pre-tratament: 	< 25%		 internare

	 Post-tratament:	 < 40%		 internare
Post-tratament: 	 40 – 60%	 trimitere la domiciliu, condiţionat*
Post-tratament: 	 > 60%		 trimitere la domiciliu
*dacă există posibilitatea monitorizării şi complianţă bună la tratament

În România, până la extinderea practicii folosirii parametrilor funcţionali pentru monitorizarea acută, 
internarea trebuie decisă în funcţie de parametrii clinici. Pacienţii care se încadrează într-o exacerbare 
severă trebuie internaţi. Cei cu exacerbări moderate vor fi internaţi în funcţie de răspunsul la tratamentul 
iniţial, evaluat prin gradul de dispnee, frecvenţă respiratorie, raluri, SaO2. Astfel, un răspuns bun şi care se 
menţine în decurs de mai multe ore după oprirea tratamentului intensiv permite trimiterea la domiciliu, în 
timp ce un răspuns incomplet sau absent impune reţinerea pacientului în spital. Alte criterii de internare: 
imposibilitatea tratamentului sau urmăririi la domiciliu, existenţa complicaţiilor, comorbidităţi care pot fi 
agravate de exacerbarea astmatică. 

Pacienţii care pot fi trimişi la domiciliu trebuie instruiţi să contacteze în următoarele 24 de ore un medic 
specializat în tratamentul astmului.

Pentru cei internaţi, după obţinerea stabilizării în spital, ei pot fi externaţi cu următoarele recomandări:
-	 continuarea tratamentului corticoid oral pentru o durată totală de minim 7 zile;
-	 continuarea utilizării β2-adrenergicului inhalator la nevoie. Asocierea bromurii de ipratropiu dincolo 

de faza acută nu aduce beneficii suplimentare;
-	 iniţierea sau continuarea tratamentului corticoid inhalator;
-	 revizuirea tehnicii inhalatorii;
-	 eventual recomandarea folosirii unui peak-flow-metru pentru monitorizarea funcţiei ventilatorii la 

domiciliu;
-	 stabilirea unui plan de acţiune în cazul unei exacerbări;
-	 identificarea şi înlăturarea eventualilor factori declanşatori ai exacerbării;
-	 contactarea medicului specializat în astm după câteva zile de la externare, în vederea stabilirii 

unui tratament de control şi monitorizării până la recuperarea completă a performanţelor dinaintea 
exacerbării şi atingerii celei mai bune valori a parametrilor funcţionali.

Astmul fiind o boală controlabilă prin excelenţă în ambulator, se consideră că o exacerbare care necesită 
tratament la camera de gardă şi internare este semnalul unui tratament cronic insuficient sau a unei 
complianţe slabe a pacientului. De aceea, pacienţii internaţi sau care se prezintă frecvent la camerele de 
gardă pentru “crize” sunt cei care au nevoie cel mai mult de educaţie privind boala şi managementul ei 
cronic. (DOVADĂ A)
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Figura 9 (dupa GINA 2006).

Algoritm de abord al exacerbărilor astmului în serviciul de urgenţă 

Tratament inițial
- oxigen pentru a obține SaO2 > 90% (> 95% la copii)
- β 2-adrenergic cu acțiune scurtă inhalator (nebulizare continuă) timp de 1 oră
- corticoid sistemic

Reevaluare după 1 oră
Examen �zic, PEF, SaO 2 , eventual alte teste necesare

Exacerbare mod erată
Criterii:
- PEF 60 -80% din prezis
- Ex �zic: simptome moderate, utilizare 

mm accesori
Tratament:
- oxigen
- β2-adrenergic și anticolinergic inhalator

la �ecare 60 min
- corticoizi oral
- continuă 1-3 ore, dacă se ameliorează

Exacerbare severă
Criterii:
- istoric de factori de risc astm fatal
- PEF < 60%
- Ex �zic: simptome severe de repaus, tiraj
- Fără ameliorare după tratamentul inițial
Tratament:
- oxigen
- β2-adrenergic și anticolinergic inhalator
- Corticoizi sistemic
- Sulfat de Mg iv.

Reevaluare după 1 -2 ore

Răspuns bun în 1 -2 ore:
- răspuns susținut 60 min 

după ultima administrare
- Ex �zic normal
- PEF > 70%
- SaO2 > 90% (copii 95%)

Rãspuns incomplet în 1 -2 ore
- factori de risc pt astm fatal
- ex �zic: semne moderate
- PEF < 60%
- SaO2 nu se ameliorează

Internare serv. urgență
- oxigen
- β2-adrenergic și anticolinergic 

inhalator
- corticoid sistemic
- (sulfat Mg iv)
- Monitorizare PEF, SaO 2, puls

Răspuns slab în 1 -2 ore:
- factori de risc pt astm fatal
- ex �zic: simptome severe, 

confuzie
- PEF < 30%
- PaO2 < 60 mmHg
- PaCO 2 > 45 mmHg

Internare STI
- oxigen
- β2-adrenergic și anticolinergic 

inhalator
- corticoizi iv
- β2-adrenergic iv 
- teo�lină iv 
- IOT și VM posibil

Reevaluare periodică

Ameliorare: criterii trimitere domiciliu
- PEF > 60%
- Stabil pe medicație orală / inhalatorie

Răspuns slab:
- internare STI

Răspuns incomplet în 6 -12 ore
- posibilă internare în STI
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4.5   ASTMUL BRONȘIC ÎN SITUAȚII SPECIALE 

Astmul şi sarcina
•	 În timpul sarcinii severitatea astmului variază, ceea ce necesită monitorizarea atentă a pacientelor 

şi, deseori, modificări ale schemei de tratament;
•	 S-a constatat că astmul se poate ameliora în o treime din cazuri (în special în formele uşoare), la o 

treime din paciente rămâne stabil, iar la o treime se poate agrava;
•	 Prognosticul perinatal al copilului din mame cu astm bine controlat este acelaşi cu al copiilor născuţi 

de mame fără astm;1

•	 Pacientele cu astm sever au un risc mai mare de deteriorare a bolii în timpul sarcinii, în special la 
începutul ultimului trimestru, între săptămânile 29 şi 36 de sarcină;

•	 Pentru monitorizarea funcţională pulmonară este recomandată o spirometrie iniţială care apoi va fi 
repetată periodic (lunar), cel puţin cu ocazia vizitelor prenatale;

•	 Monitorizarea debitului expirator de vârf (PEF) la domiciliu are indicaţie majoră în timpul sarcinii 
pentru urmărirea evoluţiei bolii, a răspunsului la tratament şi, mai ales, pentru a detecta precoce 
deteriorarea astmului;

•	 Cheia tratamentului se bazează pe recomandarea de a trata astmul, atât în ceea ce priveşte medicaţia 
de fond cât şi exacerbările, la fel de agresiv ca în cazul pacientelor fără sarcină; 

•	 Calea de administrare ideală va fi cea inhalatorie; se va evita pe cât posibil calea orală de administrare 
a medicaţiei sau aceasta va fi rezervată doar în exacerbări şi pe perioade scurte de timp;

•	 Cu toate că nicio medicaţie folosită în astm nu a fost considerată absolut sigură şi, ca atare, clasificată 
în categoria A de risc conform Agenţiei Naţionale a Medicamentului (FDA) din SUA, putând avea 
efecte adverse asupra fătului (creşterea mortalităţii perinatale, prematuritate, greutate scăzută la 
naştere), marea majoritate a medicamentelor antiastmatice au fost clasificate în categoriile B şi C, 
în care beneficiile depăşesc potenţialele riscuri;

•	 S-a constatat că, prin folosirea corticosteroizilor inhalatori, riscul exacerbărilor astmatice este mai 
scăzut şi funcţia pulmonară îmbunătăţită şi nu au fost raportate creşteri ale malformaţiilor fetale sau 
efecte adverse perinatale;2,3 (DOVADĂ B)

•	 Exacerbările acute vor fi tratate agresiv în scopul evitării hipoxiei fetale; se vor folosi β2 agonişti cu 
durată scurtă de acţiune prin nebulizare, oxigenoterapie şi corticosteroizi sistemici.

Astmul bronşic şi intervenţiile chirurgicale
•	 Intervenţiile chirurgicale:

-	 alterează schimburile ventilatorii cu risc de hipoxemie şi hipercapnie;
-	 favorizează atelectazia prin dopurile mucoase;
-	 durerea postoperatorie alterează eficienţa tusei şi favorizează dispneea;
-	 intubaţia poate induce bronhoconstricţie;

•	 Cele mai mari riscuri sunt întâlnite la pacienţii cu astm sever supuşi intervenţiilor chirurgicale 
toracice sau abdominale superioare;

•	 Măsuri preoperatorii:
-	 monitorizare funcţională câteva zile anterior intervenţiei chirurgicale  
      (incluzând corticoterapia orală);
-	 tratament agresiv pentru optimizarea funcţională pulmonară;

Scopul: VEMS>80% din prezis sau din cea mai bună valoare personală;
-	 suplimentarea bronhodilatatoarelor cu administrare inhalatorie sau sistemică;4
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Astmul şi afecţiunile ORL
Rinita

•	 Majoritatea pacienţilor cu astm au istoric de rinită şi 30-70% din pacienţii cu rinită dezvoltă astm;5

•	 Rinita precede frecvent astmul, fiind factor de risc atât pentru apariţia cât şi pentru exacerbarea unui 
astm deja diagnosticat;

•	 În general factorii declanşatori ai exacerbărilor sunt comuni, cei mai reprezentativi fiind praful de 
casă, alergenii animali şi polenul, dar şi factori ocupaţionali şi factorii nespecifici ca aspirina;6

•	 Conform recomandărilor Strategiei pentru controlul rinitei alergice şi impactului asupra astmului 
– ARIA (The Allergic Rhinitis and its Impact on Asthma): pacienţii cu rinită ar trebui investigaţi 
pentru astm, deoarece un procent important din pacienţii cu rinită prezintă astm sau hiperreactivitate 
bronşică nespecifică;7

•	 Tratamentul rinitei ameliorează simptomatologia astmului (antileucotriene,  imunoterapie, etc); 
(DOVADĂ A)

•	 Corticosteroizii intranazali sunt utili în rinită, dar ameliorarea simptomelor  astmului şi a VEMS-
ului nu este semnificativă. 

•	 Asocierea corticosteroizilor intranazali şi inhalatori reprezintă conduita optimă.10

Sinuzita
•	 Sinuzita acută/cronică reprezintă un factor de agravare a astmului.
•	 Metoda optimă de diagnostic – CT scan;
•	 Posibilităţi terapeutice:

-	 tratamentul concomitent al sinuzitei (antibioterapie, decongestionante nazale, 
corticosteroizi intranazali) favorizează controlul astmului.

•	 La copiii cu rinosinuzită se recomandă antibioterapie cu o durată de 10 zile.11 (DOVADĂ B)

Polipoza nazală
•	 Asocierea astm-polipoză nazală-intoleranţă la aspirină este frecventă la persoanele peste 40 ani şi 

reprezintă o triadă caracteristică (Widal);12

•	 Între 29-70% din pacienţii cu polipoză nazală pot avea astm;12

•	 Copiii cu polipoză nazală ar trebui investigaţi pentru fibroză chistică sau sindromul cililor imobili;
•	 Posibilităţi terapeutice:

-	 Pacienţii beneficiază de corticosteroizi topici; 
-	 Polipoza refractară necesită chirurgicalizare.13

Astmul ocupaţional
•	 Astm cauzat de manieră specifică prin inhalarea substanţelor prezente la locul de muncă;
•	 Există foarte numeroase substanţe susceptibile de a antrena astm profesional:
•	 Diagnosticul are 2 etape:

-	 diagnosticarea astmului : anamneză, explorări funcţionale, bilanţ alergic.
-	 demonstrarea relaţiei astmului cu munca: istoric ocupaţional, proba evicţie-expunere, sputa 

indusă, auto-măsurarea PEF (PEF de 4 ori/zi, inclusiv în perioadele fără activitate), teste de 
provocare.14,15

•	 După stabilirea diagnosticului de astm ocupaţional, evitarea completă a factorului declanşator este 
cea mai importantă măsură terapeutică;

•	 Tratamentul farmacologic al astmului ocupaţional este identic cu al altor forme de astm, dar nu 
substituie evicţia completă a alergenului declanşator;

•	 Simptomele pot persista câţiva ani după încetarea expunerii, proporţional cu timpul de expunere;16

•	 Dacă expunerea continuă, astmul va avea o evoluţie severă caracterizată prin deteriorare funcţională 
progresivă şi exacerbări potenţial fatale;17

Astmul şi infecţiile respiratorii
•	 Infecţiile respiratorii reprezintă un trigger important al exacerbărilor astmatice;
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•	 Cele mai frecvente sunt infecţiile respiratorii virale, rar cele bacteriene;18

•	 Virusul sinciţial respirator este implicat în primii ani de viaţă si explică wheezing- ul la sugari;
•	 Cel mai frecvent incriminate la copilul mare şi adult sunt rinovirusurile (60% din virusurile depistate), 

mai puţin alte virusuri (influenza, parainfluenza,  adenovirusuri ori coronavirusuri); 19

•	 Rolul infecţiilor cronice cu Chlamydia pneumoniae şi Micoplasma pneumoniae în patogeneza 
astmului este în prezent incert, iar beneficiile antibioticelor macrolide neclare.

•	 Tratamentul exacerbării se va face conform recomandărilor ghidului GINA prin:21

          - amplificarea tratamentului bronhodilatator (β2-agonişti cu acţiune rapidă) 
             - introducerea corticoterapiei orale sau creşterea de cel puţin patru ori a dozei de corticosteroizi 
inhalatori administrate anterior episodului infecţios, câteva săptămâni după remiterea virozei.

Astmul şi refluxul gastroesofagian
•	 Refluxul gastroesofagian este de 3 ori mai frevent întâlnit la bolnavii cu astm bronşic raportat la 

populaţia generală, fiind unul din triggerii importanţi ai exacerbărilor astmatice;22

•	 Profilul pacientului suspectat de reflux gastroesofagian: pacient supraponderal, gurmand, 
consumator de alcool şi/sau lichide carbogazoase, cafea, ciocolată, sub tratament cu medicamente 
care relaxează sfincterul cardial (teofilină, betablocante, anticolinergice, antiinflamatoare steroidiene 
şi nesteroidiene), cu obiceiul decubitului dorsal postprandial imediat;

•	 Confirmarea refluxului gastroesofagian la un pacient astmatic este dată fie de evidenţierea 
esofagitei prin metode endoscopice, fie de monitorizarea pH-ului esofagian pentru 24 ore (,,gold 
standard’’), concomitent cu evaluarea funcţională pulmonară;

•	 Posibilităţi terapeutice 
-    modificările stilului de viaţă (scăderea ponderală până la greutatea optimă, 
      evitarea meselor abundente, a alcoolului şi a băuturilor gazoase,      
      menţinerea unui semi-ortostatism postprandial şi a unui interval de cel 
      puţin 2 ore între masa de seară şi culcare);

                -  supresia acidă prin inhibitorii de pompă de protoni o perioadă lungă de timp  
    reprezintă metoda terapeutică cea mai eficientă comparativ cu folosirea   
    altor agenţi antiacizi;

            -  terapiile endoscopice ca şi tratamentul chirurgical sunt rezervate pacienţilor  
                sever simptomatici cu esofagită documentată şi cu eşecul tratamentului  
                medicamentos.
•	 Cu toate acestea, rolul tratamentului antireflux în astmul bronşic este neclar. O sinteză amplă a 

studiilor efectuate nu a găsit că tratamentul antireflux, indiferent care ar fi acesta, ar ameliora 
semnificativ simptomele respiratorii. Există însă un subgrup de pacienţi care beneficiază de terapia 
antireflux, de aici rezultând şi indicaţia de tratament a refluxului, dar este dificil în acest moment de 
prezis care sunt criteriile prin care unii pacienţi ar avea beneficiul maxim.23

Astmul la aspirină
•	 Tablou clinic distinct constând în bronhospasm acut după ingestia de aspirină sau antiinflamatoare 

nesteroidiene;
•	 Prevalenţa este mai mare printre astmaticii adulţi (10-28%), decât printre nonastmatici şi mai ales 

în formele de astm sever;24

•	 Tablou clinic caracteristic:25

-	 debut în jurul vârstei de 30 ani prin rinită vasomotorie cu evoluţie către polipoză refractară 
la tratament (60% din pacienţi);

-	 astmul bronşic şi intoleranţa la aspirină/AINS apar ulterior;
        Asocierea astm + polipoză + intoleranţă la aspirină = triada Widal.

•	 Intoleranţa la aspirină:
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-	 cel mai frecvent incriminată este aspirina dar şi antiiflamatoarele nesteroidiene: indometacin, 
ibuprofen, ketoprofen, naproxen, diclofenac, piroxicam, fenilbutazonă;

-	 clinic, după ingestie (minute până la una-două ore) apar: dispnee, obstrucţie nazală, 
manifestări cutanate, iritaţie conjunctivală, angioedem, reacţii anafilactice;

-	 toleranţă bună la paracetamol (doze<1000mg/zi), antiinflamatoare fără activitate 
anti-ciclooxigenazică (salicilat de sodiu, benzidamină), inhibitori noi specifici COX2 
(rofecoxib);

•	 Mecanism patogenic:
-	 inhibiţia cicloxogenazei, a izoformei COX-1 cu comutarea metabolismului       
      acidului arahidonic pe calea lipooxigenazei cu creşterea producţiei   CysLTs;

•	 Diagnostic pozitiv:
-	 testul de provocare la aspirină;
-	 se preferă calea inhalatorie şi nazală, mai puţin calea orală;
-	 se va efectua numai în unităţi cu servicii de reanimare cardiorespiratorie şi în prezenţa 

personalului specializat şi antrenat în situaţii de urgenţă;26

-	 se va practica în perioada de remisiune a simptomelor şi la VEMS > 65%;
-	 se întrerup medicamentele administrate uzual înaintea testului (inclusiv corticosteroizii);

•	 Posibilităţi terapeutice:
-	 corticosteroizi inhalatori în doze mari, inclusiv cu administrare orală; (DOVADĂ B)
-	 administrarea hemisuccinatului de hidrocortizon se va face cu prudenţă;
-	 antileucotrienele şi-au demonstrat utilitatea ;24 (DOVADĂ B)
-	 în situaţii speciale, la pacienţii la care sunt indicaţi AINS, se poate încerca desensibilizarea, 

dar numai în condiţii de spitalizare în prezenţa unui specialist27. Se va prefera totuşi 
administrarea inhibitorilor selectivi COX-2 cu supraveghere medicală cel puţin o oră după 
priză; (DOVADĂ B)

-	 În general, polipectomia are rezultate modeste.

Astmul şi anafilaxia
•	 Anafilaxia reprezintă reacţia alergică cu potenţial vital care poate mima sau complica astmul. În 

general, reacţia este mediată printr-un mecanism imunologic (reacţia anafilactoidă IgE dependentă), 
şi este rezultatul eliberării masive sistemice a mediatorilor din mastocite şi bazofile.

•	 Poate fi determinată de orice medicaţie sau substanţă biologică administrată mai ales injectabil, 
de exemplu: extract de alergeni, vaccinuri, droguri: antibiotice (în special penicilina), inhibitori 
ai enzimei de conversie a angiotensinei, exerciţiul fizic, etc; anafilaxia idiopatică reprezintă un 
diagnostic de excludere.

•	 Simptome: flush, prurit, urticarie, angioedeme, afectarea căilor respiratorii superioare (stridor, 
dispnee, wheezing), afectarea circulatorie (sincopă, hipotensiune), simptome digestive (greţuri, 
vărsături, diaree);

•	 Urticaria şi angioedemul sunt cele mai comune manifestări, dar absenţa lor în cazul unui episod 
rapid progresiv nu exclude o reacţie anafilactică/anafilactoidă.

•	 Tratamentul anafilaxiei necesită admininstrarea promptă a adrenalinei intramuscular, oxigen, 
antihistaminice injectabile, hidrocortizon intravenos, medicație suportivă (fluide iv, dopamină, etc)

•	 Prevenire: seringi cu adrenalină preîncărcate;
 

Astmul dificil
•	 Astmul dificil, denumit şi astm refractar, reprezintă astmul bronşic slab controlat în ceea ce priveşte 

simptomatologia, frecvenţa exacerbărilor, obstrucţia căilor aeriene şi necesarul de β2-agonişti cu 
acţiune rapidă în ciuda unui tratament maximal (doze maxime de corticosteroizi inhalatori şi/sau 
corticosteroizi orali plus două sau mai multe medicaţii de control);
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•	 Mecanisme patogenice implicate în astmul dificil: inflamaţie eozinofilică excesivă mediată Th2, 
inflamaţie neutrofilică (COPD like), inflamaţie persistentă în căile aeriene distale, remodelare 
bronşică ireversibilă prin acumulare de fibroblaşti şi hipertrofia musculaturii netede în căile aeriene 
proximale; 

•	 Înainte de a eticheta un astm bronşic ca ,,dificil’’, ar trebui eliminate toate condiţiile care ar mima 
astmul bronşic (BPOC, insuficienţă cardiacă, embolism pulmonar recurent, disfuncţie de corzi 
vocale, aspiraţie recurentă, corpi străini, etc) sau factorii care pot contribui la alterarea controlului 
astmului (complianţă scăzută la tratament, factori psihosociali, reflux gastroesofagian, patologie 
rinosinusală, expunere continuă la alergeni, etc), ceea ce impune uneori o perioadă de supraveghere 
de 6 – 12 luni;28

•	 Formele clinice cele mai frecvente:
                          - Astmul bronşic cortico-rezistent;
                          - Astmul bronşic cortico-dependent;
                          - Astmul bronşic fragil (,,Brittle asthma’’);
                          - Astmul acut grav (,,Near fatal asthma’’);
                          - Astmul bronşic premenstrual;
•	 Astmul bronşic corticorezistent
                   - Lipsa răspunsului adecvat (creşterea VEMS matinal cu peste 15%) după 14 zile  

de corticosteroizi orali (40 mg prednisolon zilnic) la un pacient cu simptome astmatice, răspuns 
bronhodilatator la β2-agonişti semnificativ şi variaţii diurne ale fluxului expirator de vârf (PEF) de  
peste 15%;

                   • Mecanismele rezistenţei:
                    Tipul I  – număr normal de receptori glucocorticoizi, dar defecte în translocarea nucleară a 

legăturii receptor-glucocorticoid. 
                    Tipul II  – număr anormal de mic de receptori glucocorticoizi;
                                   – reprezintă ,,adevărata’’ corticorezistenţă (1 din 1000 pacienţi cu astm);
•	 Astmul bronşic corticodependent

• Formă de astm bronşic care poate fi controlat doar prin corticosteroizi cu administrare sistemică, 
în principal orală, adăugaţi unor doze relativ mari de corticosteroizi inhalatori şi β2-agonişti cu 
durată scurtă sau lungă de acţiune;

• Posibilităţi terapeutice ale astmului corticorezistent/corticodependent:
– Educaţia pacientului astmatic pentru autosupravegherea eficientă şi creşterea aderenţei la planul 

de tratament;
– Se recomandă întreruperea tratamentului corticosteroid dacă nu se obţine controlul bolii cu doze 

maximale;
– β2-agoniştii cu durată lungă de acţiune pot fi utili mai ales la tipul I,  putând creşte reactivitatea 

la glucocorticoizi;29

– Teofilinele, la doze minime terapeutice, cresc activitatea histondeacetilazei şi reprezintă o posibilă 
alternativă în astmul corticorezistent;30

– Medicaţia alternativă imunosupresoare (metotrexat, ciclosporina), limitată de efectele adverse 
importante, nu are beneficii semnificative;

– Anti IgE (Omalizumab) sunt utili în formele atopice de astm ;
– Întreruperea fumatului, deoarece fumatul reduce eficienţa corticosteroizilor orali/inhalatori.31

•	 Astmul fragil (,,Brittle asthma’’);
– Pacienţi a căror debit expirator de vârf (PEF) variază haotic într-un pattern  ce ar putea conduce 

la deces printr-un atac acut sever;
– Există două tipuri:

           Tipul I 
• variabilitatea zilnică a PEF mai mare de 40% pentru cel puţin 50% din perioada de 
urmărire în ciuda tratamentului corticosteroid maximal;
•  instabilitate psiho-socială importantă;
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• triggeri dificil de identificat, dar refluxul gastroesofagian este cvasiconstant întâlnit la 
aceşti pacienţi;

                                Tipul II
                               • atac acut în câteva minute, de tip anafilactic la anumite  alimente sau prin expunerea
                                  la doze mari de alergeni sau factori ocupaţionali sensibilizanţi.

– Posibilităţi terapeutice:
• β2-agoniştii cu administrare subcutanată continuă reprezintă tratamentul optim în tipul I de 
astm fragil;32

• adrenalina administrată injectabil reprezintă medicaţia de elecţie în tipul II de astm fragil.
•	 Astmul premenstrual

– Formă de astm în care deteriorarea clinică şi funcţională are loc  predominant în perioada 
premenstruală;

– Ameliorarea condiţiei bolii are loc odată cu menstruaţia, iar răspunsul la corticoterapie orală/
inhalatorie este cel mai adesea incomplet;

– Posibilităţi terapeutice:
• corticosteroizii sunt utili doar la un procent dintre paciente;
• β2 -agonişti cu durată lungă de acţiune şi antagonişti de leucotriene;33

• progesteron intramuscular (medroxiprogesteron acetat);34

• GRH (gonadotrofin releasing hormon);35

Astmul bronşic şi factorii psihici
•	 Deşi astmul nu are origine psihică, există pacienţi astmatici la care factorii emoţionali joacă un rol 

important în declanşarea şi/sau exacerbarea bolii;
•	 O rată mai ridicată a afecţiunilor psihiatrice a fost găsită printre pacienţii astmatici proveniţi din 

mediul urban;36

•	  Pacienţii astmatici cu un diagnostic psihiatric prezintă mai frecvent exacerbări şi un consum mai mare 
de β2-agonişti inhalatori cu durată scurtă de acţiune decât pacienţii fără comorbidităţi psihiatrice, 
independent de datele demografice ori de severitatea astmului. Nu au fost găsite diferenţe între cele 
două categorii privind valorile funcţionale pulmonare;36

•	 În exacerbările severe a fost raportată o corelaţie între afecţiunile psihice şi morbiditatea 
astmului;37

•	 Reciproc, exacerbările severe conduc la afectare psihică posttraumatică;38

•	 Astmul pediatric, ca şi alte boli cronice ale copilului, se asociază mai frecvent cu afecţiuni psihiatrice, 
dar specificitatea şi temporalitatea acestor relaţii nu este bine cunoscută; astmul se asociază mai 
frecvent cu afecţiuni psihiatrice de tip anxios, în timp ce alte comorbidităţi cronice se asociază în 
special cu tulburări de afectivitate;39

•	 Chiar dacă este dificil de cuantificat rolul factorilor psihosociali, pacienţii consideră stresul emoţional 
ca unul din factorii declanşatori ai exacerbării;40

•	 În prezent, nu sunt dovezi certe că intervenţiile psihologice ar avea vreun rol benefic în tratamentul 
astmului, atât la adulţi cât şi la copii; totuşi au fost observate unele beneficii la un număr restrâns 
de pacienţi. Se impun în continuare studii pe loturi largi care să stabilească locul şi rolul acestor 
intervenţii în tratamentul astmului;

Astmul bronşic şi hipertensiunea arterială
•	 Tratamentul farmacologic al hipertensiunii arteriale poate adesea interfera cu evoluţia astmului 

bronşic;
•	 În astmul bronşic se va prefera evitarea β-blocantelor deoarece cardioselectivitatea nu este absolută. 

β blocantele cardioselective pot fi folosite numai în situaţiile când sunt absolut necesare (sindrom 
QT lung, infarct miocardic, tireotoxicoză) sub atentă monitorizare respiratorie.
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•	 Blocantele canalelor de calciu reprezintă clasa de medicamente de primă intenţie în monoterapia 
hipertensiunii arteriale la astmatici;

•	 Inhibitorii enzimei de conversie a angiotensinei (IECA) datorită efectelor adverse respiratorii (tuse 
seacă, eventual asociată cu bronhospasm, edem Quincke, reacţii anafilactice) nu reprezintă medicaţia 
uzuală din tratamentul HTA la astmatici; alternativa terapeutică o reprezintă blocanţii receptorilor 
de angiotensină, care au mai puţine efecte adverse (nu cresc eliberarea kininelor);

•	 Diureticele tiazidice la doze mici sunt sigure în astmul bronşic şi sunt de preferat la pacienţii cu 
osteoporoză deoarece cresc absorbţia intestinală şi reduc excreţia urinară a calciului;41se recomandă 
asocierea blocanţilor de calciu cu doze mici de diuretice tiazidice dacă monoterapia nu are rezultatele 
aşteptate.

Astmul la vârstnici
•	 Astmul bronşic la persoanele ce depăşesc 65 de ani este, în general, subdiagnosticat. 
•	 Prevalenţa este mai scăzută comparativ cu cea întâlnită la populaţia tânără (6-7% faţă de 10-

12%);42

•	 Dificultăţi de diagnostic:
-	 persistenţa subiectivă a obstrucţiei este alterată;42

-	 coexistenţa cu BPOC, mai ales la fumători;
-	 obstrucţie adesea fixă a fluxului aerian prin remodelare bronşică secundară evoluţiei cronice 

a astmului (confuzie cu BPOC-ul);43

-	 hipersensibilitatea imediată, exprimată de testele cutanate şi nivelele IgE, scade cu vârsta 
(testele alergice sunt mai puţin utile decât eozinofilia din spută sau din secreţiile nazale);

-	 coexistenţa unor entităţi patologice, mai ales cardiace care pot ,,mima’’ astmul bronşic şi care 
cresc reactivitatea bronşică (hiperreactivitatea bronşică la vârstnic are valoare diagnostică 
limitată); astfel, creşterea hiperreactivităţii bronşice este un marker mai puţin specific 
deoarece este întâlnit şi în BPOC, disfuncţie ventriculară stângă, etc.

•	 Clinic:
-	 rareori formă clinică tipică cu crize de dispnee paroxistice nocturne;
-	 destul de frecvent astm cu dispnee continuă, dificil de controlat;
-	 simptome frecvente extrarespiratorii: tulburări de somn, depresie, limitarea activităţii 

cotidiene;44

-	 triggerii: infecţiile virale, sinuzita cronică şi refluxul gastroesofagian (întâlnit la peste 70% 
din vârstnici) au un rol mai important;

•	 Testele funcţionale:
-	 la vârstnici obstrucţia înseamnă: VEMS/FVC<60%, VEMS<60% din prezis, PEF<70% din 

prezis, VEMS<1,5 l;
-	 reversibilitatea la bronhodilatatoare scade cu vârsta datorită scăderii sensibilităţii şi numărului 

de adrenoreceptori;
-	 se testează răspunsul la anticolinergice, deoarece acesta uneori este mai important.44

   Lipsa reversibilităţii la bronhodilatatoare nu exclude astmul, de aceea se indică testul la corticoizi 
(preferabil cu administrare inhalatorie pentru 6 săptămâni – 3 luni).45

         Dacă VEMS creşte cu peste 500 ml – reversibilitatea este semnificativă.
•	 Posibilităţi terapeutice:46

-	 Se aplică principiile de tratament conform ghidului GINA;
-	 β2-agoniştii sunt în prima linie de tratament, dar există un risc mai mare de efecte secundare 

(palpitaţii, tremurături, aritmii);
-	 alternativa: medicaţia anticolinergică, care este uneori mult mai utilă decât în alte forme de 

astm;
-	 tratamentul trebuie individualizat, bine formulat, discutat repetat şi în formă scrisă;
-	 rolul deosebit de important al educaţiei: plan de criză, evitarea alergenilor, recunoaşterea 

exacerbărilor, discutarea şi demonstrarea tehnicii de administrare a medicaţiei;
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-	 se vor alege tehnicile şi sistemele/dispozitivele de administrare inhalatorie adecvate vârstei 
(se preferă medicaţia tip diskus celei de tip spray);

-	 nebulizatoarele sunt mult mai utile în anumite situaţii (disabilităţi fizice) sau în exacerbări;
-	 corticoterapia orală se va administra cu prudenţă, pe perioade cât mai scurte şi în doze cât 

mai mici pentru a preveni osteoporoza;

Astmul nocturn
•	 Astmul nocturn este definit prin agravarea condiţiei bolii în timpul nopţii exprimată prin scăderea 

debitului expirator de vîrf (PEF) cu mai mult de 15% în cel puţin 4 din 7 nopţi în care s-a măsurat 
acest parametru;

•	 Prevalenţa atacurilor nocturne este maximă între orele 3 – 5 a.m.;
•	 Hiperreactivitatea bronşică la metacolină în timpul nopţii este de 8 ori mai mare în astmul 

nocturn;47

•	 Rezistenţa căilor aeriene creşte la pacienţii cu astm nocturn în timpul nopţii spre deosebire alte 
forme de astm. 

•	 O altă modificare patogenetică se referă la mecanismele colinergice, tonusul vagal fiind crescut 
suplimentar la pacienţii cu astm nocturn;48

•	 Posibilităţi terapeutice:
             -  investigarea şi tratarea comorbidităţilor: 
                                     - CPAP dacă polisomnografia  confirmă SAS;

                       - tratamentul bolii de reflux gastroesofagian;
                       - tratamentul afecţiunilor ORL asociate.

             - administrarea medicaţiei antiastmatice se va face în funcţie de   
                farmacocinetica preparatului respectiv:

                       -  corticosteroizii inhalatori se vor administra la ora 3 p.m   
                          (întreaga doză);

                                               - teofilinele retard cu acţiune de 24 h trebuie administrate la 
                                              ora 6 p.m.;

                       - noile anticolinergice (Tiotropium) par a fi mult mai eficiente           
                          în astmul nocturn faţă de alte forme de astm.

Astmul şi disfuncţia de corzi vocale
•	 Disfuncţia de corzi vocale sau sindromul dischinetic al corzilor vocale (DLE) reprezintă obstrucţia 

superioară laringeală intermitentă, involuntară, ca urmare a adducţiei anterioare a corzilor vocale 
(persistă doar posterior un orificiu de 4-5 mm), ,,paradoxale’’, în inspir, inducând dispnee acută50;

•	 În general apare la sexul feminin, în adolescenţă sau la adultul tânăr;
•	 Cel mai adesea sindromul este întâlnit la paciente cu profil psihologic particular;
•	 Simptome: dispnee, tiraj/cornaj, wheezing, ceea ce duce la confuzii cu astmul bronşic; wheezing-ul, 

cu maximum de intensitate laringian, expirator sau inspirator, dispare în somn şi se accentuează în 
timpul examenului clinic; 

      Alte simptome: tuse, disfonie, disfagie.
•	 Evoluţia este în ,,crize’’ (1-2-3 crize/an), caracterizate prin atacuri severe de dispnee, fără răspuns 

major la bronhodilatatoare, urmate de perioade asimptomatice; frecvent crizele sunt diurne, mult 
mai rar apar în timpul somnului; 

•	 Triggeri: stress emoţional, alergeni, reflux gastroesofagian, variaţii de temperatură/umiditate, 
poluanţi, fum de ţigaretă, agenţi chimici, cosmetice inhalatorii, efort fizic, tuse.

•	 Se poate asocia cu astmul bronşic;
•	 Diagnostic: vizualizarea directă a mişcării paradoxale a corzilor vocale, în inspir prin laringoscopie 

indirectă/fibroscopie; 
•	 Corzile vocale sunt anatomic normale şi nu prezintă paralizii; uneori mişcarea paradoxală a corzilor 

vocale poate fi prezentă şi în expir;
•	 Laringoscopia reprezintă ,,gold standard-ul’’ pentru diagnostic;52

•	 Posibilităţi terapeutice
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-	 tratamentul dificil, evoluţia mediocră;
-	 psihoterapie precedată de examinare psihologică;
-	 hipnoterapie;
-	  fizioterapie respiratorie; 
-	 evicţia triggerilor declanşatori recunoscuţi anamnestic;
-	 tratamentul afecţiunilor asociate (reflux gastroesofagian, afecţiuni ORL, etc)

Astmul tusiv (CVA – cough variant asthma)
•	 Astmul reprezintă a doua cauză a tusei cronice (definită ca tusea cu o durată mai mare de 8 săptămâni) 

la adulţi nefumători 
•	 Anamneza: tuse predominant nocturnă şi matinală;
•	 Cel mai adesea tusea reprezintă unicul simptom;
•	 Uneori există istoric de dispnee şi wheezing;
•	 Diagnostic: testul de provocare bronşică (în general examenul fizic şi spirometria nu aduc elemente 

utile);
•	 Alternativă:

-monitorizarea debitului expirator de vârf (PEF) prin Peak-flow-metrie;
-terapia specifică antiastmatică administrată empiric;

•	 Dacă tusea este refractară la CSI şi alte cauze sunt excluse, sunt indicate metode alternative de 
evidenţiere a eozinofiliei căilor aeriene (spută indusă, biopsii bronşice, etc) în scopul escaladării 
dozelor de CSI inhalatori.52

•	 Posibilităţi terapeutice – dacă răspunsul la CSI este suboptimal şi există certitudinea diagnosticului 
există următoarele alternative:52

- terapie antiinflamatorie mai agresivă;
- adăugarea unui inhibitor de leucotriene;
- cură scurtă de corticosteroizi orali;
- inhibitori de fosfodiesteraze (cilostazol).
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CAPITOLUL 5   ASTMUL LA COPIL 

Astmul bronșic reprezintă una dintre cele mai frecvente afecțiuni cronice ale copilului, care determină 
un important număr de spitalizări în urgență  și care are un impact deosebit asupra vieții zilnice a copilului 
dar și asupra familiei și anturajului în care evoluează copilul astmatic.

Epidemiologie: prevalența astmului la copil este de 1-8% pe glob ; 50% dintre copiii astmatici nu mai 
au simptome în adolescență, dar pot avea recurențe ca adulți.  

Factori de risc (declanșatori / favorizanți) :

•	 infecții
- virus sincitial respirator – cel mai frecvent (40% dintre copiii care au avut  infecții  cu RSV 
vor avea astm)
- rar bacterii (antibioticele au rol minor în tratament)

•	 fumat - sugarii cu  mame fumătoare au un  risc de astm de 4 ori mai mare în primii ani 
•	 dieta: alăptarea este recomandată deoarece există unii factori favorizanți alimentari:

lapte de vacă integral, proteine de soia (risc de astm precoce)
alimente procesate, margarina, lipsa uleiului de pește 

•	 alergeni alimentari: tartrazina, alune
•	medicamente: aspirina, alte droguri antiinflamatoare nesteroidiene etc
•	 efortul fizic
•	 poluare atmosferică și de microclimat
•	 status socio-economic
•	 antecedente de atopie/astm in familie
Diagnosticul de astm la copii se bazează pe următoarele aspecte :
•	 clinic: dispnee paroxistica cu wheezing
•	 teren atopic: rinita alergică, dermatita atopică, alergii alimentare digestive
•	 manifestări atopice în familie
•	 functional: obstrucție bronșică reversibilă
•	 terapeutic: răspuns eficient la tratament cu bronhodilatatoare de scurtă durată și corticosteroizi 

inhalatori

Deși astmul bronșic este o afecțiune cronică bine definită  ale carei  aspecte epidemiologice, clinice, 
funcționale, modalități de diagnostic și tratament sunt prezentate în ghidurile GINA existente și reactualizate, 
totuși există unele situații  particulare ale bolii datorate vârstei pacientului. Caracteristicile specifice legate de 
vărsta mică a copilului (primii 5 ani de viață: preșcolar, sugar) explică  deosebirile dintre acesta și copilulul 
mai mare (școlar), adolescent sau adult,  referitoare la criteriile de diagnostic, simptomele predominante, 
terapie (medicație și modul de administrare), evoluție. Este cunoscut faptul că la copiii sub 5 ani astmul 
este dificil de diagnosticat, iar metodele de evaluare a severității se  bazează în special pe aspectele clinice, 
fără a fi susținute de informații obiective, cum ar fi măsurarea funcției pulmonare. Pe de altă parte  terapia 
recomandată trebuie să fie eficace dar și sigură, dar modul de administrare a acesteia e dificil și de multe 
ori ineficient, explicând în multe cazuri evoluția nefavorabilă a bolii. Și totuși, chiar și la această grupă 
mică de vârstă, odată diagnosticul stabilit, principalul obiectiv al tratamentului îl constituie obținerea și 
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menținerea controlului bolii pe o perioadă cât mai lungă de timp, urmărind eficiența și siguranța medicației 
administrate precum și absența evenimentelor adverse. 

Diagnosticul astmului la copiii sub 5 ani reprezintă o problemă foarte dificilă. Explicația constă în faptul 
că simptomele sugestive pentru astm (wheezing, tuse nocturnă) se întâlnesc și în alte afacțiuni respiratorii, 
mai ales la copiii cu vârsta sub 3 ani. Wheezing este frecvent asociat cu infecții virale respiratorii (virus 
sincitial respirator la copiii sub 2 ani), alte virusuri la copii mai mari.
Simptome sugestive pentru diagnosticul de astm la copii :
	 - episoade frecvente de wheezing (mai mult de 1 episod/lună)

- tuse ± wheezing induse de activități fizice
- tuse nocturnă în afara perioadelor de infecții virale
- absența variațiilor sezoniere a wheezing 
- simptome care persistă după vârsta de 3 ani

Sunt descrise 3 categorii de wheezing:
-	 wheezing precoce tranzitoriu; este asociat cu prezența unor factori de risc: prematuritate, 

părinți fumători; dispare până la 3 ani
-	 wheezing persistent cu debut precoce (înainte de 3 ani) ; episoade recurente de wheezing 

asociate cu infecții virale acute (predominant cu virus sincitial respirator la copiii sub 2 ani și 
alte virusuri la copiii mai mari), fără manifestări atopice sau antecedente familiale de atopie ; 
simptomele persistă spre vârsta școlară și pot fi prezente și la copiii de 12 ani într-o proporție 
însemnată. 

-	 wheezing / astm cu debut tardiv (după vârsta de 3 ani) ;  în acest grup astmul evoluează în 
perioada copilăriei și chiar la adult ; copiii prezintă un teren atopic (cel mai adesea eczema) și o 
patologie de căi aerifere caracteristica astmului.

Semne predictive pentru astmul în copilărie (preșcolar, școlar) :
	 -wheezing înainte de 3 ani
	 -prezența unui factor major de risc (antecedente familiale de astm)
	 -doi din trei factori de risc minor (eozinofilie, wheezing fără tuse, rinită alergică)
Există situații destul de frevente în care simptome ca tusea cronică nocturnă, fără wheezing care 

trezește copilul din somn, oboseala la eforturi reduse (“nu ține pasul” cu ceilalți copii la joacă), “răceli” 
dese, ar putea sugera diagnosticul de astm. Atitudinea cea mai corectă în aceste cazuri este terapia de 
probă și urmărirea evoluției clinice și funcționale (acolo unde este posibil).
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În unele cazuri diagnosticul de astm este exclus :
•	 debut la nou-născut
•	 vărsături
•	 semne focale pulmonare, cardio-vasculare.
Metode de diagnostic si monitorizare :

-	 la copiii sub 5 ani diagnosticul se bazează pe judecata clinică (evaluarea simptomelor și  
examenul fizic) dar și pe tratamentul de probă cu bronhodilatatoare cu acțiune de scurtă durată 
și corticosteroizi inhalatori : ameliorarea evidentă a simptomelor în timpul tratamentului sau 
alterarea condiției clinice după oprirea acestuia poate sprijini diagnosticul de astm la copiii 
mici

-	 la copiii cu vârste mai mari de 5 ani metodele de diagnostic sunt aceleași ca și pentru  
adolescenți și adulți iar printre acestea, explorarea funcției pulmonare, alături de alte investigații, 
ocupă un loc important. Metodele pentru stabilirea diagnosticului includ :

-	 datele anamnestice
-	 examenul clinic (cu excluderea altor afecțiuni cu unele simptome comune) 
-	  explorarea funcțională: spirometrie, teste bronhomotorii, PEF-metrie, cu mențiunea ca acestea 

pot fi efectuate la copiii mai mari de 5 ani, la care se poate obține o cooperare satisfăcătoare 
pentru aprecierea unor probe valide. 

Alte investigații utile pentru diagnosticul de astm:
•	măsurarea statusului alergic: testare cutanată (este accesibilă dar testul pozitiv nu înseamnă 

obligatoriu și diagnostic pozitiv)
•	 examen ORL
•	 examen radiologic
•	 bronhoscopie 
•	 tranzit baritat
•	 ecografie cardiacă

Diagnosticul diferențial :
•	 la copiii sub 5 ani se face cu alte afecțiuni in care apare wheezing :
- bronșiolite virale 
- fibroză chistică
- displazia bronhopulmonară
- malformații ale  căilor aeriene intratoracice 
- aspirație de corpi străini
- boli cardiace congenitale
- sindromul  cililor diskinetici
- deficiențe imune
- rinosinuzita cronică
- reflux gastro-esofagian
- tuberculoză
- adenopatii mediastinale
- tumori
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•	 la copiii peste 5 ani diagnosticul diferențial se face cu aceleași afecțiuni ca la copilul mare 
sau la adult:

- patologie cardiovasculară
- obstrucție de căi aeriene superioare, corpi străini 
- fibroza chistică
- sindrom de  hiperventilație, panică, disfuncție corzi vocale
- patologie interstițială pulmonară
- reflux gastroesofagian
- patologie rino-sinuzală

Tratamentul :
Scopul : obținerea și menținerea controlului pe termen lung, fără efecte adverse și exacerbări, cu costuri 
minime. Și la copii, indiferent de vârstă, ca și la adult, se urmăresc aceleași obiective :

•	 atingerea și menținerea controlului simptomelor
•	 activitate zilnică normală 
•	menținerea funcției pulmonare în limite normale
•	 prevenirea exacerbărilor
•	 evitarea efectelor adverse ale medicației
•	 prevenirea mortalității prin astm
Terapia inhalatorie este cea recomandată la copiii de toate vârstele; dispozitivele folosite pentru 

inhalarea medicației trebuie individualizate la fiecare caz în funcție de particularitățile acestuia dar și de 
caracteristicile inhalerului folosit: eficacitatea substanței active eliberate, siguranța acesteia, ușurința în 
folosirea dispozitivului, costul; în general este preferată administrarea sub forma de metered - dose - inhaler 
(MDI) cu spacer față de terapia prin nebulizare datorită unor avantaje ale MDI: 
-	 depoziție pulmonară mai eficientă
-	  risc mai redus de evenimente adverse
-	  cost mai scăzut. 
-	 reține particulele mai mari care altfel ar fi depozitate în orofaringe, reducând absorbția orală și 

gastrointestinală și deci eventuale efecte sistemice 
-	 reduce efectele adverse orofaringeale
-	 se recomandă în special în atacurile astmatice când, datorită severității clinico-funcționale, copilul nu 

poate coordona inhalarea cu eliberarea medicației MDI.
Administratea medicației prin nebulizare prezintă o serie de dezavantaje:

-	 doza imprecisă
-	 cost ridicat
-	 consumatoare de timp
-	 necesită întreținerea aparaturii

Acest mod de administrare este rezervat pentru copiii care nu pot utiliza alte dispozitive pentru 
administrarea inhalatorie sau într-o exacerbare acută severă; în această din urmă situație nebulizarea 
este la fel de eficientă ca și administrarea sub forma MDI pe spacer.
Dispozitivele de administrare a medicației inhalatorii trebuie adaptate în funcție de vârsta copilului 
astmatic:
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Grupa de vârstă Dispozitiv recomandat Alternativa

Copii <  4 ani pMDI  plus spacer cu mască facială Nebulizare cu mască facială

4-6 ani pMDI plus spacer cu piesă bucală Nebulizare cu piesă bucală

Copii > de 6 ani
Dry powder inhaler (pudră uscată)

Breath-actuated pMDI
pMDI cu spacer și piesă bucală

Nebulizare cu piesă bucală

Medicația de fond include:
-	 glucocorticosteroizi inhalatori și sistemici
-	 modificatori de leucotriene (antileucotriene)
-	 β2-agoniști cu acțiune de lungă durată
-	 teofiline
-	 cromone
-	 β2-agoniști cu acțiune de lungă durată orali

Glucocorticosteroizii inhalatori – deoarece constituie terapia de control cea mai eficientă sunt 
recomandați la copiii astmatici de toate vărstele.
Dozele echivalente de corticosteroizi inhalatori:

Corticosteroid Doză scăzută (µg) Doză medie (µg) Doză înaltă (µg)

Beclometazona 
dipropionat 100-200 >200-400 >400

Budesonid 100-200 >200-400 >400

Ciclosenid 80-160 >160-320 >320

Flunisolid 500-750 >750-1250 >1250

Fluticazonă
propionat

100-200 >200-500 >500

Mometazonă furoat 100-200 >200-400 >400

Triamcinolon 
acetonid 400-800 >800-1200 >1200

Deși în general se respectă ghidurile terapeutice, totuși doza de corticosteroizi este recomandată conform 
judecății clinicianului, adaptată la particularitățile fiecărui caz în parte, în scopul obținerii și menținerii 
controlului; se urmărește apoi identificarea dozei minime eficiente pentru păstrarea controlului și pentru a 
reduce la minimum posibilitatea apariției unor efecte adverse.
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•	 la copiii mai mari de 5 ani se poate observa: 
-	 ameliorare clinică și funcțională în formele ușoare de astm la doze mici de corticosteroizi inhalatori (ex. 

100-200 µg budesonid/zi) 
-	 forme de astm care necesită doze mai mari de corticosteroizi inhalatori (400µg budesonide/zi) pentru 

obținerea controlului bolii sau protecția față de astmul de efort
-	 cazuri de astm care necesită doze înalte de corticosteroizi inhalatori – mai puțin frecvente.
În general controlul simptomelor și ameliorarea funcției pulmonare se câștigă după 1-2 săptămâni, dar 
perioada de tratament se poate întinde câteva luni și uneori, chiar cu doze mai mari de corticosteroizi 
inhalatori, mai ales în perioade de exacerbare; pe de altă parte întreruperea tratamentului poate conduce, 
după săptămâni sau luni, la pierderea controlului și reapariția simptomelor.
•	 la copiii mai mici de 5 ani terapia cu corticosteroizi inhalatori are în general același efect asupra 

simptomelor astmatice; există totuși unele particularități legate de vârsta mică a copilului:
-	 răspunsul clinic poate fi diferit în funcție de modul de administrare (tipul de dispozitiv) sau de 

corectitudinea tratamentului (abilitatea copilului de a folosi inhalatorul)
-	 este preferată administrarea pe spacer
-	 doza zilnică egală sau <400 µg budesonide/zi  (sau echivalent) este eficientă 
-	 nu este indusă remisiunea astmului, simptomele reapar la întreruperea tratamentului.
Alte considerații:
•	 relația doză-răspuns a fost mai puțin studiată la această grupă de vârstă
•	 beneficiul clinic al administrătrii intermitente a glucocorticoizilor inhalatori sau sistemici  pentru 

wheezing intermitent indus viral, este controversat
•	 nu există evidențe despre prevenirea wheezing precoce tranzitoriu cu doze joase de glucocorticoizi 

inhalatori.
Efecte adverse ale glucocorticoizilor inhalatori :
Creșterea:
•	 astmul sever necontrolat afectează creșterea la copii și înălțimea finală la vârsta de adult
•	 studii pe termen lung nu au confirmat efecte adverse clinice semnificative asupra creșterii la doze 

reduse de glucocorticoizi (100-200µg/zi) 
•	 întârzierea în creștere poate fi observată la doze mari de corticosteroizi inhalatori, deci este dependentă 

de doză
•	 există diferențe importante privitoare la efectele asupra întârzierii creșterii între diferiți corticosteroizi 

inhalatori sau dispozitive de administrare 
•	 susceptibilitatea la întârzierea în creștere datorată corticosteroizilor inhalatori este diferită în funcție de 

vârstă; copiii de 4-10 ani sunt mai susuceptibili decât adolescenții
•	 reducerea ratei de creștere în primul an de tratament este temporară; copiii astmatici tratați cu 

glucocorticosteroizi inhalatori ating înălțimea normală estimată  a adultului, dar mai târziu. 
Oase:
•	 studiile nu semnalează creșterea semnificativă statistic a riscului de fracturi la copiii tratați cu 

corticosteroizi inhalatori
•	 glucocorticoizii orali sau sistemici cresc riscul de fracturi (32% la fiecare 4 cure); administrarea sub 

formă inhalatorie scade nevoia de steroizi sistemici



75

•	 studii controlate longitudinale cu o durată de 2-5 ani nu au raportat efecte adverse ale glucocorticoizilor 
inhalatori asupra densității minerale osoase

Axul adrenal -hipotalamic-pituitar (HPA):
•	 doze de glucocorticoizi mai mici de 200 µg/zi nu determină supresia axului HPA
•	 la doze foarte mari de corticosteroizi inhalatori s-au semnalat alterări ale funcției axului HPA
Cataracta: nu s-au semnalat creșteri ale frecvenței cataractei la copiii tratați cu corticosteroizi inhalatori
Sistemul nervos central: s-au observat cazuri izolate de comportament hiperreactiv, agresivitate, insomnie, 
scăderea concentrației
Candidoza orală, disfonie: prezența acestora este asociată cu administrarea de antibiotice, doze zilnice mari, 
frecvența administrării, dispozitivul de administrare; spacer-ul reduce frecvența candidozelor, iar clătirea 
gurii este indicată
Dentiția; glucocorticoizii inhalatori nu determină creșterea incidenței cariilor dentare; se semnalează 
eroziuni dentare datorate reducerii pH-ului oral, consecutivă inhalației de β2-agoniști.
Alte efecte adverse: incidența crescută a infecțiilor tractului respirator inferior, a tuberculozei.
	 Modificatori de leucotriene

•	 la copiii mai mari de 5 ani  au efecte benefice la toate nivelele de severitate ale astmului dar 
eficiența este mai redusă decât a dozelor joase de corticosteroizi inhalatori 

-	 oferă protecție parțială împotriva bronhoconstricției 
-	 ca tratament adițional la copiii cu astm insuficient controlat cu doze joase de corticosteroizi inhalatori 

determină o ameliorare clinica moderată
-	 reduce semnificativ  exacerbările

•	 la copiii mai mici de 5 ani -  aceleași efecte pozitive ca la copiii mai mari
-	 reduc exacerbările induse de virusul sincitial respirator ; nu au efecte adverse.

Bronhodilatatoare cu acțiune de lungă durată
-	 se folosesc ca terapie de asociere de  prima intenție la copii mai mari de 5 ani insuficient controlați cu 

doze medii de corticosteroizi inhalatori 
-	 nu se utilizează monoterapia cu β2 -agoniști de lungă durată

•	 la copiii mai mari de 5 ani  - ca terapie de asociere
-	 au ca rezultat ameliorarea semnificativă a funcției pulmonare
-	 sunt eficiente ca doză unică în blocarea bronhoconstricției indusă de un efort intens
-	 combinația fixă (β2-agoniști de lungă durată + corticosteroid inhalator) în inhalator unic este preferată 

terapiei în care drogurile sunt administrate prin inhalare separată
-	 se administrează întotdeauna în asociere cu un corticosteroid inhalator de preferință în combinație fixă

•	  la copiii mai mici de 5 ani – nu sunt studii suficiente, nu se recomandă utilizarea lor. 
Efecte adverse posibile nu se semnalează, totuși din lipsa raportărilor despre efectele lor asupra frecvenței 
exacerbărior, se preferă asocierea cu corticosteroizi inhalatori sub forma combinațiilor fixe. 

Teofiline
•	 la copiii mai mari de 5 ani   sunt eficace în monoterapie sau ca tratament de asociere cu 

glucocorticoizi inhalatori sau orali 
-	 sunt mai eficienți decât placebo pentru controlul simptomelor nocturne sau cele din timpul zilei
-	 ameliorează funcția pulmonară



76

-	 efect protectiv discret asupra bronhoconstrictiei induse de efort
-	 ca terapie de asociere amelioreaza controlul astmului și reduc doza de corticosteroizi la copiii cu astm 

sever
-	 totuși eficacitatea este mai mică comparativ cu dozele joase de corticosteroizi inhalatori
-	 sunt preferabile produsele cu eliberare lentă și în doza de până la 10mg/kg/zi

•	 la copiii mai mici de 5 ani sunt puține studii care să confirme efectul benefic
Efecte adverse (la doze mai mari de 10mg/kg/zi) : anorexie, grețuri, vărsături, dureri de cap, palpitații, 
tahicardie, aritmie, dureri abdominale, diaree ; de aceea tratamentul începe cu doze mici (5mg/kg/zi) și 
poate crește gradual până la cel mult 10mg/kg/zi

Cromone (cromoglicat, nedocromil sodium)
•	 la copiii mai mari de 5 ani   

-	 au un rol limitat în tratamentul de lungă durată
-	  nu sunt semnificativ mai eficienți comparativ cu placebo
-	 o doză unică poate atenua bronhoconstricția indusă de efort

•	 la copiii mai mici de 5 ani  - sunt controverse asupra indicației și a rezultatelor terapiei
Efecte adverse : tuse, iritații ale gâtului, bronhoconstricție,gust neplăcut, dureri de cap, grețuri

β2-agoniști cu acțiune de lungă durată orali (Salbutamol cu eliberare lentă, terbutalin și 
bambuterol)
-	 reduc simptomele nocturne
-	 nu oferă protecție evidentă asupra bronhoconstricției induse de efort
-	 au o utilizare limitată din cauza efectelor adverse potențiale
-	 doza trebuie să fie strict individualizată
Efecte adverse : anxietate, stimulare cardiovasculară, tremurături musculare
       Glucocorticoizii sistemici 
-	 sunt folosiți doar în exacerbările acute severe
-	 după folosire îndelungată au efecte adverse importante

Medicația de criză include : 
β2-agoniști cu acțiune rapidă
-	 sunt cele mai eficiente bronhodilatatoare
-	 administrarea sub forma inhalatorie induce rapid bronhodilatatia la doze joase
-	 utilizarea frecventă și îndelungată poate determina apariția fenomenului de tahifilaxie 
-	 forma inhalatorie are mai puține efecte adverse decât cea orală sau iv.
-	 sunt preferate în tratamentul astmului acut la copiii de toate vârstele
-	 terapia inhalatorie oferă protecție semnificativă împotriva astmului indus de efort pentru 0.5 până la 2 

ore
-	 terapia orală este rezervată pentru copiii de vârstă mică la care nu se poate folosi administrarea 

inhalatorie
Efecte adverse : tremurături musculare, dureri de cap, palpitații, agitație, mai ales dupa administrarea 
sistemică
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Anticolinergice - nu sunt recomandate în tratamentul de lungă durată la copii.

Programul de management si prevenție a astmului la copii :
Strategia de obținere și menținere a controlului în astm la copii, pentru o perioadă cât mai lungă de timp, 
dar și strategia de prevenire include, la fel ca și la adulți,  5 componente distincte cu unele particularități 
legate de vârsta copiilor :.
Componente ale  terapiei:
1. parteneriatul pacient / medic / școală
2. identificarea și reducerea factorilor de risc
3. evaluarea, tratamentul și monitorizarea bolii
4. management-ul exacerărilor
5. identificarea situațiilor speciale sau a  condițiilor asociate
Educația
- se desfășoară în scopul construirii unui parteneriatul pacient-părinți / medic / școală
- programele educaționale pentru copiii mai  mici de 3 ani se adresează părinților
- componenele educaționale sunt aceleași ca și pentru adult, dar se adreseaza părinților, copiilor mari, dar 
chiar și celor mai mici și includ profesorii sau alt personal din anturajul copiilor astmatici
- adolescenții au unele dificultăți privind aderența la tratament – se recomandă educația în grup
- la copiii mai mari se recomandă auto-monitorizare 
- se insistă pe unele informații utile în înțelegerea bolii și a tratamentului și anume : 

•	 diferența între medicația de urgență și cea permanentă 
•	 folosirea inhalatoarelor
•	 identificarea și prevenirea simptomelor de alarmă
•	 când să considere că necesită ajutor de urgență
•	 unde să se prezinte în condiții de exacerbare

-	 este recomandată existența unui plan scris pentru școală
-	 se explică necesitatea unor precauții și un anume mod de viață :

evitarea factorilor de risc
evitarea “răcelilor” care favorizează exacerbările
se recomandă abandonarea fumatului în special la mamele gravide pentru  a nu crește riscul de 

sensibilizare alergică 
se evită fumatul pasiv la care ar putea fi expuși copiii astmatici

Evaluarea, tratamentul și monitorizarea bolii
•	 la copiii mai mici de 5 ani  

-	 nu există recomandări ferme, de tipul treptelor , se recomandă:
•	 bronhodilatator la nevoie
•	 CSI ca primă intenție, doze mici
•	 antileukotriene

•	 la copiii mai mari de 5 ani  - terapia recomandată este asemanătoare cu cea de la adolescent și 
adult, cu respectarea particularităților, a dozelor și a echivalențelor pentru copii

- durata tratamentului:
•	 câteva săptămâni/luni după un episod acut viral cu bronhospasm

(mulți copii nu mai au simptome dupa 3-5 ani)

•
•
•

•
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•	 pe termen lung dacă exisă criterii de astm
- perioada de examinare pentru evaluare : 

•	 după stabilirea diagnosticului: la 1-3 luni
•	 apoi la fiecare trei luni
•	 în cazul unei  exacerbări: după 2 săptămâni – o lună

Tratamentul exacerbărilor la copii reprezintă o urgență medicală
-  exacerbările la copii sunt mai frecvente după viroze respiratorii  cu virus sincițial respirator 
-	 indicii de severitate ai exacerbării sunt aceiași ca și la adult, cu particularități la copil privind raportarea 

la numărul de respirații/minut  normal pentru copii sau frecvența pulsului

-	 se recomandă :
–	 bronhodilatator inhalator  
–	 corticoterapie precoce sistemic (oral/inj) 0,5 – 1 mg/kg/zi, 3-5 zile
–	 sau creșterea de 4 ori a corticoterapiei inhalatorii
–	 sau combinația  β2-agonist/anticolinergic (scade rata de spitalizare)
–	 oxigen
–	 în cazul absenței unei ameliorări evidente sau a înrăutățirii progresive, se internează în 

spital
-	 monitorizarea la copil, în absența altor metode obiective de evaluare a funcției pulmonare (dificil de 

aplicat la copiii mai mici) se bazează pe puls-oximetrie (valorile normale ale SaO2 sunt mai mari de 
95% ;  SaO2<de 92% constituie un bun predictor pentru nevoia de spitalizare).
Problemele  speciale  sunt legate de percepția astmului de către copil dar și de acceptare diagnosticului 
de către părinți. Etichete ca “bronșita astmatiformă”, “bronșita cronică” nu fac decât sa temporizeze 
diagnosticul, să întârzie administrarea tratamentului corespunzator și deci să determine o evoluție 
nefavorabilă a bolii. De aceea trebuie cunoscut faptul că astmul este o boală cronică, bine controlată în 
majoritatea cazurilor dacă diagnosticul este cunoscut și asumat iar tratamentul acceptat.
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NIVELE DE DOVADĂ

Nivelele de dovadă se referă la recomandările referitoare la managementul astmului. Datele se bazează pe 
informațiile analizate din cele mai importante metaanalize1

Descrierea Nivelelor de Dovadă
Categoria de dovadă Sursele de dovadă Definiție

A Studii controlate și randomizate 
(RCTs). Largă bază de date

Un număr mare de studii care implică un 
număr substanțial de participanți.

B Studii controlate și randomizate 
(RCTs). Bază restrânsă de date

Studiile includ un număr limitat de pacienți, 
analize posthoc sau a subgrupurilor de 
RCTs, sau meta-analiza de RCTs. Studiile 
randomizate sunt mici, pe grupuri diferite de 
populație, cu rezultate inconsistente.

C Studii nerandomizate. Studii 
observaționale.

Dovezi din studii necontrolate și nerandomi-
zate sau din studiile observaționale.

D Consensuri ale experților Dovezi insuficiente pentru a justifica plasa-
rea într-una din celelalte categorii. Tabloul 
consensual se bazează pe experiența clinică.

Referințe:
1. Jadad AR, Moher M, Browman GP, Booker L, Sigouis C, Fuentes M. et al. Systematic rewievs and meta-analyses on treat-
ment of asthma: critical evaluation. BMJ 2000; 320: 537-40
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