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CAPITOLUL 1 DEFINITIE S| GENERALITATI

Definitia astmului bronsic

« Clinic:
* boald cronica a cailor aeriene
* episoade recurente de wheezing, dispnee, constrictie toracica si tuse — in special noaptea
sau dimineata devreme.
* obstructia ocazionala a fluxului aerian, adesea reversibila spontan, sau sub tratament.
« Functional: hiperreactivitatea cailor aeriene
«  Patogenic: inflamatie cronica in care sunt implicate multe elemente celulare

Denumiri precum, bronsita astmatiforma, traheobronsita spasticd, wheezing recurent, tuse iritativa cronica,
sindrom disfunctional reactiv al cailor aeriene, etc. preteaza fie la confuzii, fie nu acopera realitatea astmului
bronsic, si de aceea nu se recomanda a fi folosite. La copil, diagnosticul de wheezing recurent poate fi
acceptat .

Prevalenta, Morbiditate si Mortalitate

Astmul afecteaza in toatd lumea aproximativ 300 de milioane de persoane. Prevalenta globala este
de 1% - 18 %, cu crestere moderata a valorilor in anumite tari. @ Organizatia Mondiala a Sanatatii estimeaza
ca astmul este responsabil in fiecare an de 15 milioane de DALY pierduti (ani de viata ajustati in functie de
dizabilitate) i de 250.000 decese. Mortalitatea nu pare sa se coreleze bine cu prevalenta (FIGURA 1)

Figura 1. Prevalenta astmului si mortalitatea (GINA - 2006)
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Impactul social si economic al astmului (povara astmului)
Exista doud tipuri de costuri medicale: directe (internarile Tn spital, costul medicatiei, etc.- costuri
de munca, absentele de la scoald, decesele premature, etc). @
+  Costul depinde de nivelul de control si de numarul de exacerbari evitate.
+ Tratamentul de urgentd e mai costisitor decat tratamentul planificat.
+  Costurile economice non-medicale ale astmului sunt esentiale.
+ Respectarea recomandarilor ghidului de management al astmului este cost eficienta.

Desi din perspectiva pacientului si a societatii costul controlului astmului pare a fi crescut, costul
astmului netratat este mult mai mare.

In Romania nu existd studii epidemiologice de anverguri. Din datele de care dispunem, la copii,
prevalenta a crescut de la 5% la 7% in perioada 1994 - 2001. Unul din 20 de copii de varstd scolard poate
suferi de astm. Romania ar fi tara cu cea mai mica prevalenta a astmului infantil din Europa @. Date recente
aratd ca 1 din 3 copii prezinta manifestari alergice, din care 30-50% vor dezvolta astm bronsic ©. La adult,
dacd diagnosticul se pune pe baza testelor de provocare bronsica, frecventa este de 7,48%, urcind pand la
10,43% atunci cind se iau in consideratie simptomele sugestive®. In comparatie cu rezultatele studiilor
similare din alte tdri, in Roméania astmul apare ca fiind subdiagnosticat.

Factori care influenteaza dezvoltarea si manifestarea astmului

Factorii care influenteaza riscul de aparitie al astmului pot fi impdrtiti in factori care cauzeaza
dezvoltarea astmului si factori care declanseazd simptomele astmului; unii factori pot cauza ambele situatii.
Primii includ factorii care tin de gazda (care sunt Tn primul rdnd genetici) si ultimii sunt de obicei factori
care tin de mediul Tnconjurator (Tabelul 1).

Tabelul 1.
Factori care tin de gazdd Factori care tin de mediul inconjurator
- Genetici: Alergeni:
+  Atopia «  de interior (domiciliari): acarieni, alergenii gdndacului
- Predispozitia genetica de bucatarie, fungi, praf de casd, mucegaiuri, drojdii,
la hiperreactivitatea animalele cu blana (c4ini, pisici, soareci)
cdilor aeriene «  deexterior: polen, fungi, drojdii, mucegaiuri
- Infectii, predominant virale
- Obezitate - Factori profesionali de sensibilizare
- Sex - Fumul de tigard
+  fumatul pasiv
+  fumatul activ
- Aerul poluat de interior /exterior
- Dieta

Mecanismele prin care acesti factori influenteaza dezvoltarea si manifestarea astmului sunt complexe.
Maturizarea sistemului imun i timpul expunerii la infectii in primul an de viata sunt considerati ca factori
importanti de influentare a riscului de astm la o persoana predispusa din punct de vedere genetic.

Corelatia dintre astm si statusul economic: astmul este mai frecvent la populatia bogata decét la
cea sdracd (indiferent cd aceste populatii provin din tari bogate sau in curs de dezvoltare) si se explicd prin
diferentele privind modul de viatd, expunerea la alergeni si accesul la serviciile medicale.



Factorii care tin de gazda

Factori Genetici. Astmul are o componentd genetica ereditard, existind mai multe gene implicate.
Componenta genetica are implicatii in patru arii principale:
1. productia de anticorpi IgE alergen specifici (atopie);
2. amorsarea hipersensibilitatii cdilor aeriene;
3. generarea mediatorilor inflamatiei Tn exces, cum ar fi citokinele, chemokinele si factorii de crestere;
4. raspuns imunocelular cu angajarea prevalentd a limfocitelor Th2 -,.ipoteza igienei” (vezi pag. 5).
Studiile familiale si cele de tip caz-control au identificat un numar de regiuni cromozomiale care se
coreleazad cu riscul de aparitie/dezvoltare a astmului (genele de pe cromozomul 5q pentru reglarea nivelelor
de IgE).
Alaturi de genele care predispun la astm, existd gene care sunt asociate cu modularea raspunsului la
tratamentul astmului (variatiile in gena care codifica [-adrenoreceptorul, gene care modifica sensibilitatea
la glucocorticosteroizi si leukotriene etc.).

Obezitatea. Este un factor de risc pentru astm. Mediatori cum ar fi leptinele pot afecta functia cdilor aeriene
si pot creste probabilitatea dezvoltarii astmului ®

Sexul. Astmul este mai frecvent la copii de sex masculin. Inainte de varsta de 14 ani, prevalenta astmului
este aproape de doud ori mai mare la baieti decit la fete. Pe masurd ce copiii se maturizeaza, diferenta dintre
sexe se inverseazd, si in perioada adultd prevalenta astmului e mai mare la femei decat la barbati. Cauzele
acestei diferente nu sunt clare.

Factorii de risc din mediul inconjurator

Exista o interactiune ntre factorii care influenteaza riscul aparitiei astmului si factorii care cauzeaza
simptomele astmului.

Alergenii. Desi alergenii de interior i exterior sunt bine cunoscuti pentru faptul ca produc exacerbari
ale astmului, rolul lor specific Tn aparitia astmului nu este inca complet elucidat.

Studii pe grupuri de nou-ndscuti au ardtat cd sensibilitatea la alergenii proveniti de la acarienii din
praful din casa, de la pisica si cdine, si la praful care contine Aspergillus sunt factori de risc independenti
pentru simptomele asemandtoare astmului la copiii de pana la 3 ani. Totusi relatia dintre expunerea la
alergeni si sensibilitatea la alergeni nu este directd. Depinde de alergen, de dozd, de timpul de expunere, de
varsta copilului, si probabil de factorii genetici.

Pentru anumiti alergeni, cum ar fi cei derivati din praful din casa (acarieni) si cei de la gdndacii de
bucdtdrie, prevalenta aparitiei sensibilitdtii este direct corelatd cu expunerea. Desi anumite date sugereaza
ca expunerea la alergenii acarienilor din praful de casa poate fi un factor cauzal in aparitia astmului, alte
studii au pus sub semnul Intrebdrii aceastd interpretare. Expunerea la detritusuri de gandaci de bucdtdrie
este evidentiatd ca fiind cauza incriminatd frecvent In manifestdrile alergice la persoanele provenite din
mediul urban.

Inceeace priveste riscul de dezvoltare a astmului la copil, existd studii epidemiologice contradictorii:
unele sugereaza ca astmul apare mai rar la copiii care cresc Tn compania cdinilor sau pisicilor iar altele cd
dimpotrivd, compania acestor animale ar creste riscul de dezvoltare a astmului la copil.

Infectiile. In perioada copiliriei, anumite virusuri au fost asociate cu debutul fenotipului de astm.
Virusul sincitial respirator (VSR) si virusul parainfluenza produc un ansamblu de simptome care include
bronsiolita, asemanatoare astmului la copil.

Un numar de studii prospective pe termen lung asupra copiilor internati in spital cu infectii cu VSR,
au ardtat cd aproximativ 40% dintre ei vor continua sa aibd wheezing sau astm mai tarziu. Alte date au aratat
dimpotriva ca anumite infectii respiratorii din primii ani de viatd (rujeola si uneori chiar cea cu VSR) pot
proteja Tmpotriva aparitiei astmului. De aceea, datele nu permit concluzii definitive.



»Ipoteza igienei” sugereaza cd expunerea la infectii in primii ani de viatd (datoratd unei igiene
mai precare) influenteazd dezvoltarea sistemului imunitar la copil pe o cale ,,non-alergica”, ceea ce ar
corespunde unui risc redus de aparitie atit a astmului, cat si a altor boli alergice. Desi ,,ipoteza igienei”
continud sa fie studiatd, acest mecanism poate explica asociatiile observate ntre marimea familiei, ordinea
celor nascuti, modul de Tngrijire zilnica si riscul de astm.

Factori profesionali

Astmul profesional, este definit ca astm provocat de expunerea la un agent intdlnit in mediul profesional.
Peste 300 de substante au fost asociate cu astmul profesional. Aceste substante includ molecule reactive
(isocianatii, iritantii) care pot altera sensibilitatea cdilor aeriene, molecule imunogene (sarurile de platina)
si numeroase produse din plante si animale care stimuleaza productia de IgE. (Tabelul 2)

Tabelul 2. Agenti care cauzeaza astmul in anumite profesiuni

Ocupatia Agentul

Proteine din animale si plante

Brutari Fidina, amilaze

Laptari Acarieni

Producdtori de detergent Enzimele apartindnd Bacillus subtilis

Lipire electricd Résina de pin

Fermieri Praful boabelor de soia

Producitori ai hranei din peste Musculite, paraziti, microcrustacee

Praful boabelor de cafea, carne marinata, ceai, crustacee, amilaze,

Prelucrarea alimentelor . . < . .
proteine din oud, enzime pancreatice

Lucratori 1n silozuri Acarieni, Aspergillus, rugind, iarbd
Angajati Tn domeniul sandtdtii Psyllium, latex

Producatori de laxative Ispaghula, psyllium

Fermieri ai pasarilor de curte Acarieni ai pasdrilor de curte, balegar, pene
Cercetatori, veterinari Salcam, piele de animale, proteine urinare
Tapiseri, timplari Rumegus

Lucratori 1n navigatie Praful cerealelor, insecte

Lucrdtori Tn industria matdsii Viermii de matase — fluturi si larve

Substante chimice anorganice

Cosmeticieni Persulfati
Nichelaj Saruri de nichel
Lucratori 1n rafindrii Sadruri de platind, vanadium

Substante chimice organice

Vopsirea automobilelor Etanolamind

Angajati din domeniul sdndtatii Dezinfectanti, latex

Producatori de antibiotice Antibiotice, piperazine, salbutamol, cimetidine
Prelucrarea cauciucului Formaldehide, etilen-diamine, anhidrida ftalica
Industria maselor plastice Toluen, anhidrida ftalicd, anhidrida trimetilicd, acrilati




Astmul profesional apare in general la adulti, avand o frecventd de 1 la 10 cazuri de astm in rdndul
celor apti de munca. Astmul este cea mai comuna tulburare respiratorie profesionald din tarile industrializate.
Ocupatiile cu risc crescut pentru aparitia astmului profesional sunt: munca in agriculturd, pictura, vopsitoria,
serviciile de curatenie, prepararea maselor plastice. "

Cele mai multe cazuri de astm profesional sunt mediate imunologic si au o perioada de latenta
de luni sau ani dupa inceputul expunerii. Sunt implicate reactii alergice mediate de IgE si reactii alergice
mediate celular.

Incd nu sunt bine identificati factorii care pe anumiti oameni i afecteazi iar pe altii nu in aparitia
astmului profesional ca rdspuns la acelasi tip de expunere. Expunerile frecvente la iritanti aerieni pot cauza
»astmul iritativ indus” care se poate instala chiar si la persoanele non-atopice.

Atopia si fumul de tigara pot creste riscul sensibilitatii fatd de factorii profesionali.

Cea mai importantd metodad de prevenire a astmului profesional este eliminarea sau reducerea
timpului de expunere la factorii profesionali cu potential sensibilizant.

Fumul de tigara. Fumatul este asociat cu:
+ accelerarea declinului functiei pulmonare la persoanele cu astm
« cresterea severitatii astmului
« reducereardspunsului la tratament cu corticosteroizi inhalatori si sistemici (deoarece pacientii
fumatori au o inflamatie predominant neutrofilica in cdile aeriene), diminudnd capacitatea
de a controla astmul. 1%

Expunerea la fumul de tigara atat prenatal, cat si dupad nastere este asociatd cu un risc mai mare de aparitie
a simptomelor asemanatoare astmului in copildrie.

Fumatul mamei in timpul sarcinii influenteaza dezvoltarea plamanului: copiii mamelor fumdtoare sunt de 4
ori mai predispusi sa dezvolte wheezing Tn primul an de viatd; si expunerea involuntard la fum cregte riscul
de fmbolnavire al tractului respirator inferior in copildrie.

Poluareaaeruluiexterior/interior. Rolul aerului poluatin aparitia astmului raméne un subiect controversat.
Copiii crescuti Intr-un mediu poluat au mai frecvent o functie pulmonara diminuatd, dar relatia acestei
limitari a functiei cu aparitia astmului nu este demonstrata ¥

Este cert ca exacerbarile astmului sunt corelate cu nivelurile crescute de poluare a aerului. Asociatii
similare au fost observate si in legaturd cu poluantii din interior (fumul de tigara, fumul rezultat din arderea
gazului metan si a carburantilor de biomasa folositi pentru Tncalzire si racire, praful si infestarile cu gdndaci
de bucdtdrie, mucegaiurile din locuinte cu igrasie).

Dieta. Copiii hraniti cu lapte de vacd sau proteine de soia au o incidentd mai mare a wheezing-ului in primii
ani ai copildriei comparativ cu cei hraniti cu laptele de mama.

Unele date sugereazd cd anumite caracteristici ale dietelor occidentale, cum ar fi folosirea excesiva
a hranei prelucrate si reducerea numdrului de antioxidanti (in forma fructelor si legumelor), cresterea
consumului acizilor grasi n-6 polinesaturati (care se gdsesc in margarinad si ulei vegetal) si diminuarea celor
n-3 polinesaturati (care se gasesc in uleiul de peste) au contribuit la o crestere a astmului si a bolilor atopice.

(14)
Mecanisme patogenetice

Astmul este o maladie inflamatorie a cailor aeriene, cu participarea mai multor celule inflamatorii
si mediatori.



Inflamatia cailor aeriene in astm.

Inflamatia cdilor aeriene in astm este persistentd chiar daca simptomele sunt episodice. Relatia dintre
severitatea astmului si intensitatea inflamatiei nu este clar stabilita. Inflamatia afecteaza toate cdile aeriene,
la majoritatea pacientilor, inclusiv tractul respirator superior si nazofaringele, cu efecte fiziopatologice mult
mai pronuntate in bronhiile de calibru mediu. Fenotipul inflamatiei cdilor aeriene pare sa fie similar Tn toate
formele clinice ale astmului, indiferent daca e alergic, non-alergic, indus de aspirind sau de efort fizic si
indiferent de varsta.

Celulele inflamatorii. Inflamatia caracteristica din bolile alergice este manifestatd in astm prin activarea
mastocitelor, cresterea numarului eozinofilelor activate, a limfocitelor Th2, a receptorilor pentru limfocitele
T-NK, avand consecintd eliberarea de mediatori ai inflamatiei care contribuie la aparitia simptomelor
clinice. Si celulele din structura cdilor aeriene produc mediatori, care contribuie la Tntretinerea inflamatiei
prin mai multe mecanisme.

Mastocitele: activarea celulelor mastocitare ale mucoasei elibereazd mediatori bronhoconstrictori
precum histamind, cistein-leukotriene, prostaglandina D, > Aceste celule sunt activate de alergeni prin
receptorii de IgE cu afinitate crescutd, sau prin stimuli osmotici (bronhoconstrictie indusa de exercitiu).
Cresterea numarului de celulele mastocitare Tn musculatura neteda a cailor aeriene poate fi corelatd cu
hipersensibilitatea cdilor aeriene.

Eozinofilele: prezente Tn numar mare in cdile aeriene, elibereaza proteine care pot leza celulele epiteliale
ale cdilor aeriene. Ele pot avea de asemenea un rol in eliberarea factorilor de crestere si de remodelare a
cdilor aeriene. 19

Limfocitele T: prezente in numar crescut in cdile aeriene, elibereaza citokine specifice, inclusiv I1L-4, IL-
5, IL-9 si IL-13 care orchestreaza inflamatia eozinofilica si productia de IgE din limfocitele B. O crestere
a activitatii celulei Th2 se poate datora Tn parte unei reduceri a celulelor T reglatorii care inhiba in mod
normal celulele Th2. Existd si o crestere a celulelor NKT, care elibereaza un numar mare de T helper 1
(Th1) si citokine Th2 . 17)

Celulele dendritice: interactioneaza cu alergenii de pe suprafata cdilor aeriene si migreaza in ganglionii
limfatici regionali, unde interactioneaza cu celulele T modulatoare si in final stimuleaza productia de celule
Th2 din celulele T.

Macrofagele: sunt Tn numar crescut in cdile aeriene si pot fi activate de alergeni prin receptori IgE cu

afinitate scazutd, cu eliberarea mediatorilor inflamatori si a citokinelor care amplifica raspunsul inflamator

Neutrofilele: numarul lor este crescut in cdile aeriene si in sputd la pacientii cu astm sever si la fumatorii
astmatici, dar rolul fiziopatologic al acestor celule este neclar. Uneori cresterea lor se poate datora terapiei
cu glucocorticosteroizi.

Celulele structurale ale cdilor aeriene produc de asemenea mediatori ai inflamatiei si contribuie la persistenta
inflamatiei in diferite modalitati.

Celulele epiteliale: elibereaza multiple proteine inflamatorii Tn astm, citokine, chemokine si mediatori
lipidici. Virusurile si poluantii aerului interactioneaza cu celulele epiteliale.

Celulele musculaturii netede aeriene: elibereaza proteine inflamatorii similare cu celulele epiteliale. '®



Celulele endoteliale: n vasele brongice joaca un rol in recrutarea celulelor inflamatorii din circulatie in
cdile aeriene.

Fibroblastele si miofibroblastele: produc componente ale tesutului conjuctiv (colageni si proteoglicani),
cu rol in remodelarea bronsica.

Nervii cailor aeriene: fibrele colinergice pot fi activate pe cale reflexa cu producerea bronhoconstrictiei
si a secretiei de mucus. Nervii senzitivi, care pot fi sensibilizati prin stimuli inflamatori inclusiv de tip
neurotrofic, produc modificdri ale reflexelor si simptome ca tusea sau senzatia de constrictie toracicd, si pot
elibera neuropeptide inflamatorii.

Mediatorii inflamatiei. Au fost identificati peste 100 de diferiti mediatori implicati In astm si care mediaza
raspunsul inflamator complex al cdilor aeriene.

Chemokinele: sunt importante in recrutarea celulelor inflamatorii in caile aeriene si sunt in principal
prezente in celulele epiteliale ale cailor aeriene 9. Eotaxina este relativ selectivd pentru eozinofile.
Chemokinele activate si controlate de tymus (thymus and activated-regulated chemokines TARC) si
chemokinele derivate din macrofage (MDC) recruteaza celulele Th2.

Cisteinil-leucotrienele: sunt mediatori bronhoconstrictori si proinflamatori derivati mai ales din mastocite
si eozinofile. Ele sunt substante mediatoare a caror inhibitie a fost asociatd cu o Tmbunatatire a functiei
pulmonare si a simptomelor astmului.

Citokinele: orchestreaza raspunsul inflamator in astm si determina severitatea bolii. Principalele citokine
includ IL-1f si TNF-a, care amplifica raspunsul inflamator, si GM-CSF, care prelungeste supravietuirea
eozinofilelor in cdile aeriene. Citokinele derivate din Th2 includ IL-5, care este necesara pentru diferentierea
si supravietuirea eozinofilelor; IL-4, care este importanta pentru diferentierea celulei Th2, si IL-13, necesara
pentru formarea IgE. ®*

Histamina: este eliberatd din mastocite si contribuie la bronhoconstrictie si la rdspunsul inflamator.

Oxidul nitric (NO): un vasodilatator puternic, este produs predominant prin actiunea sintazei inductoare de
oxid nitric in celulele epiteliale ale cdilor aeriene. NO exhalat este tot mai folosit in monitorizarea eficientei
tratamentului astmului, datorita coreldrii acestuia cu intensitatea inflamatiei din astm.

Prostaglandina D,: este un bronhoconstrictor derivat predominant din celulele mastocitare si este implicat
in recrutarea celulei Th2 spre caile aeriene.

Modificarile structurale ale cailor aeriene. Asociat raspunsului inflamator, existd modificari structurale
caracteristice, descrise ca remodelare a cdilor aeriene.

Fibroza subepiteliala rezultd din depozitarea fibrelor de colagen si a proteoglicanilor sub membrana
bazala. Este prezentd la toti pacientii cu astm, inclusiv la copii, chiar si Tnainte de aparitia simptomelor i
poate fi influentatd de tratament. Fibroza apare si in alte straturi ale peretelui cdilor aeriene, cu depozitare
de colagen si proteoglicani.

Musculatura neteda a cailor aeriene: creste, datorita atat hipertrofiei (dimensiunea crescuta a fibrelor),
cat si hiperplaziei (cresterea numarului), si contribuie la Tngrosarea peretelui cdilor aeriene. Acest proces se
coreleaza cu severitatea bolii si poate fi cauzat de mediatorii inflamatiei, cum ar fi factorii de crestere.

Vasele de sange din peretele cailor aeriene prolifereaza sub influenta factorilor de crestere cum ar fi factorul
de crestere al endoteliului vascular (VEGF) si poate contribui la ingrosarea peretelui cdilor aeriene.



Hipersecretia de mucus rezultd din numarul crescut de celule secretoare n epiteliul cdilor aeriene si din
hipertrofierea glandelor submucoase.

Unele dintre aceste modificari au legaturd directd cu severitatea bolii si pot cauza ingustarea ireversibild a
cdilor aeriene.

Figura 2. Schema de patogeneza a inflamatiei in astmul bronsic. ?"
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LEGENDA. Ag. = alergen, CPA = celuld prezentatoare de antigen; Cel. B = limfocit B; EOS = eozinofil; ICAM = molecula de
adeziune; IL (4,5,6) = interleukine; Mast =mastocit; Th (1,2) = limfocit T helper; (subseturile 1 sau 2); VCAM = moleculd de

adeziune; Linia continud = actiune stimulatorie, excitantd; Linia intreruptd: actiune inhibitorie, frenatorie.

Fiziopatologie

Obstructia cdilor aeriene este specificd astmului, producind simptome si modificari fiziopatologice. Cativa
factori contribuie la aparitia Tngustarii cdilor aeriene in astm.

- Contractia musculaturii netede a cdilor aeriene: contractia ca raspuns la multipli mediatori
bronhoconstrictori si neurotransmitatori este un mecanism predominant al Thgustarii cdilor aeriene si
reversibil prin intermediul bronhodilatatoarelor.

- Edemul cailor aeriene: se datoreaza extravazdrii microvasculare crescute ca raspuns la mediatorii
inflamatiei. Acesta poate fi important Tn timpul exacerbdrilor acute.

- ingro;area cdilor aeriene: se datoreazd modificarilor structurale, adesea denumita ,,remodelare’;
poate fi importanta Tn formele severe de boala si nu e complet reversibila prin terapia uzuala.



- Hipersecretia de mucus: poate conduce la ocluzie luminala (,,blocarea cu mucus”) si este consecinta
cresterii secretiei de mucus si a exudatelor inflamatorii.

Obstructia cdilor aeriene este la inceput paroxistica, fiind separatd de intervale complet asimptomatice.

Continuarea expunerii la alergenele specifice si absenta interventiei terapeutice standardizate va duce la

progresia inflamatiei cu cresterea frecventei acutizirilor si antrenarea evolutiei spre cronicizare. In aceasti

fazad cele mai multe cazuri dezvolta un grad de obstructie ireversibila.

Hiperreactivitatea cailor aeriene. Hiperreactivitatea (denumita uneori si hipersensibilitate) cdilor
aeriene este caracteristica functionald a astmului, rezultind din ingustarea cdilor aeriene la un pacient cu
astm ca raspuns la un stimul care ar fi inofensiv la o persoand sdnatoasd. Se produce o limitare variabila
a fluxului de aer si aparitia cu intermitentd a simptomelor. Hiperreactivitatea cdilor aeriene este corelata
atat cu inflamarea, cit si cu repararea cdilor aeriene, fiind partial reversibild prin terapie. Mecanismele
implicate: contractia excesivd a musculaturii netede, decuplarea contractiei, ingrosarea peretelui cdilor
aeriene, sensibilizarea nervilor senzoriali. ??

Exacerbarile. Agravarile ocazionale ale astmului se produc ca rezultat al expunerii la factorii de risc,
sau ,,factori declansatori”, cum ar fi exercitiile fizice, poluarea aerului si anumite conditii meteorologice.
Exacerbdrile prelungite se datoreaza de reguld infectiilor virale ale tractului respirator superior (date in
particular de rinovirusuri si VSR) sau expunerii la alergeni care cresc inflamatia cdilor aeriene inferioare
(inflamatii acute sau cronice) care pot persista vreme de citeva zile sau saptamani. %)

Astmul nocturn. Mecanismele prin care astmul se agraveazd noaptea nu sunt complet elucidate. Sunt
invocate ritmurile circadiene ale circulatiei unor hormoni (epinefrinele, cortizolul si melatonina) si
mecanismele neurale cum ar fi tonusul colinergic. Noaptea existd o crestere a inflamatiei cdilor aeriene,
probabil si prin reducerea mecanismelor anti-inflamatorii endogene. Contactul pe perioada noptii cu diferite
alergene prezente in camera (puf/fulgi din perne, spori de mucegai) si refluxul gastro-esofagian reprezintd
alti factori contributorii. ?¥

Astmul la aspirina (AINS- antiinflamatoare nesteroidiene): inhibitia ciclo-oxigenazei de catre aspirina sau
alte AINS ar amorsa mecanismele care duc la declansarea crizei bronhospastice prin faptul ca ar produce un
dezechilibru intre prostaglandinele bronhoconstrictoare si tromboxani sau prin comutarea metabolismului
acidului arahidonic de la calea ciclo-oxigenazei la cea a lipo-oxigenazei, conducdnd la amplificarea
productiei de leukotriene.

Astmul la efort: ricirea mucoasei tractului respirator este considerat mecanismul declansator, iar pierderea
de caldura si evapoarea din timpul hiperventilatiei ar contribui la aceasta.

Obstructia ireversibila a fluxului de aer. Unii pacienti cu astm sever dezvolta o limitare progresiva a
fluxului de aer care nu este complet reversibild cu terapia disponibild Tn momentul de fatd. Acest lucru poate
reflecta modificdrile structurii cdilor aeriene in astmul cronic. ®)

Astmul dificil. Motivele pentru care unii pacienti dezvolta un astm care este dificil de controlat si relativ
insensibil la efectele glucocorticosteroizilor nu sunt pe deplin Intelese. Acesti pacienti prezintd o slabd
compliantd la tratament, tulburdri psihologice si psihiatrice. O componentd geneticd poate contribui Tn
anumite cazuri. Multi dintre acesti pacienti prezintd astm dificil incd de la debutul bolii. Obstructia brongica
este responsabild de aparitia aerului captiv si hiperinflatie. Patogenia acestei forme de astm pare similard
celei clasice, dar exista o crestere a neutrofilelor, o alterare mai importantd a cdilor aeriene mici i mai multe
modificari structurale.
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CAPITOLUL 2 DIAGNOSTIC Sl CLASIFICARE

Diagnosticul corect al astmului este esential din cel putin doud motive:
« Astmul este o boala cronica, practic incurabild; ca urmare etichetarea unui pacient cu astm are
consecinte sociale si psihologice importante
 Tratamentul antiastmatic este cronic si trebuie urmat pe termen lung (chiar pentru toatd viata); ca
urmare efectele secundare, chiar daca sunt mici, trebuie balansate de un beneficiu corespunzator
Diagnosticul astmului este dificil din cel putin doud motive:
« Manifestarile astmatice pot fi intermitente si din aceastd cauzd subapreciate de pacienti si medici
- Manifestdrile astmatice sunt nespecifice ceea ce conduce relativ des la un diagnostic eronat

(supradiagnostic sau, mai des, subdiagnostic)

Manifestarile astmatice

Diagnosticul de astm este sugerat de prezenta simptomelor astmatice:
+ Dispneea
+ Tusea
+  Wheezing-ul (respiratie suierdtoare)
« Senzatia de constrictie toracica
Aceste simptome sunt relativ nespecifice. Anumite caracteristici pot sugera astmul mai degraba decat alte
boli:
+ Variabilitatea (in cursul aceleiasi zile sau de la o zi la alta sau de la un sezon la altul) si/sau
intermitenta (normal intre manifestari)
+ Agravare nocturnd sau dimineata devreme
 Aparitia dupa factori declansatori specifici (alergene, antiinflamatorii nesteroidiene) sau
nespecifici (fum, mirosuri puternice, aer rece, efort fizic, beta-blocante sistemice sau locale)
+ Ameliorare sau disparitie dupa tratament antiastmatic

« Istoric personal sau familial de astm sau alte boli atopice (rinita alergicad, dermatita atopica)
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intrebari utile pentru diagnosticul de astm’

A avut pacientul un atac sau atacuri recurente de wheezing?

Pacientul are sau simte o tuse supdratoare pe timpul noptii?

Pacientul prezinta tuse si wheezing dupa efort fizic?

Pacientul prezintd wheezing, senzatie de constrictie toracica si/sau tuse dupa expunerea la alergene sau
poluanti din aer?

Pacientul a avut “rdceli” care ,,coboara la piept” sau dureazd mai mult de 10 zile sa se vindece?

Simptomele pacientului sunt ameliorate de un tratament antiastmatic?

Astmul tusiv (tusigen) este o forma particulara de astm care se manifesta exclusiv sau predominant prin
tuse. Wheezing-ul este Tn mod caracteristic absent, insa dispneea poate fi prezentd dar subapreciatd de
pacient. Astmul tusiv trebuie diferentiat de alte cauze de tuse cronica:

« Bronsita eozinofilica®

+ Reflux gastroesofagian

« Rinoree posterioard si sinuzitd cronica (cunoscutd si sub noua denumire de sindromul tusei de cai

aeriene superioare — “upper airway cough syndrome”)

+ Tratamentul cu inhibitori de enzima de conversie a angiotensinei

+ Disfunctia de corzi vocale
Diagnosticul astmului tusiv necesita punerea Tn evidentd a variabilitatii functiei pulmonare sau a

hiperreactivitdtii bronsice si uneori evaluarea sputei induse pentru prezenta de eozinofile.

Examenul fizic poate fi normal, Intrucat manifestarile astmatice pot fi intermitente.
Daca pacientul este examinat Th momentul in care manifestarile astmatice sunt prezente, se pot observa:
« Semne de obstructie difuza a cailor aeriene:
« raluri sibilante bilaterale difuze (uneori doar in expirul fortat),
+ expir prelungit (durata auscultatorie a expirului este cel putin la fel de lunga ca a
inspirului)
+ Semne de hiperinflatie toracica: torace cu diametre crescute, diminuarea difuza a murmurului
vezicular
« Semne de insuficientd respiratorie (in exacerbdri severe): cianozd, tahicardie, folosirea muschilor
accesori, tiraj intercostal, confuzie sau chiar coma.
Sensibilitatea examenului fizic respirator este relativ mica, putind fi normal chiar in prezenta obstructiei
confirmate spirometric.
Examenul fizic poate pune Tn evidenta in plus manifestdri rinosinusale (edem de mucoasa, rinoree

excesivd, polipozad nazald) sau cutanate (in special dermatita atopica) ale bolilor atopice asociate.
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Teste pentru diagnostic si monitorizare

Masurarea functiei pulmonare

inaintea inceperii unui tratament de control pe termen lung, este recomandata obiectivarea unei
anomalii functionale pulmonare caracteristice astmului.

Masurarea functiei pulmonare obiectiveazd limitarea fluxului aerian indicand severitatea, reversibilitatea si
variabilitatea acesteia si confirmd astfel diagnosticul de astm. Acest lucru este necesar intrucat manifestarile
astmatice pot fi subapreciate de pacienti, in special de cei cu astm vechi, precum si de medici.
Spirometriaestemetodarecomandata pentrumasurarealimitariifluxului aerian siareversibilitatii
acesteia la pacientii suspectati de astm cu varsta de peste 5 ani.

Volumul Expirator Maxim pe Secundd (VEMS) si Capacitatea Vitald Fortatd (CVF) precum si raportul lor
(VEMS/CVF) constituie parametri esentiali mdsurati in cursul unei manevre expiratorii fortate.Recent au
fost publicate recomandari exhaustive pentru efectuarea acestei manevre®.

Cresterea valorii VEMS cu = 12% sau cu = 200 mL din valoarea prebronhodilatator, dupa 15 minute
de la administrarea a 200-400 pg salbutamol pe cale inhalatorie este apreciatd ca semnificativd pentru
diagnosticul de astm ° .

Masurarea debitului expirator maxim (Peak Expiratory Flow -PEF) cu ajutorul unui peakflowmetru
constituie o metoda alternativa de evaluare a limitarii fluxului aerian in astm®. Peakflowmetrele moderne
sunt ieftine si portabile, fiind ideale pentru folosirea la domiciliu sau in unele cabinete medicale. Masurarea
PEF nu este insa la fel de fiabild ca spirometria Tn determinarea limitarii fluxului aerian, din acest motiv
fiind recomandata in absenta spirometriei.

Cresterea PEF cu peste 60 L/min sau peste 20% din valoarea prebronhodilatator la 15 minute dupa
administrarea a 200-400 ug salbutamol pe cale inhalatorie reprezintd pragul de semnificatie pentru
diagnosticul de astm .

Variabilitatea functiei pulmonare poate fi pusa in evidenta prin masuratori repetate ale PEF; Tn mod obisnuit
PEF este determinat dimineata la trezire inainte de administrarea unui bronhodilatator si seara imediat
inainte de culcare . Variabilitatea diurnd a PEF poate fi definitd prin (PEF__ -PEF__)/PEF__ . Prezenta unei
variabilitdti PEF > 20% (si o diferentd minima de 60 L/min) ideal in cel putin 3 zile pe saptdmana pentru cel
putin doud saptamani, este Tnalt sugestiva de astm’. Acest test este relativ specific, dar putin sensibil.
Monitorizarea PEF este utild pentru evaluarea controlului (vezi clasificarea in functie de control) in cadrul
unui program de auto-management al astmului.

Monitorizarea PEF este utild pentru identificarea factorilor declangatori ai astmului, in mediul domiciliar si
ocupational; in acest scop sunt necesare multiple determindri pe 24 de ore pentru a identifica legitura dintre

agravarea functiei pulmonare in relatie cu o anumitd expunere domiciliard sau de la locul de munca.

Alte determinari

Testul de provocare bronsica cu metacolina sau histamina este rezervat cazurilor cu simptome sugestive
de astm, dar cu functie pulmonard normald la determindri repetate. Evidentierea unei hiperreactivitati

bronsice definitd prin PC | , adicd concentratia de metacolina / histamind care determind o scddere cu 20%

20 °
a VEMS fata de valoarea initiala. (PC,)) < 8 mg/mL este sensibild in diagnosticul astmului dar este putin

specifica® (figura 3). Astfel un test (corect efectuat) negativ exclude diagnosticul de astm in timp ce unul
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pozitiv nu certifica diagnosticul intrucat hiperreactivitatea bronsica nespecifica este prezenta si la persoane

indemne de astm, dar cu rinita alergicd sau BPOC.

Figura 3. Provocare bronsica la metacolina cu PC, = 0,73 mg/mL (hiperreactivitate bronsica
severa la un pacient astmatic)
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Testul de Provocarea bronsica la efort poate fi folosit pentru diagnosticul astmului®; o scadere a VEMS
cu = 15% sau = 200 mL din valoarea initiald dupa un efort fizic (de exemplu 6 minute de alergare) este
sugestiv pentru astm. Acest test este relativ specific, dar este putin sensibil. Intrucat poate induce manifestiri
astmatice semnificative, se recomanda a fi efectuat doar sub supravegherea unui medic specialist.

Evaluarea non-invaziva a inflamatiei bronsice din astm poate fi realizatd prin analiza sputei induse
cu solutie salind hipertona (in special citologia diferentiala cu numararea eozinofilelor si neutrofilelor)’ si
a oxidului nitric (NO) din aerul expirat'®. Rolul numarului de eozinofile din sputa si al concentratiei NO
din aerul expirat in diagnosticul astmului nu a fost evaluat prospectiv, dar acesti parametri sunt in curs de

validare pentru a fi folositi in optimizarea tratamentului antiastmatic'"'2.

Masurarea statusului alergic

Prezenta atopiei sau a unei boli atopice (in special rinita alergicd) creste probabilitatea diagnosticului de
astm la cei cu simptome sugestive, dar absenta lor nu exclude diagnosticul de astm. Prezenta sensibilizarii
la un anumit alergen (demonstrata prin testare cutanatd sau masurarea IgE specifice in ser) poate ajuta

la identificarea unui factor declansator al manifestdrilor astmatice, dar aceastd legdtura cauzald necesitd
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confirmarea prin anamneza a prezentei expunerii si a declansarii simptomelor dupd expunere la acel
alergen.

Diagnosticul statusului atopic se obtine prin testare cutanata, de obicei prin metoda prick; aceastd
metoda este simpla si rapidd, ieftind, si cu sensibilitate foarte mare, dar incorect efectuatd poate conduce la
rezultate eronate. Determinarea IgE specifice 1n ser nu aduce informatii suplimentare si este mai scumpa.
Determinarea IgE totale serice nu este utila pentru diagnosticul statusului atopic. Provocarea alergenica pe

cale inhalatorie este folositd in mod exceptional, aproape exclusiv pentru astmul ocupational.
Diagnosticul diferential

Copii < 5 ani

Vezi capitolul 5

Adulti si copii > 5 ani

+ Sindromul de hiperventilatie si atacul de panica

+ Obstructia de cdi aeriene superioare si inhalarea de corpi straini

+ Disfunctia de corzi vocale

+ Bronhopneumopatie obstructivd cronica (BPOC); diagnosticul diferential este dificil mai ales la

varstnicl.

+ Boli pulmonare non-obstructive (pneumopatie interstitiala difuza)

+ Insuficienta ventriculara stingd, mai ales la varstnici; termenul de ,,astm cardiac” folosit pentru

a denumi dispneea, tusea si wheezing-ul determinate de insuficienta ventriculard stinga trebuie
abandonat intrucat genereazd confuzie.

+ Trombembolismul pulmonar

Intrucét confuzia cea mai frecvents se face intre astm bronsic $i BPOC, in cele ce urmeaza se mentioneaza
elementele principale de diferentiere a celor doud afectiuni.

Ambele maladiiimplicd obstructiabrongicd siaulabazadinflamatia cdiloraeriene. BPOC se caracterizeaza
printr-o obstructie bronsica ireversibild, de obicei progresiva, asociatd cu o reactie inflamatorie anormald
fata de noxe respiratorii (mai ales fumat), apare de obicei dupa 40 de ani si are ca simptom-semnal dispneea
de efort accentuata Tn decursul timpului. Diferentierea de obicei nu este dificild la un astmatic tandr,
nefumadtor, cu fenomene paroxistice si alte manifestari alergice asociate. Diagnosticul diferential devine
dificil la astmaticii fumatori, care au o componentd ireversibild a obstructiei. O anamneza atenta bazata pe

debutul simptomatologiei poate fi utila (vezi tabelul).
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Tabelul 3. Criterii de diagnostic diferential astm-BPOC

Criterii ASTM BPOC
Anamnestic si clinic
.. L UL Frecvent dupa 40 ani cu tuse si
. In tinerete, in plina sdnatate, ) VN e

Debut initial ) T expectoratie prelungita, in stadii avansate

crize de dispnee o e .

posibil si crize de dispnee

Dispnee Paroxisticd Cronica progresiva
Tuse In criza Prelungita, cronica
Expectoratie Rareori , la sfarsitul crizei Cronica
Cianoza Rar Frecventa
Cord pulm. cronic De obicei nu Frecvent

Efect CSI

Foarte eficace

Eficacitate limitata

Evolutie

In episoade

Progresiva

Functional

Obstructie

Amplu reversibild

Putin sau deloc reversibild, progresiva

Hiperinflatie

In criza

Frecvent

HRB Prezenta, ampla Absenta sau discreta
TLCO Normal Scazut
EKG Rar elemente CPC Frecvent elemente CPC

Evolutie

Cu tratament adecvat

Control bun peste 80% din
cazuri

Stagnarea sau incetinirea ratei de
deteriorare a VEMS

Indicatii de trimitere la specialist (opinie si/sau investigatii)

+ Diagnostic neclar sau in dubiu (vezi diagnosticul diferential)

- Elemente neasteptate la examenul fizic: hipocratism digital, raluri crepitante, cianoza, cord

pulmonar cronic

+ Spirometria nu corespunde tabloului clinic

+ Suspiciune de astm ocupational

+ Dispnee continud sau fara wheezing

o Raluri sibilante unilaterale

o Stridor

« Durere toracica persistenta

+ Scadere ponderala
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« Tuse si/sau expectoratie persistenta
 Pneumonie non-rezolutiva
+ Rdspunsul insuficient la un tratament corect efectuat

+ Treapta terapeutica 4-5 (chiar la pacienti controlati) si optional treapta 3 (vezi trepte terapeutice)

Clasificarea astmului

Etiologie

Clasificarea astmului in functie de etiologie este limitatd pe de o parte de absenta identificdrii unei cauze
externe la o proportie semnificativa de pacienti, si in acelasi timp de prezenta mai multor factori cauzali
la acelasi pacient (in astmul cu mecanism alergic). Ca urmare o astfel de clasificare nu aduce un beneficiu

evident in managementul astmului si nu este recomandata.

Cu toate acestea medicul curant trebuie sd parcurga demersul de identificare a unei cauze ambientale a
astmului in cursul evaludrii initiale a pacientului astmatic, Tn vederea aplicdrii unei strategii de evitare
in cadrul managementului astmului. Astfel de cauze pot fi: alergene aeriene (alergeni aerieni) sau mai
rar alimentare, ingestia de AINS, sensibilizanti din mediul de lucru. Identificarea unei cauze ambientale
a astmului presupune: identificarea unei expuneri, identificarea unei relatii intre expunere si simptomele
astmatice si confirmarea sensibilizdrii printr-un test obiectiv (test cutanat sau IgE specifice, sau test de
provocare). Odata identificata o astfel de cauzd ea trebuie mentionatd in diagnosticul astmului, de exemplu

astm cu sensibilizare la acarieni, sau astm cu sensibilizare la aspirina.

Termenul de astm infectios trebuie complet eliminat intrucat nu exprima corect natura bolii
astmatice (care nu este o infectie sau consecinta unei infectii) si in acelasi timp predispune la
folosirea excesiva siinutila a antibioticelorin tratamentul astmuluiin defavoarea unor tratamente
eficiente de control.

Severitatea astmului

Clasificarea astmului in functie de severitate (vezi tabelul 4)'? se bazeaza pe frecventa simptomelor astmatice,
severitatea obstructiei cdilor aeriene si consumul de medicatie de criza . Aceasta clasificare este utild pentru

managementul initial al pacientului inaintea administrarii unei medicatii de control al astmului.

Limitele clasificdrii astmului in functie de severitate sunt:

+ Severitatea astmului depinde nu numai de intensitatea manifestdrilor clinice si functionale ci si
de rdspunsul la tratament. Astfel un astm clasificat initial ca sever, poate fi ulterior controlat si
reclasificat ca astm persistent moderat

+ Severitatea astmului si implicit nivelul de tratament necesar pentru obtinerea controlului (vezi
tabelul 5) variazd in timp la acelasi pacient; astfel ea nu este o caracteristicd intrinseca a acelui

pacient
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Ca urmare aceasta clasificare nu prezice raspunsul la tratamentul cronic §i nici terapia necesara pentru

atingerea si mentinerea controlului bolii la un anumit pacient.

Existenta acestor limite precum si absenta dovezilor (ea s-a bazat mai mult pe opinia expertilor), face ca
aceasta clasificare sa nu mai fie recomandatd pentru managementul continuu al astmului la pacienti sub
tratament de control. Mult mai utila este evaluarea periodica a controlului astmului si ajustarea tratamentului

in functie de gradul de control al bolii.

Tabelul 4. Clasificarea severitatii astmului pe baza manifestarilor clinice inainte de administrarea
tratamentului de control (o manifestare este suficienta pentruintroducerea pacientuluiin treapta
de severitate respectiva)

Intermitent Persistent ugor Persistent moderat | Persistent sever

Simptome < 1/sapt. > 1/sapt. dar < 1/zi | Zilnic Zilnic

Pot afecta Pot afecta
Exacerbari Scurte activitatea si activitatea si Frecvente

somnul somnul
Simptome nocturne <2 /lund > 2 /lund > 1/ sapt. Frecvente
Consum 3 -agonist Ocazional Ocazional Zilnic Zilnic
Limitarea activitatilor

. - - - +

fizice
VEMS sau PEF > 80% prezis > 80% prezis 60-80% prezis < 60% prezis
Janabilitatea PEF sau | < 209, 20-30% >30% >30%

Controlul astmului

Notiunea de control al astmului se referd in general la controlul manifestarilor bolii astmatice. In mod ideal
controlul bolii ar trebui sd presupuna si controlul inflamatiei si/sau al hiperreactivitdtii bronsice, Intrucét
ajustarea tratamentului pe baza markerilor de inflamatie bronsica (eozinofilele din sputa sau oxidul nitric
expirat) sau de hiperreactivitate brongica (PC, la metacolind) poate aduce beneficii clinice semnificative.

in mod practic insd, din motive de disponibilitate si cost ale metodelor de evaluare a inflamatiei si
hiperreactivitdatii bronsice, controlul bolii se refera doar la controlul manifestarilor clinice si
functionale pulmonare. Astfel astmul poate fi apreciat drept: controlat, partial controlat sau necontrolat
in functie de criteriile din tabelul 5." Nivelul de control al bolii trebuie raportat la nivelul de tratament
de control pe care pacientul il primeste. Astfel astmul poate fi partial controlat in absenta oricarui
tratament (treapta terapeuticd 1) sau cu tratament inhalator maximal si corticoterapie orald cronica (treapta
terapeutica 5). Deciziile terapeutice trebuie bazate pe nivelul de control al bolii care este evaluat periodic si

in mod continuu (vezi tratamentul astmului).
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Tabelul 5. Niveluri de control al astmului

Criteriu

Controlat (toate cele
de mai jos)

Partial controlat (oricare din
cele de mai jos intr-o anumita
sdptamanad)

Necontrolat

Simptome diurne

Absente (maxim 2
ocazii / sdpt.)

Mai mult de doua ocazii pe
sapt.

Limi
lmlFafe.a Absente Prezente
activitatilor

Simptome nocturne | Absente Prezente

Necesarul de
medicatie de criza

Absenta (maxim
doua ocazii / sapt.)

Mai mult de doud ocazii pe
sapt.

Functia pulmonara

< 80% din valoarea prezisa

Trei sau mai multe
caracteristici de astm
partial controlat
prezente n orice
saptamanad

(PEF sau VEMS) Normala sau Rersonala cea mai buna
(daca este cunoscuta)
Exacerbari Absente Minim una pe an Una in ultima sapt.

Testarea functiei pulmonare la copiii sub 5 ani nu este fiabila.

Evaluarea controlului bolii in practica se face in principal prin anamnezd, examen fizic si masurarea functiei
pulmonare (ideal prin spirometrie). In ultimii ani au fost dezvoltate si validate instrumente de autoevaluare

a controlului bolii astmatice de cdtre pacient, care se bazeaza pe aprecierea acestuia si/sau a familiei asupra

controlului astmului. Exemple de astfel de instrumente validate, disponibile si in limba roméana, sunt:

+ Asthma Control Test (ACT) (www.controlastm.ro, www.asthmacontrol.com) care nu include o

masurd a functiei pulmonare (vezi pagina 43);

« Asthma Control Questionnaire (ACQ) (http://www.qoltech.co.uk/Asthmal.htm) care are doua

variante: cu masurarea functiei pulmonare (clasicd) si fara masurarea functiei pulmonare (ACQ-6).

Utilitatea acestor instrumente in practica curentd ramane de demonstrat, dar studiile existente la ora actuald

le recomanda.
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Recomandari practice:

Diagnosticul astmului este sugerat de prezenta unor simptome caracteristice; anumite Tntrebdri
tintite (vezi pag. 13) pot ajuta la ridicarea suspiciunii de astm.

Este recomandat ca diagnosticul sa fie confirmat ori de céte ori este posibil prin obiectivarea unei
anomalii functionale pulmonare cu ajutorul spirometriei, sau in cazul in care nu este disponibila prin

masurarea PEF.

Folosirea termenilor de astm alergic sau de astm la aspirind/AINS este descurajata; este recomandata

folosirea sintagmei ,,astm cu sensibilizare la D. pteronissimus / polen de graminee / aspirina”

Diagnosticul de astm ocupational trebuie rezervat cazurilor bine caracterizate, si are conotatie

medico-legala.

Este descurajata folosirea treptei de severitate in diagnosticul bolii (i.e. ,,astm persistent moderat™)

cu exceptia pacientilor cu astm netratat, ca un diagnostic de etapa.

Este recomandata folosirea nivelului de control si al treptei terapeutice conform GINA 2006 (vezi
tratament) Tn diagnosticul bolii. Citeva exemple:

+ Astm controlat treapta 4

+ Astm partial controlat treapta 2

+ Astm necontrolat treapta 3

Existenta unei exacerbari trebuie semnalatad separat. De exemplu:

« Astm necontrolat treapta 2. Exacerbare severa.

Nivelul de control si treapta terapeutica pot varia la acelasi pacient in timp, astfel Tncat diagnosticul

va fi frecvent variabil de la o vizita la alta.
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CAPITOLUL 3 MEDICAMENTE FOLOSITE PENTRU TRATAMENTUL ASTMULUI

Cai de administrare
Tratamentul astmului beneficiaza de mai multe cdi de administrare: inhalator sau sistemic (oral sau parenteral
— intravenos, intramuscular sau subcutanat).
Administrarea inhalatorie este de primd intentie si prezintd urmatoarele avantaje:
- administrare directd Tn cdile respiratorii (“tratament local”), care permite realizarea de concentratii
mari la acest nivel;
- utilizarea de doze mici de substantd activa;
- absorbtie sistemicd nesemnificativa, ceea ce duce la reactii adverse sistemice de cele mai multe ori
nefnsemnate.
Toate acestea fac administrarea inhalatorie foarte potrivitd pentru utilizare cronica, cu efecte terapeutice de
lunga durata si cu efecte adverse minore.
Existd mai multe tipuri de dispozitive pentru administrare inhalatorie
- aerosoli presurizati dozati (MDI — metered dose inhaler), obisnuitul “spray”
- dispozitive cu pulbere: diskhaler, turbuhaler
- nebulizatoare
- dispozitive cu aerosoli fini (soft mist inhaler).
Dispozitivele MDI (“spray”) sunt cele mai cunoscute si intens folosite. La o apdsare a spray-ului se elibereaza
o cantitate fixa de aerosol, care va fi inhalat. Utilizarea corecta este esentiald pentru actiunea terapeutica.
Pacientul trebuie instruit care sunt pasii unei administrari corecte; el trebuie de asemenea verificat cu ocazia
vizitelor ulterioare n legdturd cu corectitudinea administrarii.
Pasii administrdrii corecte a MDI:
- se scoate capacul
- se scutura dispozitivul
- pacientul expira profund
- pune dispozitivul intre buze, tindndu-1 etans
- simultan: apasd pe spray si inspira profund
- mentine o apnee inspiratorie de aproximativ 10 secunde
- expird lent.
- succesiunea de pasi se repetd pentru administrarea celui de-al doilea “puf™.
Utilizarea unui spacer poate usura administrarea, deoarece sincronizarea activarii spray-ului si a inspirului
nu mai este necesard. In plus, utilizarea spacer-ului mireste cantitatea de substantd activi ce ajunge in ciile
respiratorii.

volumatic babyhaler
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Dispozitivele tip MDI pot fi folosite si pentru administrarea cronicd, si In criza sau in exacerbarile severe, si
chiar de catre copii.

Dispozitivele cu pulbere sunt mai usor de utilizat, nu impun sincronizarea activdrii cu inspirul, dar necesita
un minim flux inspirator pentru antrenarea pulberii, drept care nu sunt eficiente la cei cu reduceri severe ale
debitelor ventilatorii.

Nebulizatoarele realizeazd o “ceatd” care este inhalatd, cu particule atat de mici incit permit o foarte buna
penetrabilitate in cdile aeriene inferioare. Administrarea prin nebulizare este foarte utild in tratamentul
exacerbdrilor severe, ca si la copii.

Medicatie de control. Medicatie de criza

Medicatia de control (“controller”) este cea care se administreaza cronic, zilnic, in doze stabilite de medic
in functie de nivelul de severitate al bolii si care are drept scop obtinerea si mentinerea controlului bolii, de
obicei prin tratarea inflamatiei din cdile aeriene. Aceste medicamente de obicei nu au un efect sesizabil imediat
dupd administrare si pacientilor trebuie sd li se explice importanta unui tratament consecvent chiar in aceste
conditii.

Medicatia de criza (“reliever’; de ameliorare, de usurare, de depanare) este cea care se administreaza atunci cand
apar simptomele astmului: dispnee, wheezing, tuse, senzatie de constrictie toracica etc. Aceste medicamente
produc ameliorarea imediatd a simptomelor, fard Tnsa a trata conditia de baza a bolii. Ele trebuie folosite la
nevoie, cu ocazia aparitiei simptomelor, si nu preventiv (exceptie face astmul indus de efort, in care este utild
administrarea unui bronhodilatator Tnaintea efortului).

Medicatia de control
1. Corticosteroizii inhalatori (CSI).
Reprezintd cea mai eficientd medicatie antiinflamatorie Tn astmul bronsic persistent.
CSI reduc simptomele astmului, amelioreaza calitatea vietii, amelioreazd functia ventilatorie, scad
hiperreactivitatea bronsicd, controleaza inflamatia bronsicd, scad frecventa si severitatea exacerbdrilor
si reduc mortalitatea prin astm. Prin urmare, CSI sunt in prezent pe primul loc Tn medicatia de control a
astmului.
CSI nu vindeca astmul. Prin urmare, trebuie utilizati pe termen lung, de multe ori toata viata.
Principalele preparate disponibile in Romania sunt:
- Beclometazona 50, 250 ug/puf
- Budesonid 100, 200 pg/puf
- Fluticazona 50, 100,125, 250, 500 ug/puf
- Ciclesonid 80, 160 pg/puf
Echivalenta dozelor diferitelor preparate este data in tabelul 6

Tabelul 6
Doza mica Dozé medie (pg) Doza mare
(ng) (ng)
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: candidoza orofaringiand, disfonie. Utilizarea unui spacer reduce aceste efecte. Clatirea gurii
dupd administrare previne aparifia candidozei orale. CSI cu activare intrapulmonara (ex: ciclesonid)
au mai rar asemena efecte.
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- Sistemice: CSI se pot absorbi in sdnge de la nivelul plamanului. Se considera ca la doze mai mici de
400 pg budesonid (sau echivalentele) absorbtia sistemicd este neglijabild. Pe termen lung si in doze
mari, CSI pot fi asociati cu efectele adverse obisnuite ale corticoizilor (vezi corticoizii sistemici).

2. Bronhodilatatoarele cu actiune prelungita

Rol terapeutic: bronhodilatatie prelungita (8-12 ore), reduc simptomele nocturne, scad necesarul de

medicatie de crizd, amelioreaza functia ventilatorie.

Cuprind:

- [,-agonistii cu duratd lungd de actiune (BADLA)

a. Cu efect ce se instaleaza rapid: Formoterol, 6ug/puf
b. Cu efect ce se instalezd lent: Salmeterol, 25ug/puf

Nu se administreaza Tn monoterapie, ci doar in asociere cu corticosteroizi. Aceasta asociere este preferata

atunci cand nu se poate obtine controlul astmului doar cu o doza medie de CSI. Dezvoltarea preparatelor

cu combinatii fixe CSI + BADLA permite un sinergism al efectelor celor doua preparate, dar mai ales o

mai bund compliantd a pacientilor.

Combinatia budesonid-formoterol, datoritd instalarii rapide a efectului bronhodilatator al formoterolului,

a permis utilizarea sa nu numai ca medicatie de control, ci si de crizd, ducand la o altd abordare in

managementul astmului: utilizarea aceluiasi preparat si in dozad zilnicd constantd si in plus pentru

tratarea simptomelor.

Efectele adverse sunt reduse la administrarea inhalatorie. Se pot semnala:
- stimulare cardiaca

- tremor al musculaturii scheletice

- hipopotasemie.

Combinatii de corticosteroizi inhalatori si BADLA:

- Fluticazona/Salmeterol 25/50, 125/50, 100/50, 250/50, 500/50 ug/puf. Se foloseste ca medicatie de
control a astmului.

- Budesonid/Formoterol 80/4,5,160/4,5, 320/9 ug/puf. Se poate utiliza atit ca medicatie de control
cét si ca medicatie de criza.

3. Antagonistii de leucotriene

Rol terapeutic: efect bronhodilatator limitat, reduc simptomele, amelioreaza functia ventilatorie, reduc
inflamatia bronsica si frecventa exacerbdrilor. Sunt indicate in astmul indus de aspirind sau ca alternativa
in formele usoare de astm (vezi pagina 8). In monoterapie, efectul este mai redus decat al dozelor
mici de CSI. In asociere cu CSI, permit scdderea dozei acestora, Tnsd au eficacitate inferioara asocierii
BADLA la CSIL.

Preparate disponibile:

- Montelukast, cp de 4, 5 si 10mg.

Efecte adverse : pentru aceasta clasd s-au evidentiat Tn prezent foarte rare efecte adverse (toxicitate
hepatica pentru Zileuton).

4. Metilxantinele cu eliberare prelungita

Rol in terapie: bronhodilatator, antiinflamator modest. In Romania se fac frecvent doui erori in utilizarea
metilxantinelor cu eliberare prelungita:

- sunt utilizate in monoterapie

- sunt subdozate

Metilxantinele cu eliberare prelungita trebuie utilizate in doze de 600-800 mg/zi, ca terapie de asociere
la CSI sau CSI+BADLA (vezi pagina 8). Recomanddm prudentd in utilizarea acestora, fntrucat 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, limitdndu-le utilizarea: simptome gastrointestinale (greata,
varsaturi), cardiace (aritmii), neurologice (convulsii).

5. Corticosteroizii sistemici.

Rol terapeutic: pot fi necesari pe termen lung la unele cazuri de astm sever, necontrolat de medicatia
inhalatorie. Pe termen lung, Tnsd, efectele adverse devin semnificative. Se prefera preparatele orale
celor injectabile, datoritd efectului mineralocorticoid redus si efectului biologic mai scurt, ce permite
flexibilitatea dozajului.

Corticoizii sistemici isi pastreaza valoarea in exacerbdrile astmului, cAnd administrarea pe termen scurt
(10-14 zile) este beneficd (vezi managementul exacerbdrilor).

Preparate disponibile in Roménia:

- Prednison, cp de 1 sau Smg.

- Metilprednisolon, cp. de 32, 16, 4 si Img si injectabil f. de 250, 40, 20mg.
- Hemisuccinat de hidrocortizon f. de 100 sau 25mg.

- Dexametazona f. 8 mg

Efecte adverse :

- osteoporozd

- hipertensiune arteriald

- diabet cortizonic

- obezitate

- supresia axului hipotalamo-hipofizar

- cataractd

- glaucom

- afectare a pielii (subtire, apar echimoze cu usurinta)
- atrofie musculard sau miopatie cortizonicd

- depresie imunad si favorizarea infectiilor (inclusiv tuberculoza)

6. Antiimunoglobulinele E (AntilgE)

Rol terapeutic: optiune exclusiv pentru pacientii cu nivel crescut de IgE. Util la pacientii cu astm alergic

sever necontrolat de CSI.

Preparate:

- Omalizumab, cu administrare subcutanata la 2 sau 4 sdptdméni interval, in doza ajustata in functie
de greutatea pacientului si de nivelul seric de IgE.

7. Antialergice orale
Rol terapeutic: efect antiastmatic limitat, util ca tratament simptomatic Tn astmul asociat cu rinita
alergica.

Medicatia de criza
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1. B,-agonisti cu actiune rapida (BAR)

Rol terapeutic: bronhodilatatoare, reprezinta medicatia de electie pentru cuparea

bronhospasmului din criza de astm si pentru preventia astmului indus de efort.

Se folosesc de cele mai multe ori pe cale inhalatorie.

Trebuie folositi numai la nevoie si Tn doza cea mai micd necesard. Cresterea necesarului de BAR
semnaleaza lipsa de control a astmului si necesitatea reevaludrii schemei de medicatie de control.
Preparatele injectabile iv/sc (salbutamol, terbutalind) se pot dovedi utile in tratamentul exacerbarilor
severe ale astmului la camera de garda.

Preparatele orale pot fi utile putinilor pacienti incapabili de a-si administra tratamentul inhalator, dar cu
o frecventd mult mai mare a efectelor adverse.



Preparate disponibile:

«  Salbutamol, 100pug/puf
+ Fenoterol, 200ug/puf
« Combinatie Fenoterol/Ipratropium 50/20 pug/puf
«  Terbutalina
Efecte adverse: rare la administrarea inhalatorie:
- tremor al musculaturii scheletice
- tahicardie

2. Corticosteroizii sistemici:

Rol terapeutic: pot fi folositi ca medicatie de criza n exacerbdrile severe ale astmului (vezi tratamentul
exacerbdrilor) deoarece pot reduce necesitatea spitalizarii, pot preveni recidiva dupa tratamentul initial
al unei crize severe, reduc morbiditatea.

3. Anticolinergicele

Rol terapeutic: bronhodilatatoare cu actiune rapidd, mai putin eficiente decit BAR. Reprezintd o
alternativa pentru cei cu reactii adverse importante la BAR.

Preparate:

- ipratropium bromide, 20ug/puf

Efecte adverse: uscaciunea gurii, gust amar.

4. Metilxantinele
In Romania, metilxantinele cu actiune de scurti durati au fost folosite in mod eronat ca tratament
cronic; aminofilina nu trebuie recomandata ca tratament de fond al astmului, neavind efect
antiinflamator demonstrat si avand si o biodisponibilitate imprevizibild. De asemenea, aminofilina
s-a folosit exagerat ca tratament al crizei de astm la camera de gardd (in administrare iv Tmpreund
cu hemisuccinat de hidrocortizon). Cum s-a mentionat la pagina 27, BAR reprezinta medicatia de
electie in criza de astm; aminofilina iv are o eficacitate similard utilizarii BAR, avand insa efecte
adverse suplimentare.
Preparate disponibile:

* aminofilind oral - capsule si comprimate 100, 200 mg

* aminofilind injectabil - fiole 10 ml, 24 mg/ml
Efectele adverse pot fi severe (tahicardie, aritmii, convulsii). Aminofilina iv nu trebuie folosita la
pacienti care deja primesc teofiline oral.
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CAPITOLUL 4 MANAGEMENTUL SI PREVENTIA ASTMULUI

4.1 RELATIA MEDIC - PACIENT

Relatia medic-pacient este esentiald pentru un management eficient al astmului. In acest parteneriat
trebuie inclugi: medicul specialist, medicul de familie, asistentele medicale, pacientul si familia acestuia
(fig. 4).

Scopul acestui parteneriat este elaborarea unui plan de autourmadrire pentru pacientul astmatic, astfel
incat acesta sd igi poatd automonitoriza boala i sd poatd sesiza schimbarile Tn controlul astmului pe baza
simptomelor si/sau debitului respirator de varf (Peak Expiratory Flow —PEF)' . (DOVADAA)

In Romania utilizarea Peak Flow Meter-lor pentru mésurarea debitului respirator de varf (PEF) este inci
un deziderat greu de indeplinit pentru majoritatea pacientilor astmatici, urmdrirea simptomelor raméanand
factorul cheie pentru automonitorizarea pacientului cu astm?.

Fig. 4 Elementele esentiale pentru o buna colaborare
intre medic si pacient

- educatia pacientului astmatic

- control medical periodic pentru reevaluarea nivelului de control al astmului, tratamentului si
scopurilor urmdrite de pacient Tn automonitorizarea bolii

- automonitorizarea: pacientul cu astm trebuie sa invete sd-si recunoascd nivelul de control al
bolii, interpretind evolutia simptomelor cheie

- completarea periodica a unui protocol de autoevaluare pentru ajustarea tratamentului in
functie de nivelul de control al astmului

- recunoasterea semnelor de inrautatire a bolii si/sau a exacerbarilor si atitudinea
corespunzatoare acestor momente

- solicitarea consultului medical de catre pacientul astmatic, ori de cate ori este nevoie
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EDUCATIA PACIENTULUI ASTMATIC S| CONTROLUL MEDICAL PERIODIC

Educatia este elementul cheie pentru un bun parteneriat intre echipa medicald implicatd in monitorizarea
astmului i pacient.

Comunicarea eficientd este esentiald pentru complianta pacientului** (DOVADA B)

Obiectivele educatiei:

invatarea notiunilor legate de astm

inldturarea prejudecatilor

invdtarea tratamentului astmului: medicamente, cale de administrare
tratamentul simptomelor

autoevaluarea nivelului de control al bolii

invdtarea unui plan de actiune in caz de exacerbare

colaborare pe termen lung cu medicul specialist, medicul de familie si asistentul

Puncte esentiale pentru comunicarea intre medic si pacient

Raspunsuri clare, simple, in termeni nemedicali, la toate intrebarile adresate de pacienti

Argumente convingatoare si repetate pentru inlaturarea prejudecatilor bolnavilor:

+ teama de corticoterapie inhalatorie — argumente pentru avantajele medicatiei inhalatorii,
inclusiv absenta efectelor secundare corespunzatoare unei corticoterapii sistemice de lunga
durata

3

+ “dependenta” de medicatie inhalatorie — necesitatea medicatiei inhalatorii pentru o maladie
respiratorie cronicd, paralelism cu alte afectiuni ce necesita medicatie de fond (hipertensiune,
diabet)

« abuzul de antibiotice pentru “raceli” la pacientii astmatici — explicarea faptului cd astmul
nu este o boald infectioasd si cd este necesard modifcarea terapiei de fond intr-o astfel de
situatie.

- subdozajul medicatiei (teama de “intoxicare”, efecte adverse, dependenta, “obisnuinta) —
conturarea repetatd i clard a necesitatii terapiei de fond, de lunga duratd pentru pacientul
astmatic

« abuzul de bronhodilatatoare de scurtd duratd - explicarea conceptului de medicatie de crizd,
argumentarea repetatd a necesitatii unui tratament de fond antiinflamator pentru obtinerea
controlului bolii; diferentierea medicatiei “controller” de cea “reliever”

« refuzul utilizdrii medicatiei inhalatorii de fond intrucit aceasta nu are efecte imediate asupra
simptomelor

« folosirea 1In exces a metilxantinelor de scurtd duratd (miofilin) sau tratament intermitent
(“in criza®) cu corticoid si metilxantine de scurtd duratd intravenos — explicarea necesitatii
tratamentului de fond corect si a utilizdrii corespunzatoare a medicatiei de crizd; elementele
cheie pentru solicitarea unui consult medical de urgenta®’®® '°
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Utilizarea corecta a medicatiei inhalatorii

« demonstratii practice — exercitii interactive, repetate cu pacientii
+ rememorarea principiilor terapeutice esentiale:

- corticoterapie inhalatorie

« bronhodilatatoare cu actiune prelungita

« bronhodilatatoare cu actiune scurtd

- conceptele terapiei de fond si medicatiei de crizd

Recunoasterea exacerbarilor

« simptome semnal

- ceeste de facut: schimbari in tratamentul de fond si/sau de criza, colaborarea cu medicul, evitarea
automedicatiei Tn exacerbdrile medii si severe

Consultul initial al pacientului cu astm bronsic este esential pentru complianta ulterioard a pacientului.
Cu aceastd ocazie pacientul trebuie sd afle majoritatea notiunilor legate de boala sa.

informatii simple asupra diagnosticului de astm si a tratamentului disponibil

demonstrarea tehnicii inhalatorii pentru tratamentul prescris

conturarea asteptdrilor pentru terapia de fond atat pentru medic cdt si pentru pacient

incurajarea pacientului si a familiei sale pentru a formula pe moment sau fn viitor toate intrebdrile
referitoare la boald, tratament, evolutie Tn timp, etc.

identificarea si evitarea expunerii la factorii de risc

elaborarea unui plan de actiune scris, individual pentru autourmdrirea bolii pe baza simptomelor
cheie si ideal prin masurarea PEF (DOVADA A)

necesitatea unei colaborari de lunga duratd si a controalelor medicale periodice!! !> 1* 14 15

Consulturile medicale periodice trebuie sa aiba loc la intervale clare, prestabilite.

vor fi dezbdtute toate Intrebdrile si problemele pacientului legate de evolutia si tratamentul bolii
obligatoriu se va verifica repetat tehnica inhalatorie, corectindu-se eventualele greseli
verificarea compliantei pacientului la tratament

verificarea reducerii expunerii la factorii de risc

verificarea automonitorizdrii pacientului (planul de actiune scris)

verificarea elementelor de educatie ale pacientului si repetarea acestora ori de cdte ori este necesar'®
17 11

Educatia pacientului astmatic, vizitele medicale regulate, automonitorizarea si elaborarea unui plan de
actiune scris reduc cu 30-60% spitalizarile, prezentarea la camera de primiri urgente si vizitele neprogramate
la medic > # 194 20, (DOVADA A)

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

Asociat acestor simptome, ideal este sd se masoare PEF (nerealizabil in acest moment pentru majoritatea
pacientilor cu astm din Romania) *'5 2! 2,

Un instrument validat pentru evaluarea controlului astmului, usor de utilizat pentru
automonitorizarea pacientului cu astm si disponibil in Roméania este Asthma Control Test (ACT) (pag. 43).
Asthma Control Test (testul de control al astmului) diferentiaza pacientii bine controlati (punctaj > 20) de
cei necontrolati (punctaj < 19).
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Planul de actiune scris pentru pacientii cu astm necontrolat, partial controlat sau total controlat evaluat prin
punctajul obtinut la completarea lunara a protocolului de autoevaluare) permite schimbari in tratamentul
de fond sau de criza corespunzatoare modificarilor nivelului de control al bolii sau solicitarea unui consult
medical (de urgentd sau nu) (fig. 5, 6, 7, 8).

Fig. 5 PLAN DE MASURI PENTRU
IMBUNATATIREA CONTROLULUI ASTMULUI BRONSIC 2

Daca astmul dvs. este necontrolat
(la completarea chestionarului ACT),
tratamentul trebuie modificat astfel:

Tratament zilnic
(Prescrieti tratamentul de control modificat pentru imbundtdtirea controlului)

Mentineti acest tratament pentru zile

Urmidriti rdspunsul la tratament ¢i imbunatatirea stdrii dvs. in fiecare zi si completati urmdtoarele Intrebari la o sdptaimand de
la Tnceperea acestui tratament:

Ati avut simptome de astm mai mult de 2 ori in ultimele 7 zile? Uda UOnu
Activitatea si efortul fizic au fost limitate de simptome in ultimele 7 zile? da U nu
Ati avut treziri nocturne din cauza astmului in ultimele 7 zile? Uda UOnu

Ati folosit medicatia de crizd mai mult de 2-3 in ultimele 7 zile? Uda UOnu

Dacd ati rdspuns DA la trei sau mai multe fntrebdri astmul dvs. este Tn continuare necontrolat i trebuie sd solicitati consult
medical pentru ajustarea tratamentului

Dacd ati raspuns DA la mai putin de trei intrebdri continuati tratamentul 4 sdptdmani si ulterior reevaluati controlul astmului
dvs. prin completarea chestionarului ACT.
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Fig. 6 PLAN DE MASURI PENTRU
iMBUNATATIREA CONTROLULUI ASTMULUI BRONSIC (2)*

Daca astmul dvs. este partial controlat
(la completarea chestionarului ACT),
tratamentul trebuie modificat astfel:

Tratament zilnic

(Prescrieti tratamentul de control modificat pentru imbundtdtirea controlului)

Urmariti raspunsul la tratament si imbunatafirea stdrii dvs. in fiecare zi

Continuati tratamentul 4 saptdmani si ulterior reevaluati controlul astmului dvs. prin completarea chestionarului ACT

Daca nu ati dobdndit controlul total, adresati-vd medicului pentru reevaluarea si ajustarea tratamentului.

Dacd aveti punctaj maxim la chestionarul ACT, trebuie sd continuati tratamentul care v-a asigurat controlul total al astmului
pénd la urmdtorul consult medical i reevaluati lunar controlul bolii prin completarea chestionarului ACT.

Fig. 7 PLAN DE MASURI PENTRU
MENTINEREA CONTROLULUI TOTAL AL ASTMULUI*

Daca astmul dvs. este total controlat

(la completarea chestionarului ACT),

procedafi astfel:

Tratament zilnic

(Prescrieti tratamentul de control care a mentinut controlul total al bolii)

Trebuie sd continuati tratamentul care v-a asigurat controlul total al bolii pana la urmatorul consult medical i reevaluati lunar
controlul astmului prin completarea chestionarului ACT.
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Fig. 8 PLAN DE MASURI PENTRU SITUATII DE URGENTA?

Daca aveti “o crizd” severd de astm

/s

aveti “greutate in respiratie” in repaus,
fara sa faceti efort sau sa mergeti

puteti vorbi numai in propozitii scurte

aveti nevoie de medicatia de crizd la un interval
mai scurt de 4 ore in mod repetat

PROCEDATI ASTFEL:

1. Administrati imediat
2-4 pufuri de

(Prescrieti tratamentul de crizd)

2. in urmatoarele 60 de minute, daca simptomele nu se amelioreaza repetati urmétorul
tratament:
2-4 pufuri de la interval de 20 de minute

(Prescrieti tratamentul de crizd)

3. Administrati de asemenea mg de

(Glucocorticoid oral)

4. Solicitati consult medical intr-un serviciu cu profil de urgenta!!!!

Esecul controlului simptomelor la pacientul astmatic este de cele mai multe ori un semnal pentru
noncomplianta la tratament ''. De cele mai multe ori pacientul astmatic isi subdozeazd tratamentul de fond,
aceasta fiind cauza principald pentru absenta controlului bolii.

Posibili factori pentru nonaderenta la tratament
a. medicatia
- dificultati in tehnica de inhalare
- complianta redusa in cazul unor comorbiditati ce necesitd medicatie multipld zilnica
- teama de efecte secundare
- costul medicatiei
- acces dificil la medic sau farmacii
b. factori non-medicamentosi
- neintelegeri sau lacune in educatia pacientului astmatic
- prejudecati si temeri explicate incomplet sau impropriu
- angoasd sau revoltd pentru necesitatea tratamentului continuu
- subestimarea severitdtii bolii
- deficite culturale
- stigmatizarea de catre societate
- convingeri religioase
- agsteptari neadecvate
- controale medicale sporadice
- autolinistire, refuzul de a accepta statutul de boala™
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In urma unui parteneriat continuu si eficient Intre medic si pacientul cu astm bronsic, acesta va fi capabil
sa Tndeplineasca eficient urmatoarele deziderate:

- administarea corectd a medicatiei

- diferentierea clard intre medicatia de fond (tip “controller”) si medicatia de criza (tip “reliever”)

- automonitorizarea bolii si evaluarea controlului acesteia utilizdnd simptomele cheie si dacd este
posibil PEF-ul.

- recunoasterea semnelor care arata inrdutdtirea bolii si mdsurile corespunzatoare ce trebuie
luate

- solicitarea asistentei medicale ori de cdte ori este nevoie

- reducerea factorilor de risc**
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4.2 IDENTIFICAREA S| REDUCEREA FACTORILOR DE RISC

Reducerea factorilor de risc siidentificarea acestora (ori de cite ori este posibil) pot facilita managementul
astmului $i obtinerea controlului bolii.

Reducerea expunerii la factori de risc pentru pacientii astmatici imbundtdteste controlul astmului si
reduce necesarul de medicatie .

Terapia farmacologica este foarte eficienta pentru controlul simptomelor i imbundtatirea calitatii vietii,
insd masurile de preventie (profilaxie) pentru simptome sau exacerbdrile astmului prin excluderea sau
reducerea expunerii la factorii de risc, sunt recomandate ori de céte ori este posibil'.

Exacerbdrile astmului sunt cauzate de o multitudine de factori de risc — “triggeri”: alergeni, infectii virale,
poluare, medicamente.

Activitatea fizicd este unul din factorii cei mai comuni pentru aparitia simptomelor de tip astmatic.

Efortul fizic nu trebuie insa evitat, prevenirea simptomelor se va efectua prin administrarea unui f3 -
agonist de scurtd duratd inhalator (alte optiuni: inhibitor de leucotriene sau cromone) inainte de inceperea
exercitiului fizic' %,

Profilaxia astmului are doud directii:

1. profilaxia primard - interventiile profilactice se efectueazd Tnainte de aparitia bolii

2. profilaxia secundard - interventiile profilactice se efectueazd dupd diagnosticul de astm bronsic

pentru reducerea impactului bolii

1. Profilaxia primara

Rolul unei diete corespunzatoare in timpul sarcinii reduce riscul aparitiei unui teren atopic pentru
viitorul copil.

Alimentatia la sin in primele cinci luni de viata este asociatd cu o rata scazutd a astmului In copildrie gi
presupune un efect protector in ceea ce priveste aparitia wheezingului in primul an de viata * .

Expunerea la fumul de tigard pre- si post- natal este asociatd cu deficiente in dezvoltarea aparatului
respirator i cu un risc mai mare pentru dezvoltarea wheezingului in primii ani de viatd .
Este recomandata renuntarea la fumat pe perioada sarcinii $i dupa nagtere. (DOVADA B)

2. Profilaxia secundara

Evitarea alergenilor gi poludrii imbundtateste controlul astmului si reduce necesarul de medicatie. (fig.1,
2)

Pacientii cu astm moderat sau sever beneficiazd de vaccinare antigripala in fiecare an. Vaccinurile cu
virus gripal inactivat sunt recomandate pentru adulti si copii peste 3 ani.
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Urmadtoarele masuri de prevenire a expunerii la alergeni se pot dovedi utile pentru reducerea frecventei
crizelor, dupa ce diagnosticul de astm a fost stabilit.

MASURI DE PREVENIRE A EXPUNERII LA ALERGENI

FUMUL DE TIGARA

«  Pdrintii fumatori trebuie avertizati repetat despre pericolele de imbolnadvire pentru ei Ingisi $i pentru
copiii lor.

+  Oprirea fumatului la pdrinti poate scadea severitatea astmului copiilor acestora.

- Pacientii cu astm nu trebuie sa fumeze'.

« Femeile gravide si pdrintii copilului mic trebuie avertizati sd nu fumeze'

+  Oprirea fumatului la astmatic trebuie incurajata pentru starea de sanatate a pacientului; este posibila
obtinerea unui control mai bun al astmului ® (DOVADA B)

MEDICAMENTELE

« Aspirina i alte antinflamatoare nesteroidiene pot duce la aparitia unor exacerbari severe;
+ Evitarea acestei medicatii la pacientii cu istoric evocator

+  [-blocantele administrate oral sau intraocular pot duce la aparitia bronhospasmului "*; utilizarea
acestora la pacientii astmatici necesitd evaluare medicald atentd si repetatd. (DOVADA A)

ALIMENTELE SI1 ADITIVII ALIMENTARI

« De evitat toate alimentele sau aditivii cunoscufi pentru aparitia simptomelor de astm

« Evitarea unui aliment nu trebuie recomandatd pand cind reactia alergica la acesta nu a fost
demonstratd clar

+ Dacd reactia alergicd la un anumit aliment este clar demonstrata evitarea alimentului poate reduce
exacerbdrile astmului. (DOVADA D)

FACTORII OCUPATIONALI
« Reducerea si, ori de cate ori este posibil, excluderea expunerii la acesti factori. (DOVADA B)

PRAFUL DE CAMERA SI ACARIENII

« Spalarea lenjeriilor de pat si a paturilor in apd caldd sdptdmaénal; uscarea acestora la temperaturi
inalte sau la soare

. Depozitarea pernelor sau cuverturilor in ambalaje vidate (DOVADA B)
« Desfiintarea covoarelor si carpetelor in special in dormitorul pacientului
+ Utilizarea ori de céte ori este posibil a aspiratoarelor cu filtre

« Utilizarea insecticidelor “acaricide”; pacientul nu va fi la domiciliu in momentul administrarii
acestora; camera va fi bine aerisita ulterior

FUNGII DE INTERIOR - DOMICILIARI (mucegai, condens)

« Asociere cu exacerbdri severe inclusiv cresterea mortalitdtii Tn astm
« De evitat umezeala, caldura umeda la domiciliu
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ANIMALELE CU BLANA

«  Alergenele animale, in special pisica si cdinele sunt cauze potentiale pentru simptomele de astm '
« Ideal, animalele vor fi luate de la domiciliul astmaticului "

« Animalele nu vor avea acces in dormitorul pacientului

« Animalele trebuie spalate frecvent

GANDACII DE BUCATARIE

«  Curdtenie strictd i frecventa la domiciliu®

+ Utilizarea spray-urilor insecticide; pacientul nu va fi la domiciliu Tn momentul administrarii acestora;
camera va fi bine aerisita ulterior. (DOVADA C)

ALERGENI DE EXTERIOR (polen si fungi)

« Sunt imposibil de evitat complet

« Expunerea poate fi redusd prin Inchiderea geamurilor si usilor; pacientul ramane la domiciliu fn
perioadele cu expunere inaltd la acesti alergeni

Alti factori ce pot determina exacerbdri ale astmului sunt:

- OBEZITATEA
Cresterea indicelui de masa corporald (Body mass index — BMI) este asociata cu cresterea prevalentei
astmului, dar mecanismele sunt incd insuficient elucidate > (DOVADA B)

- STRESUL EMOTIONAL
Poate duce la exacerbdri ale astmului prin stari emotionale extreme: rds, plans, furie, frica ce conduc
la hiperventilatie, hipocapnie si in final bronhospasm*

- RINITA, SINUZITA SI POLIPOZA NAZALA
Sunt frecvent asociate cu astmul bronsic si necesitd tratament specific

- REFLUXUL GASTRO-ESOFAGIAN
Poate duce la exacerbdri ale astmului; tratamentul refluxului gastro-esofagian poate creste nivelul de
control al astmului "

- EXACERBARI PREMENSTRUALE SAU iN TIMPUL MENSTRUATIEI
La femei pot exista simptome sau exacerbari in aceste situatii "

- SARCINA
Nivelul de control al astmul poate fi mai scazut, mai bun, sau poate rdamane neschimbat in timpul
sarcinii ?

Majoritatea pacientilor astmatici sunt sensibili la o multitudine de factori din mediul ambiant fiind

practic imposibild evitarea expunerii la unii din acesti factori. O medicatie corectd de lungd duratd (tip
“controller”) este esentiald deoarece un nivel de control ridicat al bolii scade sensibilitatea acestor pacieni
la factorii de risc'.
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4.3 EVALUAREA, TRATAMENTUL SI MONITORIZAREA ASTMULUI

Asistenta astmului brongic presupune 3 elemente esentiale:
a. evaluarea nivelului de control,
b. stabilirea unui tratament adecvat pentru controlul manifestarilor clinice
c. urmadrirea (monitorizarea) evolutiei sub tratament pentru a surprinde orice eveniment favorabil sau
nefavorabil care sd determine schimbarea atitudinii terapeutice.

a. Evaluarea nivelului de control

+ Ce elemente se iau in considerare?

« relatdrile pacientului (familiei)

+ observatiile medicului; rezultatul examenului clinic

- rezultatele explordrilor functionale ventilatorii
In practici, se obtin usor relatirile pacientului/ familiei si rezultatul examenului clinic. Examenul
functional este util cand este efectuat corect dar acest lucru nu este realizabil in majoritatea cazurilor.
Masurarea individuald la domiciliul a PEF-ului de cétre pacient ar putea fi o solutie dar in aceastd
perioadd in Romania acest lucru nu este posibil datoritd nivelului redus al educdrii majoritatii
pacientilor si a lipsei PEF-meterelor.

« Ce se evalueaza?

b. simptomatologia

c. tratamentul curent
+ medicamente $i

+ corectitudinea utilizarii lor
d. daca este afectatd sau nu activitatea pacientului

Se apreciazi ca folosirea unor chestionare simple, validate de tipul Asthma Control Test (ACT)', Astma
Control Questionnary (ACQ)***3, Asthma Terapy Assessment Questionnary (ATAQ)’, Asthma Control
Scoring System (ACSS)® , ar permite o evaluare satisfacatoare a nivelului de control al astmului atit de
cdtre medic cdt si de cdtre pacient.

Intrucat chestionarul ACT (Asthma Control Test) a fost prezentat, la initiativa Societdtii Romane de

Pneumologie, unui numar semnificativ de mare de medici, se recomanda folosirea lui ca modalitate
de evaluare a controlului astmului in Roménia cu atdt mai mult cu cét nu necesita efectuarea testelor
functionale ventilatorii.

Chestionarul a fost conceput in doud variante: pentru adulti si pentru copii.

Este simplu de completat de catre pacienti si ofera datele necesare evaludrii controlului astmului la un
grad de confidentd remarcabil fard a utiliza testele functionale ventilatorii
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Chestionarul pentru adulti cuprinde 5 Intrebari cu cite 5 variante de raspuns pentru fiecare intrebare.
Intrebdrile se referd la urmatoarele aspecte Tnregistrate pe o perioadd de 4 saptamani premergatoare

vizitei la medic dupd cum urmeaza:

1. Cum influenteazd astmul activitatea la serviciu, la scoala sau acasa

A

Frecventa episoadelor de dispnee

Daca a prezentat manifestdri nocturne (treziri din somn din cauza astmului)
Daca a folosit medicamente de usurare (de criza)

Care este perceptia bolnavului privind controlul astmului

Chestionar ACT =12 ani

Chestionar privind controlul
astmului bronsic (ACT™)

Chestionarul urmdtor poate ajuta bolnavii de astm
bronsic (copii peste 12 ani sau adulti) sa-si evalueze
controlul asupra astmului.

Intrebarea 1

o Intrebarea 2
Vi rugam sa incercuiti raspunsul corect adecvat
pentru fiecare intrebare. Sunt 5 intrebari in total.
V@ puteti calcula punctajul total al Chestionarului Tntrebarea 3
privind controlul astmului bronsic adaugand cifra
corespunzatoare pentru fiecare din raspunsurile
dvs. in césuta de punctaj din dreapta. Nu uitati sa
discutati rezultatele cu medicul dumneavoastrd. intrebarea 4
Intrebarea 5

Aflati punctajul astmului
dumneavoastra bronsic!

Aflati punctajul astmului

dumneavoastra bronsic!

Etapa 1: ncercuiti réspunsul dumneavoastrd pentru fiecare
intrebare si scrieti cifra corespunzatoare in césuta de punctaj din
dreapta. Via rugam sa raspundeti cat mai sincer posibil. Va va ajuta
atét pe dumneavoastra cét si pe medic sa stabiliti exact stadiul in
care se afla astmul dumneavoastra bronsic .

In decursul ultimelor 4 sdptdmani de céte ori v-a creat probleme astmul dumneavoastra bronsic la serviciu, sau acasa?

Tot Y, fearte T3>y | uneon 2y Rareor Ty Deloc m
im0 1) 12) 13) 14) 135)
N N N N N
in decursul ultimelor 4 siptamani cat de des ati avut/intampinat dificultati in respiratie?
Mai mult de o “ > odata " > De3-Goripe “ > 0datasaude " S Deloc " >
datapezi \1 ) pezi 2 , saptamana \3 ) doua ori pe 4 , ,
- N =" aptimana N N

in decursul ultimelor 4 siptdmani de cate ori simptomele astmului dumneavoastra bronsic (respiratie suieratoare/wheezing, tuse
dificultéti in respiratie. senzatie de apasare sau durere in piept) v-au trezit noaptea sau mai devreme decat de obicei, dimineata?

4 saumai A 3 2-3 nopti pe Lgia g 0data pe <. odatisau = Del I
;u:;:r:,:;iﬂ ‘\1’) saptamana '\2‘ ) saptamana ‘\3:_ ) dedovioni '\4_" ) '\5_‘ )

in decursul ultimelor 4 sdptamani ati folosit spray-ul inhalator sau medicamentatia corespunzatoare pentru criza de astm (cum ar fi
Salbutamol®, Ventolin®, Brycanil®, Atrovent®, Berotec®, Astmopent®)?

De3 orisau FN ooiper  ,TS. 23oripe ~ N 0datap “N e s
‘mai multe ori 4 1 ) cripes [ 2 ) saptimana 4 3 ) saptimana (4 4 ) o [ 5 )
pezi N N N’ aumaiputin N = N

Cum ati evalua propriul control al astmului dt & in decursul ultimelor 4 saptamani?

PUNCTAJ

Total < slab SN Relativ -, Bine < Total S
{ ] { { {

necontrolat \L) controlat \2-‘ ) controlat \3' ) controlat \4-") controlat \5-‘ )

Etapa 2: Adunati rezultatele pentru a obtine punctajul total. TOTAL

Etapa 3: Interpretarea rezultatelor.

INTERPRETAREA REZULTATELOR:

Punctaj 25: Astmul bronsic este CONTROLAT TOTAL. Se continud tratamentul cu medicatia cu care s-a

obtinut controlul bolii.

Punctaj 20-24: Astmul bronsic este CONTROLAT BINE , dar nu in totalitate. Se recomandd intensificarea
tratamentului (cresterea dozei de CSI /modificarea tratamentului) pentru atingerea CONTROLULUI TOTAL

Punctaj < 19: Astmul bronsic este NECONTROLAT. Este obligatorie intensificarea tratamentului
(introducerea unei medicatii de fond / cresterea dozei de CSI / modificarea tratamentului).

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

Completati acest chestionar
impreuna cu copilul dumneavoastra

si discutati rezultatele cu medicul.

Puneti-va copilul s& raspunda la aceste intrebari,
1. Cum te simfi astdzi datorita astmului?

Foarte rau . Rau . Putin Deloc :

2.Catde multte supara astmul atunci cand alergl faci gimnastica sau faci sport?

E o mare roblema
. nu pot p E o problema
ceea ce vreau si nu-mi place

Punctaj

@ ©,

E o mica problema, Nu e o problema
dar ein regula

3. Tusesti din cauza astmului?

. Foarte des

®

Des Da, cateodata Nu, niciodata

4 Te trezesti noaptea din cauza astmului?

Foarte des . Des

Va rugam sa completati numai dumneavoastra urmétoarele intrebéri.

[
@ﬂ@

Da, cateodata Nu, niciodata

5.1n ultimele 4 séptamani, in céte zile a avut copilul dumneavoastra simptome de astm?

Niciuna 1-3zile 4-10 zile 11-18zile 19-24 zile Zilnic :
6.1n ultimele 4 séptamani, in céte zile a respirat suierator copilul dumneavoastré in timpul zilei, din cauza astmului?

Niciuna 1-3zle 4-10 zile 11-18zile 19-24 zile Zilnic :
7.1n ultimele 4 séptamani, in cate zile s-a trezit noaptea copilul dumneavoastra din cauza astmului?

® ® ® @ @ ©,

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

Total

INTERPRETAREA REZULTATELOR:

Punctaj 20-27: Astmul bronsic poate fi CONTROLAT. Se recomanda evaluarea lunard a pacientului si

continuarea tratamentului

cu medicatia cu care s-a obtinut controlul bolii.

Punctaj < 19: Astmul bronsic poate fi NECONTROLAT. Este obligatorie reevaluarea pacientului si
intensificarea tratamentului (introducerea unei medicatii de fond / cresterea dozei de CSI/ modificarea

tratamentului).

Evaluarea cu ajutorul chestionarului ACT trebuie facuta lunar.

Chestionarul pentru copii diferd oarecum de cel pentru adulti .

Se adreseaza copiilor peste 4 ani

Cuprinde 7 intrebari, 4 se adreseazd copilului si 3 parintelui

Este inclusa si o Intrebare referitoare la astmul declangat de efort.
Intrebirile pentru copil au 4 variante de rispuns de la 0 la 3 iar cele pentru
parinti 6 (de la 0 la 5)

Scorul cel mai mare posibil obtinut este 27

Scorul peste 19 semnificd astm controlat, scorul sub 19 astm necontrolat
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Niveluri de control al astmului dupa GINA 2006 ’

Clasificarea astmului bronsic

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

ELEMENTE DE URMARIT CONTROLAT

Simptome diurne Fara (=< 2/ saptamana)
Utilizare de medicatie de criza Farad (< 2/ saptamana)
Limitdri ale acivitatii Fard

Simptome nocturne Fara

Functie pulmonara Normali

(VEMS sau PEF)

Exacerbari Fara

toate de mai jos

b. Stabilirea unui tratament adecvat pentru controlul manifestarilor clinice.

Ce tratament se recomandd in functie de nivelul de control i de intensitatea simptomelor?

Principii generale pentru prescrierea tratamentului:
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10.
I1.
12.

13.

Medicatia de control se prescrie In functie de nivelul de control $i medicatia anterioard.
(DOVADA A)

CSl reprezinta medicatia de electie pentru toate formele de astm (cu exceptia celui episodic
sau cu declansare la efort, in care utilizarea lor este pur optionali). (DOVADA A)

Medicamentele de crizd se prescriu ,,]a nevoie” la toti pacientii indiferent de nivelul de control
(DOVADA A)

Utilizarea frecventa de medicatie de crizd ( > 2 ocazii / sdptdméand) sugereazd un control slab al
astmului.

Utilizarea combinatiei CSI + BADLA este recomandata ca terapie de primd intentie in treptele
3,4,5. (DOVADA A)

Modificatorii de leucotriene pot fi utilizati in treapta 2 Tn monoterapie (in cazul in care tratamentul
cu CSI nu este posibil) sau ca asociere la CSI sau CSI + BADLA 1n treptele 3,4,5. (DOVADA A)
Asocierea BADLA la CSI este superioard ca eficacitate in comparatie cu asocierea modificatorilor
de leucotriene la CSI.

Teofilinele cu actiune rapida (ex. Miofilin) nu sunt recomandate in tratamentul astmului.
Teofilinele retard nu sunt recomandate ca monoterapie in astm , ci doar ca asociere la CSI .

Se recomandd ca BADLA sd fie administrate numai in asociere cu CSI.

Glucocorticoizii pe cale sistemica sunt indicati In formele severe de astm.

Este obligatorie evaluarea pacientului astmatic de catre medicul specialist la un interval de maxim
I an.

Astmul poate fi controlat cu diferite trepte de tratament; cresterea sau scaderea intensitatii
tratamentului depinde de evolutia bolii. Se admite ca mentinerea controlului pe o perioadd

de 3 luni permite reducerea medicatiei (trecerea la o treaptd inferioard), iar orice agravare a
simptomelor necesitd intensificarea acesteia (trecerea la o treaptd superioara).



Tinta tratamentului este obtinerea controlului prin ajustarea medicatiei.

Chiar si pentru astmul ,,partial controlat” se recomanda ajustarea medicatiei (in sensul maririi dozelor
sau addugarii altor medicamente) in scopul obtinerii ,,controlului total”.

O data obtinut controlul, reducerea dozelor sau/ si a numarului de medicamente se face cu prudentd
pana la nivelul medicatiei minime utile mentinerii controlului.

Trepte de tratament.

Decizia privind medicamentele utilizate si dozele administrate se ia in functie de nivelul de control al
bolii.

Trepte de tratament in functie de manifestarile clinice. 7 %0 ':13.14. 15.16.17.

Trepte de tratament la adulti si copii peste 5 ani

treaptal | (=) [ treapta2 | (<) [ treapta3 | <) [ treaptad | (<> [ treapta5 |

| educatie |

| evitarea factorilor de risc |

| BAR la nevoie |
medicatie de C .o CSI doza CSI doza
e = nu este CSI CSI doza mica + . .
control de prima necesars dozi mici BADLA medie/mare + medie/mare +
inten;:ie BADLA BADLA
medicatie de'c?ntrol AL 5 CS'I AL AL
alternativa doza medie/mare
CSI
dozd micd + AL TR TR
CSI CSO
dozd mica + TR cea mai mica doza
ANti IgE

AL-Antagonistii de leucotriene , BAR-bronhodilatatoare cu actiune rapida, CSI-corticosteroizi inhalatori
BADLA- bronhodilatatoare cu actiune de lunga duratd , TR- teofiline retard , AntIgE- anti-imunoglobuline E , CSO corticostroizi orali

Pentru copii < 5 ani care ar intra n indicatiile treptei III se prefera cresterea dozei de CSI in locul
asocierii de BADLA.

c. Monitorizarea sub tratament

Atitudinea terapeuticd se modifica in functie de evolutia sub tratament.

Evaluarea periodica este esentiald pentru mentinerea controlului si stabilirea dozei minime care
controleazd boala. Se recomandd ca monitorizarea pacientului sa se efectueze:
- lunar la medicul de familie

- la 3 luni la medicul specialist - atunci cand astmul este controlat si stabil
- la 2 saptdmani dupa o exacerbare
Eficacitatea maxima a unui medicament de control se obtine dupa 3-4 luni de tratament.

In unele cazuri controlul se mentine cu doze mari de medicamente, iar in altele astmul se amelioreaza
spontan, fara interventie terapeutica.

Ajustarea tratamentului Tn sensul intensificarii sau diminudrii lui se face in functie de aprecierea
nivelului controlului. -
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Diminuarea tratamentului
Dupa obtinerea controlului se pune problema reducerii intensitatii acestuia.

Sunt dificil de stabilit retete standardizate de reducere a tratamentului Tntrucit nu sunt disponibile
péna la ora actuald date experimentale suficiente, pacientii reactioneazd diferit si atitudinea este

diferitd in functie de combinatiile si dozele de medicamente la care s-a obtinut controlul.

Pot fi luate in considerare urmatoarele recomandari:

Periczgda d,ev Perioada de
Me(.jlca'ga cu care s-a urmarire fard Atitudine urmarire fara
obtinut controlul agravare agravare
CSldoze mediisimari ——> 3 luni —> reducere 50%
CSl doze mici 2x/zi ——> 3luni—> 1 doza /zi
CSI+BADLA —> 3luni —> reducere 50% ———> 3 lunireducere
Csl csl

C——> scoate BADLA

CSI+BADLA —> 3-6 luni ——> reducere 50% —=>3-6 luni => reducere CSI

csl sau stop

Medicatia de control poate fi opritd daca astmul este controlat cu doze mici de CSI si nu apar
exacerbdri timp de un an. Chiar si in aceasta situatie astmul nu poate fi considerat ca vindecat
intrucdt simptomele pot reapare dupa un interval variabil 3’2

Intensificarea tratamentului

Orice deteriorare a controlului care se mentine dupd inldturarea cauzelor impune intensificarea
tratamentului.

Situatie Atitudine
Deteriorare administreaza repetat == Control—bconéi_nuté_m
rapida BAR 1 -2zile megicatia

\ initiala

necontrolat === 4x doza de CSI

Fara a exista dovezi in practica curentd, dupd o exacerbare este necesar ca scaderea medicatiei sa se
realizeze dupa perioade mai lungi de control. >



In caz de agravare sub tratament se recomanda:

bronhodilatatoare cu actiune rapida in doze repetate. Dacad BAR sunt necesare mai mult de 2 zile,
se creste doza de CSI.

Dublarea temporard a dozei de CSI nu s-a dovedit a fi eficientd si nu este recomandata. (DOVADA A)
Cvadruplarea dozei de CSI este echivalentd cu efectul glucocorticoizilor cu duratd scurta, pe cale
orali. (DOVADA A)

In caz de crizi se poate recomanda utilizarea combinatiei formoterol cu CSI intrucat formoterolul
are si actiune rapidd.

Tratamentul exacerbdrilor administrat cat mai precoce este cel mai eficace.

In exacerbirile acute severe se adaug corticoizi pe cale sistemica.

Existd si forme de astm dificil de tratat. In acest caz se recomanda reconsiderarea diagnosticului
(confuzie frecventa cu BPOC), verificarea compliantei la tratament, abandonul fumatului (daca este
cazul) identificarea unor eventuale co-morbiditati.

Daca situatiile de mai sus au fost eliminate si astmul raméne dificil de controlat atunci se permite
folosirea medicatiei de crizd pe perioade lungi, evitindu-se supradozajul si se elimind medicatia
apreciata ca inutila.

La pacientii cu componenta alergica se pot folosi medicatia anti IgE si modificatorii de leucotriene
care pot aduce unele beneficii.
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4.4 EXACERBARILE ASTMULUI

Astmul determind cele mai frecvente urgente respiratorii. Aproximativ o treime din prezentdrile de
urgentd pentru astm necesita spitalizare. In ciuda progreselor terapeutice, mortalitatea prin astm este incd
prezentad.

Definitie

Exacerbdrile astmului pot fi definite ca episoade de agravare progresiva a dispneei, tusei, wheezing-ului,
senzatiel de constrictie toracica sau o combinatie a acestor simptome. Un element definitoriu al exacerbarii
este alterarea functiei pulmonare, evidentiatd prin masurarea VEMS sau PEF. Masurarea acestor parametri
este mai confidentd decat simptomatologia clinicd deoarece pacientii i$i subevalueaza de obicei simptomele.
Masurarea repetatad a parametrilor functionali ofera in plus informatii valoroase despre raspunsul la terapie
sl permite atat evitarea interndrilor inutile cat si a externdrilor precoce.

Cauzele exacerbarilor:
Cele mai frecvente cauze ale exacerbarilor astmului sunt infectiile virale respiratorii. Printre ceilalti factori
precipitanti se numara:

- infectii respiratorii cu Mycoplasma pneumoniae sau Chlamydia pneumoniae,

- expunere acutd la pneumalergeni sau agenti iritanti (dioxid de sulf, poluanti atmosferici),

+ unele medicamente: antiinflamatoare nesteroidiene sau [3-blocante neselective, sedative;

+  stresuri emotionale,

« necomplianta la tratamentul cronic al astmului.

Recunoagterea cauzei exacerbarii nu influenteaza abordul sau initial (axat pe evaluarea severitatii si
initierea tratamentului), dar este importanta pentru proiectarea atitudinii pe termen lung.

Factori de risc pentru exacerbari severe:

- manifestari severe de astm in antecedente care au necesitat internare, intubatie, ventilatie asistata
etc.,

- pacienti in tratament cu corticoizi pe cale sistemica, sau care au Intrerupt recent tratamentul;

- pacienti care necesita dar nu folosesc corticoizi inhalatorti;

- pacientii care utilizeazd doze mari de f3,-adrenergice cu actiune rapidd (mai mult de un flacon de
salbutamol pe luna);

- istoric de maladie psihica sau probleme psihosociale, utilizare de sedative;

- istoric de necompliantd la tratamentul de fond al astmului.

Recunoasterea exacerbarii

De cele mai multe ori manifestdrile clinice ale exacerbarii astmului sunt caracteristice si nu pun probleme
de recunoastere.

Dispneea expiratorie, wheezingul si ralurile sibilante sunt prezente aproape constant.

In starea de riu astmatic aceste simptome lipsesc, fiind inlocuite de semnele fizice de severitate a exacerbirii
astmatice (vezi tabelul 7).
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Aprecierea severitatii exacerbarii
Este un un prim pas, esential, in abordul oricarei exacerbari de astm.

De evaluarea corectd a severitdfii depinde alegerea locului unde urmeazd si se efectueze tratamentul
precum si intensitatea acestuia.

Elementele clinice sunt primele care pot oferi informatii despre severitatea exacerbarii.
Anamnezd la prezentarea pacientului:
- daca diagnosticul de astm este deja cunoscut sau nu (o exacerbare inaugurald poate fi mai usor de
tratat);
- daca pacientul facea anterior tratament corticoid inhalator sau oral (o exacerbare apdrutd sub un
tratament eficient poate fi mai severd, mai greu de controlat);
- daca pacientul a mai avut episoade de astm amenintitor de viatd sau tratat in terapie intensivd
(indicand un risc mare de repetare a unui asemenea episod).

Elementele clinice si paraclinice esentiale evaludrii initiale a severitdtii exacerbdrii sunt prezentate Tn tabelul
7.

Tabel 7. Evaluarea initiala a severitatii exacerbarii

Simptom Usor Moderat Sever Imlnel}ga stop
respirator
Dispnee La mers La vorbit In repaus
.\ Tolereaza Prefera N o
Pozitie clinostatismul ortostatismul Aplecat in fatd
Vorbire in fraze in propozitii In cuvinte
Constientd Poate fi agitat | De reguld agitat | De reguld agitat Confuz
Fref:vengg Crescuta Crescutd > 30/min
respiratorie
Folosirea Miscari toraco-
musculaturii Nu Da Da abdominale
accesorii paradoxale
Moderat,
Wheezing la sfarsitul Intens Intens Absent
expirului
Puls < 100 100-120 > 120 Bradicardie
Absenta
Puls paradoxal Absent Posibil Adesea sugereaza
< 10 mmHg 10-25 mmHg > 25 mmHg epuizarea mm
respiratori
PEF! dupa BD?
initial
% din prezis
. > 80% 60-80% < 60%
% din valoarea
personala cea
mai buna
PaO, Normal > 60 mmHg < (g?arr:g;lgg
PaCoO, <45 mmHg <45 mmHg > 45 mmHg
Sa0, > 95% 91-95% <90%

'PEF — debit expirator maxim de varf, BD - bronhodilatator
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Elemente care sugereazd un atac de astm amenintator de viatd sunt: alterarea senzitivd, ortostatismul,
diaforeza, vorbirea Intrerupta, cianoza, epuizarea.

Alte elemente decelabile la examenul clinic sunt: pulsul paradoxal (scaderea presiunii arteriale sistolice
in inspir de peste 15 mmHg), tirajul intercostal, silentium auscultator si reducerea VEMS sub 25% din
prezis.

Investigatii paraclinice.

Radiografia pulmonara este utila doar pentru evidentierea unui pneumotorax, complicatie a exacerbarii
astmatice. Acesta poate agrava semnificativ evolutia exacerbdrii, fiind adesea total si uneori si compresiv.
Procesele pneumonice, evidentiabile radiologic, sunt foarte rar cauze de exacerbare a astmului.

Desi astmaticii pot avea sputd cu aspect purulent, aceasta este de cele mai multe ori o pseudo-purulentad
(eozinofile degradate), generatd de inflamatia bronsicd intensa (urmare expunerii la alergeni sau infectiei
virale) si nu de o suprainfectie bacteriand.

Examenul bacteriologic al sputei este rareori necesar.

Cu exceptia exacerbdrilor ugoare, mdsurarea saturatiei transcutane a oxihemoglobinei (Sa0,) este
indispensabild. In funtie de valoarea SaO, se recomanda initierea si mentinerea oxigenoterapiei.

Masurarea gazometriei arteriale este importanta mai ales in exacerbarile severe.

De cele mai multe ori, ea aratd o hipoxemie usoard (PaO, intre 66 si 69 mmHg), hipocapnie (PaCO, 33-
36 mmHg) si alcaloza respiratorie. Informatiile oferite de gazometria arteriald devin indispensabile cind
o exacerbare moderatd sau severd nu raspunde la tratamentul initial intrucét aparitia acidozei pune in
discutie apelarea la intubatie si la ventilatia mecanica.

Masurarea parametrilor ventilatori (VEMS sau PEF) in exacerbare este recomandatd de toate ghidurile
nationale sau internationale de astm. Parametrii ventilatori se exprima ca procent din valoarea teoreticd
prezisd sau din cea mai buna valoare personald, ceea ce presupune cunoasterea performantelor ventilatorii
din faza stabild a astmului.

Masurarea VEMS sau PEF este consideratd un criteriu obiectiv mai valoros decat perceptia simptomelor
de citre pacient, atit pentru evaluarea initiald cat si pentru evaluarea rispunsului la tratament. Intregul
algoritm de abord 1n trepte al exacerbdrii se bazeaza pe evolutia parametrilor functionali.

In Romania nu existd in prezent rutina misuririi PEF la prezentarea astmaticului in exacerbare, nici in
cabinetele medicilor de familie si nici la camerele de gardd ale spitalelor de pneumologie sau de medicina
internd.

Prin urmare, evaluarea initiald si mai ales a raspunsului la terapia initiala se fac exclusiv pe criterii clinice,
sprijinite de masurarea Sa0,. In viitor aceasti atitudine va trebui si se schimbe, dat fiind si disponibilitatea in
prezent pe piatd a peak-flow-metrelor, la preturi accesibile. Acest ghid 1si propune sd accentueze importanta
monitorizarii functionale a exacerbarii astmatice, in paralel cu urmarirea elementelor clinice clasice, pentru
un abord corect al astmului acut. In cazul exacerbirilor severe se temporizeazi testarea functiei respiratorii
in favoarea masurdrii SaO, si/sau gazometriei.

Electrocardiograma nu este recomandata de rutind. Ea poate fi utild pentru diagnosticul diferential al
simptomelor de origine cardiaca similare unei exacerbari a astmului.
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Managementul exacerbarilor astmului

In cele ce urmeazi este prezentatd abordarea secventiald, in functie de severitatea initiald si de rispunsul
la terapie, al exacerbdrilor astmatice, in conformitate cu standardele internationale (GINA). Nu trebuie
uitat Tnsd ca, dincolo de standarde si recomanddri, pacientii trebuie abordati individual, in functie de
particularitatile fiecdrui caz.

Pacientii cu exacerbdri severe ale astmului trebuie tratati Tn servicii de urgentd (cum ar fi camera de garda),
unde exista posibilitatea monitorizdrii clinice gi paraclinice (PEF, SaO,, activitate cardiacd). Exacerbdrile
mai ugoare pot fi tratate si la cabinetele medicilor de familie.

Managementul exacerbarii astmului la cabinetul medicului de familie.
La acest nivel pot fi abordate exacerbarile usoare sau moderate:
- criterii:
+ Reducerea PEF cu mai putin de 20% din prezis (sau din cea mai buna valoare personald),
Treziri nocturne
« Cresterea utilizdrii de medicatie de criza.
- atitudine:
- Cresterea dozei de bronhodilatatoare: administrare repetatd de {3 -agonist cu actiune rapida
inhalator (2-4 pufuri la fiecare 20 minute Tn prima ora).
+ Mod de administrare: inhalator presurizat dozat (MDI, “spray”), de preferintd cu un
“spacer” (camera de expansiune), prin care se realizeaza o concentratie similard cu
administrarea prin nebulizare.
Dupd prima ora, continuarea administrarii bronhodilatatoarelor cu actiune rapida - in functie
de severitatea exacerbarii:
« Usoare: 2-4 pufuri la fiecare 3-4 ore
«  Moderate: 6-10 pufuri la fiecare 1-2 ore
«  Monitorizare: PEF, clinic
+ Rdspuns bun: PEF revine la>80% din prezis, raspunsul se mentine 3-4 ore; clinic:ameliorarea
dispneei, disparitia ralurilor sibilante, a wheezing-ului.
« Corticoizi oral, doza 0,5-1 mg/kgc pentru 24 ore, mai ales daca exacerbarea apare dupd o
augmentare recentd a tratamentului de control (step-up).
« Raspuns absent sau considerat insuficient: trimiterea pacientului la un serviciu de urgenta.

Managementul exacerbarii astmului la camera de garda

Exacerbdrile moderate sau severe trebuie tratate intr-un serviciu de urgentd, unde se poate face o evaluare
initiald, terapia initiald si evaluarea utilitatii internarii pacientului Intr-un serviciu obisnuit de medicind
internd sau pneumologie sau Intr-unul de terapie intensiva.

Evaluare initiald

- scurtd anamnezd: durata si severitatea simptomelor, afectarea activitdtii si a somnului, medicatia
folositd de fond si pentru episodul actual, raspunsul (sau lipsa lui) la medicatia de criza, factorii de
risc pentru o exacerbare cu risc vital.

- Examen fizic (vezi si tabel 7): evaluarea severitatii (vorbire, FR, AV, utilizare muschi accesori etc),
dar si identificarea complicatiilor posibile (pneumotorax, pneumomediastin, atelectazie etc).

- Evaluarea functionala (VEMS sau PEF) si a gazelor sanguine sunt extrem de importante, deoarece
doar pe baza elementelor clinice nu se poate face o evaluare corectd a severitatii.

+ Inainte de initierea terapiei trebuie masurat PEF sau VEMS de pornire, urmand ca madsurarea
sa fie repetatd la intervale regulate pand la obtinerea unui raspuns clar la tratament.

+  Oxigenarea sangelui se evalueaza de preferintd prin masurarea Sa0,, care trebuie mentinuta
peste 95% la copii si peste 90% la adulti.
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+ Determinarea gazometriei arteriale nu este necesara de rutind, dar se impune la cei cu PEF
initial intre 30 si 50%, cei care nu raspund la tratamentul initial sau la cei la care starea
continud sd se deterioreze. Prezenta insuficientei respiratorii este certificatd de PaO,< 60
mmHg cu sau fard hipercapnie (PaCO, > 45 mmHg)

Examenul radiologic pulmonar nu se face de rutind, este util dacd se suspecteaza complicatii
(pneumotorax, pneumomediastin, atelectazie, pneumonie) si la cei care necesitd spitalizare.

Tratament

1.

2.

*

Oxigen: administrat pe sondd nazald sau mascd, astfel incat SaO, sd se mentind peste 90% la adulti
si peste 95% la copii.
[3,-adrenergice cu actiune rapida inhalatorii: administrate la intervale regulate, de preferintd prin
nebulizare continud cu oxigen. Daca aceasta nu este disponibild, se poate folosi administrarea MDI
+ spacer. Ulterior, 1n functie de evolutie, administrdrile de BD se fac la intervale mai mari (citeva
ore) sau la nevoie. Medicamentul f3,-adrenergic cu actiune lungd formoterol a demonstrat ci are
eficacitate acutd Tn exacerbare similard BD cu actiune rapida, dar este semnificativ mai costisitor.
Pand in prezent nu a fost demonstrati utilitatea administrarii de rutind a § -adrenergicelor parenteral
(iv sau sc) in exacerbadrile severe, dar ele intrd in discutie Tn cazul lipsei de raspuns si la pacientii in
iminentd de intubatie si ventilatie mecanici. (DOVADA A)
Alte bronhodilatatoare:
-+ bromura de ipratropiu asociatd f3,-adrenergicelor cu actiune §curté poate realiza o
bronhodilatatie mai buna decat fiecare dintre ele singure, (DOVADA B) asociind o reducere
a ratei spitalizdrilor si o crestere mai mare a PEF. Aceasta asociere trebuie avutd in vedere
inainte de adaugarea metilxantinelor.

« Teofilinele (aminofilina iv) au un rol redus in astmul acut, avand efect bronhodilatator mai
mic decat Bz—adrenergicele, in schimb efecte adverse mai severe, mai ales la pacientii aflati
cronic pe tratament cu teofiline retard.

Glucocorticoizii sistemici sunt indispensabili Tn toate exacerbdrile astmului, cu exceptia celor mai
usoare. (DOVADA A) Ei se impun mai ales dac:

- terapia initiald cu bronhodilatatoare nu produce efect durabil
+ exacerbarea a apdrut pe fondul unei terapii corticoide orale anterioare

+ exacerbdrile anterioare au necesitat corticoizi oral.
Administrarea orald este la fel de eficienta ca cea intravenoasd. Efectele incep sa se faca simtite
dupa circa 4 ore de la administrare. Dozele obisnuite sunt: 40 mg prednisolon pe zi timp de 7 zile;
(DOVADA B) nu s-a demonstrat eficacitatea sciderii progresive a dozei pani la intrerupere dupi
acest interval (DOVADA B). Doza poate fi crescutd pani la 60-80 mg/zi la pacientii care necesiti
spitalizare (DOVADA B)
Corticoizii inhalatori. Asocierea in exacerbare a corticoizilor inhalatori Tn doza mare (echivalent a
2000 pg dipropionat de beclometazona) la tratamentul bronhodilatator inhalator si corticoid sistemic
pare sd aduca beneficii atit imediate (0 mai bund bronhodilatatie), cat si de preventie a aparitiei
unei viitoare exacerbiri. In practica curent, se constatd adesea cd pacientii au exacerbiri legate
fie de Intreruperea sau scdderea dozei de corticoid inhalator de fond, fie de o proastd tehnica de
administare inhalatorie. Prin urmare, tratamentul exacerbarii trebuie urmat de o reevaluare a dozelor
si a tehnicii inhalatorii pe termen lung.
Antileukotrienele au efecte prea putin dovedite in tratamentul exacerbdrilor astmului.
Sulfatul de magneziu administrat intravenos nu este recomandat de rutind, dar se poate dovedi
util la adultii cu exacerbdri severe (VEMS 25-30%) si care nu raspund la tratamentul initial.
(DOVADA A)
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Camera de garda: criterii pentru internare vs. trimitere (tratament) la domiciliu

Consensurile internationale folosesc criteriul functional (initial si dupad tratament) ca principal argument
pentru internarea n spital sau trimiterea la domiciliu dupd tratamentul de urgentd la camera de garda. Se
ia in considerare VEMS sau PEF exprimat procentual din valoarea normald prezisd sau din cea mai bund
valoare personald. Astfel:

PEF Atitudine
Pre-tratament: < 25% internare
Post-tratament: <40% internare
Post-tratament: 40 — 60% trimitere la domiciliu, conditionat*
Post-tratament: > 60% trimitere la domiciliu

*daca exista posibilitatea monitorizarii si compliantd bund la tratament

In Romania, pani la extinderea practicii folosirii parametrilor functionali pentru monitorizarea acut,
internarea trebuie decisa in functie de parametrii clinici. Pacientii care se Tncadreaza intr-o exacerbare
severd trebuie internati. Cei cu exacerbari moderate vor fi internati in functie de raspunsul la tratamentul
initial, evaluat prin gradul de dispnee, frecventa respiratorie, raluri, SaO,. Astfel, un raspuns bun si care se
mentine in decurs de mai multe ore dupa oprirea tratamentului intensiv permite trimiterea la domiciliu, Tn
timp ce un raspuns incomplet sau absent impune retinerea pacientului Tn spital. Alte criterii de internare:
imposibilitatea tratamentului sau urmaririi la domiciliu, existenta complicatiilor, comorbiditati care pot fi
agravate de exacerbarea astmaticd.

Pacientii care pot fi trimisi la domiciliu trebuie instruiti sd contacteze Tn urmdtoarele 24 de ore un medic
specializat in tratamentul astmului.

Pentru cei internati, dupa obtinerea stabilizarii in spital, ei pot fi externati cu urmatoarele recomandari:

- continuarea tratamentului corticoid oral pentru o durata totald de minim 7 zile;

- continuarea utilizdrii [3,-adrenergicului inhalator la nevoie. Asocierea bromurii de ipratropiu dincolo
de faza acutd nu aduce beneficii suplimentare;

- initierea sau continuarea tratamentului corticoid inhalator;

- revizuirea tehnicii inhalatorii;

- eventual recomandarea folosirii unui peak-flow-metru pentru monitorizarea functiei ventilatorii la
domiciliu;

- stabilirea unui plan de actiune Tn cazul unei exacerbari;

- identificarea si Tnldturarea eventualilor factori declangatori ai exacerbarii;

- contactarea medicului specializat in astm dupd cateva zile de la externare, in vederea stabilirii
unui tratament de control si monitorizdrii pana la recuperarea completa a performantelor dinaintea
exacerbdrii i atingerii celei mai bune valori a parametrilor functionali.

Astmul fiind o boald controlabila prin excelentd in ambulator, se considera cd o exacerbare care necesitd
tratament la camera de gardd si internare este semnalul unui tratament cronic insuficient sau a unei
compliante slabe a pacientului. De aceea, pacientii internati sau care se prezintd frecvent la camerele de
garda pentru “crize” sunt cei care au nevoie cel mai mult de educatie privind boala si managementul ei
cronic. (DOVADA A)
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Figura 9 (dupa GINA 2006).

Algoritm de abord al exacerbarilor astmului in serviciul de urgenta

- corticoid sistemic

Tratament initial

- oxigen pentru a obtine Sa0, > 90% (> 95% la copii)
- B2-adrenergic cu actiune scurta inhalator (nebulizare continud) timp de 1 ora

v

Reevaluare dupa 1 ora

Examen fizic, PEF, SaO , , eventual alte teste necesare

v

v

Criterii:
- PEF 60 -80% din prezis

la fiecare 60 min
- corticoizi oral

Exacerbare mod erata

Criterii:

mm accesori
Tratament:
- oxigen Tratament:
- B,-adrenergic si anticolinergic inhalator| | - oxigen

- Corticoizi sistemic

- continua 13 ore, daca se amelioreaza - Sulfatde Mg iv.

Exacerbare severa

- istoric de factori de risc astm fatal
- Exfizic: simptome moderate, utilizare - PEF<60%
- Exfizic: simptome severe de repaus, tiraj
- Fard ameliorare dupa tratamentul initial

- By-adrenergic si anticolinergic inhalator

v |

Reevaluare dupa 1 -2 ore

Réspuns bunin 1 -2 ore:

- raspuns sustinut 60 min
dupa ultima administrare

- Exfizic normal

- PEF>70%

- Sa0, > 90% (copii 95%)

Réspuns incompletin 1 -2 ore

Réspuns slabin 1 -2 ore:

- factori de risc pt astm fatal - factori de risc pt astm fatal
- exfizic: semne moderate - exfizic: simptome severe,
- PEF<60% confuzie
- Sa0, nu se amelioreaza - PEF<30%

- Pa0, <60 mmHg

\4

Internare serv. urgenta

- PaCO,.45 mmHg

- oxigen

v

- Bradrenergic si anticolinergic
inhalator

- corticoid sistemic

- (sulfat Mg iv)

- Monitorizare PEF, SaO ,, puls

Internare STI

oxigen

[,-adrenergic si anticolinergic
inhalator

corticoizi iv

(,-adrenergic iv

teofilina iv

10T si VM posibil

Reevaluare periodica

- PEF>60%

Ameliorare: criterii trimitere domiciliu

- Stabil pe medicatie orald / inhalatorie

Raspuns slab:
- internare

- posibild inte

Raspuns incompletin 6 -12 ore

STI

mare in STI
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4.5 ASTMUL BRONSIC iN SITUATII SPECIALE

Astmul si sarcina

In timpul sarcinii severitatea astmului variazi, ceea ce necesitd monitorizarea atenti a pacientelor
si, deseori, modificdri ale schemei de tratament;

S-a constatat ca astmul se poate ameliora in o treime din cazuri (in special in formele ugoare), la o
treime din paciente ramane stabil, iar la o treime se poate agrava;

Prognosticul perinatal al copilului din mame cu astm bine controlat este acelasi cu al copiilor nascuti
de mame fard astm;'

Pacientele cu astm sever au un risc mai mare de deteriorare a bolii Tn timpul sarcinii, in special la
inceputul ultimului trimestru, intre saptdmanile 29 si 36 de sarcind;

Pentru monitorizarea functionald pulmonara este recomandatd o spirometrie initiald care apoi va fi
repetatd periodic (lunar), cel putin cu ocazia vizitelor prenatale;

Monitorizarea debitului expirator de varf (PEF) la domiciliu are indicatie majora in timpul sarcinii
pentru urmadrirea evolutiei bolii, a raspunsului la tratament si, mai ales, pentru a detecta precoce
deteriorarea astmului;

Cheia tratamentului se bazeaza pe recomandarea de a trata astmul, atit in ceea ce priveste medicatia
de fond cét si exacerbarile, la fel de agresiv ca in cazul pacientelor fard sarcina;

Calea de administrare ideala va fi cea inhalatorie; se va evita pe cat posibil calea orald de administrare
a medicatiei sau aceasta va fi rezervata doar in exacerbari si pe perioade scurte de timp;

Cu toate cad nicio medicatie folositd in astm nu a fost consideratd absolut sigura si, ca atare, clasificata
in categoria A de risc conform Agentiei Nationale a Medicamentului (FDA) din SUA, putand avea
efecte adverse asupra fatului (cresterea mortalitdtii perinatale, prematuritate, greutate scdazutd la
nagtere), marea majoritate a medicamentelor antiastmatice au fost clasificate in categoriile B si C,
in care beneficiile depdsesc potentialele riscuri;

S-a constatat ca, prin folosirea corticosteroizilor inhalatori, riscul exacerbarilor astmatice este mai
scazut g1 functia pulmonara imbundtatita si nu au fost raportate cresteri ale malformatiilor fetale sau
efecte adverse perinatale;*? (DOVADA B)

Exacerbidrile acute vor fi tratate agresiv in scopul evitdrii hipoxiei fetale; se vor folosi 3, agonisti cu
durata scurtd de actiune prin nebulizare, oxigenoterapie si corticosteroizi sistemici.

Astmul bronsic si interventiile chirurgicale

Interventiile chirurgicale:
altereazd schimburile ventilatorii cu risc de hipoxemie si hipercapnie;
favorizeaza atelectazia prin dopurile mucoase;
durerea postoperatorie altereaza eficienta tusei si favorizeaza dispneea;
intubatia poate induce bronhoconstrictie;
Cele mai mari riscuri sunt Intilnite la pacientii cu astm sever supusi interventiilor chirurgicale
toracice sau abdominale superioare;
Masuri preoperatorii:
- monitorizare functionald céteva zile anterior interventiei chirurgicale
(incluzand corticoterapia orala);
- tratament agresiv pentru optimizarea functionala pulmonara;
Scopul: VEMS>80% din prezis sau din cea mai buna valoare personald;
- suplimentarea bronhodilatatoarelor cu administrare inhalatorie sau sistemica;*
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Astmul si afectiunile ORL
Rinita
«  Majoritatea pacientilor cu astm au istoric de rinitad si 30-70% din pacientii cu rinita dezvoltd astm;’
+ Rinita precede frecvent astmul, fiind factor de risc atat pentru aparitia cat si pentru exacerbarea unui
astm deja diagnosticat;
. In general factorii declansatori ai exacerbdrilor sunt comuni, cei mai reprezentativi fiind praful de
casd, alergenii animali si polenul, dar si factori ocupationali si factorii nespecifici ca aspirina;®
« Conform recomanddrilor Strategiei pentru controlul rinitei alergice si impactului asupra astmului
— ARIA (The Allergic Rhinitis and its Impact on Asthma): pacientii cu rinitd ar trebui investigati
pentru astm, deoarece un procent important din pacientii cu rinitd prezintd astm sau hiperreactivitate
brongica nespecifica;’
+ Tratamentul rinitei amelioreaza simptomatologia astmului (antileucotriene, imunoterapie, etc);
(DOVADA A)
+ Corticosteroizii intranazali sunt utili Tn rinitd, dar ameliorarea simptomelor astmului si a VEMS-
ului nu este semnificativa.
« Asocierea corticosteroizilor intranazali si inhalatori reprezinta conduita optima. '

Sinuzita
+  Sinuzita acutd/cronica reprezintd un factor de agravare a astmului.
« Metoda optimad de diagnostic — CT scan;
+ Posibilitdti terapeutice:
- tratamentul concomitent al sinuzitei (antibioterapie, decongestionante nazale,
corticosteroizi intranazali) favorizeaza controlul astmului.
. La copiii cu rinosinuziti se recomandi antibioterapie cu o durati de 10 zile."! (DOVADA B)

Polipoza nazala
« Asocierea astm-polipozad nazalad-intolerantd la aspirind este frecventd la persoanele peste 40 ani si
reprezinta o triada caracteristica (Widal);'?
. Intre 29-70% din pacientii cu polipozi nazali pot avea astm;2
+  Copiii cu polipozad nazala ar trebui investigati pentru fibrozd chistica sau sindromul cililor imobili;
 Posibilitdti terapeutice:
- Pacientii beneficiaza de corticosteroizi topici;
- Polipoza refractara necesita chirurgicalizare."

Astmul ocupational
+ Astm cauzat de maniera specifica prin inhalarea substantelor prezente la locul de munca;
«  Existd foarte numeroase substante susceptibile de a antrena astm profesional:
+ Diagnosticul are 2 etape:

- diagnosticarea astmului : anamneza, explorari functionale, bilant alergic.

- demonstrarea relatiei astmului cu munca: istoric ocupational, proba evictie-expunere, sputa
indusad, auto-masurarea PEF (PEF de 4 ori/zi, inclusiv in perioadele fard activitate), teste de
provocare.'*!3

« Dupa stabilirea diagnosticului de astm ocupational, evitarea completd a factorului declangator este
cea mai importantd masura terapeutica;

+ Tratamentul farmacologic al astmului ocupational este identic cu al altor forme de astm, dar nu
substituie evictia completd a alergenului declansator;

«  Simptomele pot persista cativa ani dupa incetarea expunerii, proportional cu timpul de expunere;'®

« Dacd expunerea continud, astmul va avea o evolutie severd caracterizata prin deteriorare functionald
progresiva si exacerbari potential fatale;'”

Astmul si infectiile respiratorii
+ Infectiile respiratorii reprezintd un trigger important al exacerbarilor astmatice;
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Cele mai frecvente sunt infectiile respiratorii virale, rar cele bacteriene;'®
Virusul sincitial respirator este implicat in primii ani de viata si explica wheezing- ul la sugari;
Cel mai frecvent incriminate la copilul mare si adult sunt rinovirusurile (60% din virusurile depistate),
mai putin alte virusuri (influenza, parainfluenza, adenovirusuri ori coronavirusuri); '
Rolul infectiilor cronice cu Chlamydia pneumoniae si Micoplasma pneumoniae Tn patogeneza
astmului este in prezent incert, iar beneficiile antibioticelor macrolide neclare.
Tratamentul exacerbdrii se va face conform recomandarilor ghidului GINA prin:*!

- amplificarea tratamentului bronhodilatator (3,-agonisti cu actiune rapida)

- introducerea corticoterapiei orale sau cresterea de cel putin patru ori a dozei de corticosteroizi

inhalatori administrate anterior episodului infectios, citeva saptdmani dupa remiterea virozei.

Astmul si refluxul gastroesofagian

Refluxul gastroesofagian este de 3 ori mai frevent intdlnit la bolnavii cu astm bronsic raportat la
populatia generald, fiind unul din triggerii importanti ai exacerbarilor astmatice;*
Profilul pacientului suspectat de reflux gastroesofagian: pacient supraponderal, gurmand,
consumator de alcool si/sau lichide carbogazoase, cafea, ciocolatd, sub tratament cu medicamente
care relaxeaza sfincterul cardial (teofilind, betablocante, anticolinergice, antiinflamatoare steroidiene
si nesteroidiene), cu obiceiul decubitului dorsal postprandial imediat;
Confirmarea refluxului gastroesofagian la un pacient astmatic este data fie de evidentierea
esofagitei prin metode endoscopice, fie de monitorizarea pH-ului esofagian pentru 24 ore (,,gold
standard’”), concomitent cu evaluarea functionald pulmonara;
Posibilitati terapeutice
- modificdrile stilului de viatd (scaderea ponderald pand la greutatea optima,
evitarea meselor abundente, a alcoolului si a bauturilor gazoase,
mentinerea unui semi-ortostatism postprandial si a unui interval de cel
putin 2 ore intre masa de seara si culcare);
- supresia acida prin inhibitorii de pompa de protoni o perioadd lunga de timp
reprezintd metoda terapeuticd cea mai eficientd comparativ cu folosirea
altor agenti antiacizi;
- terapiile endoscopice ca si tratamentul chirurgical sunt rezervate pacientilor
sever simptomatici cu esofagitd documentata si cu esecul tratamentului
medicamentos.
Cu toate acestea, rolul tratamentului antireflux Tn astmul brongic este neclar. O sinteza ampla a
studiilor efectuate nu a gasit cd tratamentul antireflux, indiferent care ar fi acesta, ar ameliora
semnificativ simptomele respiratorii. Exista Tnsa un subgrup de pacienti care beneficiaza de terapia
antireflux, de aici rezultand si indicatia de tratament a refluxului, dar este dificil Tn acest moment de
prezis care sunt criteriile prin care unii pacienti ar avea beneficiul maxim.*

Astmul la aspirina

Tablou clinic distinct constand Tn bronhospasm acut dupd ingestia de aspirind sau antiinflamatoare
nesteroidiene;
Prevalenta este mai mare printre astmaticii adulti (10-28%), decit printre nonastmatici si mai ales
in formele de astm sever;**
Tablou clinic caracteristic:®

- debut in jurul varstei de 30 ani prin rinitad vasomotorie cu evolutie catre polipoza refractara

la tratament (60% din pacienti);
- astmul bronsic si intoleranta la aspirinad/AINS apar ulterior;

Asocierea astm + polipozd + intoleranta la aspirind = triada Widal.

Intoleranta la aspirina:
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- cel mai frecvent incriminata este aspirina dar si antiiflamatoarele nesteroidiene: indometacin,
ibuprofen, ketoprofen, naproxen, diclofenac, piroxicam, fenilbutazond;

- clinic, dupd ingestie (minute pand la una-doud ore) apar: dispnee, obstructie nazald,
manifestdri cutanate, iritatie conjunctivald, angioedem, reactii anafilactice;

- tolerantd bund la paracetamol (doze<1000mg/zi), antiinflamatoare fard activitate
anti-ciclooxigenazicad (salicilat de sodiu, benzidamind), inhibitori noi specifici COX,
(rofecoxib);

Mecanism patogenic:

- inhibitia cicloxogenazei, a izoformei COX-1 cu comutarea metabolismului

acidului arahidonic pe calea lipooxigenazei cu cresterea productiei CysLTs;
Diagnostic pozitiv:

- testul de provocare la aspirina;

- se preferd calea inhalatorie si nazald, mai putin calea orala;

- se va efectua numai in unitdti cu servicii de reanimare cardiorespiratorie si in prezenta
personalului specializat si antrenat in situatii de urgenta;

- se va practica In perioada de remisiune a simptomelor si la VEMS > 65%;

- se Intrerup medicamentele administrate uzual inaintea testului (inclusiv corticosteroizii);

Posibilitdti terapeutice:

- corticosteroizi inhalatori in doze mari, inclusiv cu administrare orald; (DOVADA B)

- administrarea hemisuccinatului de hidrocortizon se va face cu prudentd;

- antileucotrienele si-au demonstrat utilitatea ;> (DOVADA B)

- 1n situatii speciale, la pacientii la care sunt indicati AINS, se poate Tncerca desensibilizarea,
dar numai in conditii de spitalizare in prezenta unui specialist’. Se va prefera totusi
administrarea inhibitorilor selectivi COX-2 cu supraveghere medicald cel putin o ora dupa
prizi; (DOVADA B)

- In general, polipectomia are rezultate modeste.

Astmul si anafilaxia

Anafilaxia reprezintd reactia alergici cu potential vital care poate mima sau complica astmul. in
general, reactia este mediatd printr-un mecanism imunologic (reactia anafilactoida IgE dependenta),
si este rezultatul eliberarii masive sistemice a mediatorilor din mastocite si bazofile.

Poate fi determinatd de orice medicatie sau substantd biologicd administratd mai ales injectabil,
de exemplu: extract de alergeni, vaccinuri, droguri: antibiotice (in special penicilina), inhibitori
ai enzimei de conversie a angiotensinei, exercitiul fizic, etc; anafilaxia idiopatica reprezintd un
diagnostic de excludere.

Simptome: flush, prurit, urticarie, angioedeme, afectarea cdilor respiratorii superioare (stridor,
dispnee, wheezing), afectarea circulatorie (sincopd, hipotensiune), simptome digestive (greturi,
varsaturi, diaree);

Urticaria si angioedemul sunt cele mai comune manifestdri, dar absenta lor in cazul unui episod
rapid progresiv nu exclude o reactie anafilactica/anafilactoida.

Tratamentul anafilaxiei necesitd admininstrarea promptd a adrenalinei intramuscular, oxigen,
antihistaminice injectabile, hidrocortizon intravenos, medicatie suportiva (fluide iv, dopamina, etc)
Prevenire: seringi cu adrenalind preincarcate;

Astmul dificil
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Astmul dificil, denumit si astm refractar, reprezintd astmul bronsic slab controlat in ceea ce priveste
simptomatologia, frecventa exacerbdrilor, obstructia cdilor aeriene si necesarul de {3,-agonisti cu
actiune rapidd in ciuda unui tratament maximal (doze maxime de corticosteroizi inhalatori si/sau
corticosteroizi orali plus doud sau mai multe medicatii de control);



+ Mecanisme patogenice implicate Tn astmul dificil: inflamatie eozinofilicd excesiva mediata Tho,
inflamatie neutrofilica (COPD like), inflamatie persistentd in caile aeriene distale, remodelare
bronsica ireversibild prin acumulare de fibroblasti si hipertrofia musculaturii netede in cdile aeriene
proximale;

. Tnainte de a eticheta un astm bronsic ca ,,dificil”’, ar trebui eliminate toate conditiile care ar mima
astmul bronsic (BPOC, insuficienta cardiacd, embolism pulmonar recurent, disfunctie de corzi
vocale, aspiratie recurentd, corpi strdini, etc) sau factorii care pot contribui la alterarea controlului
astmului (compliantd scazutd la tratament, factori psihosociali, reflux gastroesofagian, patologie
rinosinusald, expunere continud la alergeni, etc), ceea ce impune uneori o perioadd de supraveghere
de 6 — 12 luni;®

+ Formele clinice cele mai frecvente:

- Astmul brongic cortico-rezistent;
- Astmul bronsic cortico-dependent;
- Astmul bronsic fragil (,,Brittle asthma”);
- Astmul acut grav (,,Near fatal asthma”);
- Astmul brongic premenstrual;
«  Astmul bronsic corticorezistent
- Lipsa raspunsului adecvat (cresterea VEMS matinal cu peste 15%) dupa 14 zile
de corticosteroizi orali (40 mg prednisolon zilnic) la un pacient cu simptome astmatice, raspuns
bronhodilatator la 3,-agonisti semnificativ si variatii diurne ale fluxului expirator de varf (PEF) de
peste 15%;
» Mecanismele rezistentei:
Tipul I — numar normal de receptori glucocorticoizi, dar defecte in translocarea nucleara a
legaturii receptor-glucocorticoid.
Tipul I — numar anormal de mic de receptori glucocorticoizi;
— reprezintd ,,adevdrata’ corticorezistenta (1 din 1000 pacienti cu astm);

+ Astmul bronsic corticodependent

+ Formad de astm bronsic care poate fi controlat doar prin corticosteroizi cu administrare sistemica,
in principal orald, addugati unor doze relativ mari de corticosteroizi inhalatori si 3,-agonisti cu
durata scurtd sau lunga de actiune;

- Posibilitati terapeutice ale astmului corticorezistent/corticodependent:

— Educatia pacientului astmatic pentru autosupravegherea eficienta si cresterea aderentei la planul
de tratament;

— Se recomandd intreruperea tratamentului corticosteroid daca nu se obtine controlul bolii cu doze
maximale;

— [3,-agonistii cu duratd lungd de actiune pot fi utili mai ales la tipul I, putidnd creste reactivitatea
la glucocorticoizi;?

—Teofilinele, 1a doze minime terapeutice, cresc activitatea histondeacetilazei si reprezinta o posibila
alternativa in astmul corticorezistent;*

— Medicatia alternativd imunosupresoare (metotrexat, ciclosporina), limitatd de efectele adverse
importante, nu are beneficii semnificative;

— Anti IgE (Omalizumab) sunt utili in formele atopice de astm ;

- fntreruperea fumatului, deoarece fumatul reduce eficienta corticosteroizilor orali/inhalatori.?!

+ Astmul fragil (,,Brittle asthma”);

— Pacienti a cdror debit expirator de varf (PEF) variaza haotic Intr-un pattern ce ar putea conduce
la deces printr-un atac acut sever;
— Existd doua tipuri:
Tipul |
- variabilitatea zilnicd a PEF mai mare de 40% pentru cel putin 50% din perioada de
urmadrire in ciuda tratamentului corticosteroid maximal;
- instabilitate psiho-sociald importantd;

62



« triggeri dificil de identificat, dar refluxul gastroesofagian este cvasiconstant intalnit la
acesti pacient;
Tipul Il
« atac acut n cateva minute, de tip anafilactic la anumite alimente sau prin expunerea
la doze mari de alergeni sau factori ocupationali sensibilizanti.
— Posibilitati terapeutice:
« [3,-agonistii cu administrare subcutanatd continud reprezintd tratamentul optim in tipul I de
astm fragil;*?
» adrenalina administrata injectabil reprezintd medicatia de electie in tipul II de astm fragil.
+  Astmul premenstrual
— Forma de astm in care deteriorarea clinicd si functionald are loc predominant in perioada
premenstruala;
— Ameliorarea conditiei bolii are loc odatd cu menstruatia, iar raspunsul la corticoterapie orala/
inhalatorie este cel mai adesea incomplet;
— Posibilitati terapeutice:
» corticosteroizii sunt utili doar la un procent dintre paciente;
- ,-agonisti cu duratd lungd de actiune si antagonisti de leucotriene;*
« progesteron intramuscular (medroxiprogesteron acetat);*
« GRH (gonadotrofin releasing hormon);*

Astmul bronsic si factorii psihici

« Desi astmul nu are origine psihicd, exista pacienti astmatici la care factorii emotionali joacd un rol
important in declansarea si/sau exacerbarea bolii;

+ O ratd mai ridicatd a afectiunilor psihiatrice a fost gdsita printre pacientii astmatici proveniti din
mediul urban;*¢

+ Pacientii astmatici cu un diagnostic psihiatric prezintd mai frecvent exacerbari si un consum mai mare
de f3,-agonisti inhalatori cu duratd scurtd de actiune decat pacientii fird comorbiditati psihiatrice,
independent de datele demografice ori de severitatea astmului. Nu au fost gasite diferente intre cele
douad categorii privind valorile functionale pulmonare;*

. In exacerbirile severe a fost raportati o corelatie intre afectiunile psihice si morbiditatea
astmului;*’

« Reciproc, exacerbarile severe conduc la afectare psihica posttraumatica;*®

« Astmul pediatric, ca si alte boli cronice ale copilului, se asociaza mai frecvent cu afectiuni psihiatrice,
dar specificitatea si temporalitatea acestor relatii nu este bine cunoscutd; astmul se asociazd mai
frecvent cu afectiuni psihiatrice de tip anxios, in timp ce alte comorbiditdti cronice se asociaza in
special cu tulburari de afectivitate;*

+ Chiar dacd este dificil de cuantificat rolul factorilor psihosociali, pacientii considera stresul emotional
ca unul din factorii declansatori ai exacerbarii;*

. In prezent, nu sunt dovezi certe ci interventiile psihologice ar avea vreun rol benefic in tratamentul
astmului, atat la adulti cat si la copii; totusi au fost observate unele beneficii la un numadr restrans
de pacienti. Se impun Tn continuare studii pe loturi largi care sa stabileasca locul si rolul acestor
interventii Tn tratamentul astmului;

Astmul bronsic si hipertensiunea arteriala
+ Tratamentul farmacologic al hipertensiunii arteriale poate adesea interfera cu evolutia astmului
bronsic;
. In astmul bronsic se va prefera evitarea B-blocantelor deoarece cardioselectivitatea nu este absoluti.
[} blocantele cardioselective pot fi folosite numai in situatiile cand sunt absolut necesare (sindrom
QT lung, infarct miocardic, tireotoxicozd) sub atentd monitorizare respiratorie.
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Blocantele canalelor de calciu reprezintd clasa de medicamente de prima intentie in monoterapia
hipertensiunii arteriale la astmatici;

Inhibitorii enzimei de conversie a angiotensinei (IECA) datorita efectelor adverse respiratorii (tuse
seacd, eventual asociata cu bronhospasm, edem Quincke, reactii anafilactice) nu reprezinta medicatia
uzuald din tratamentul HTA la astmatici; alternativa terapeuticd o reprezinta blocantii receptorilor
de angiotensind, care au mai putine efecte adverse (nu cresc eliberarea kininelor);

Diureticele tiazidice la doze mici sunt sigure in astmul bronsic si sunt de preferat la pacientii cu
osteoporoza deoarece cresc absorbtia intestinald si reduc excretia urinard a calciului;*'se recomanda
asocierea blocantilor de calciu cu doze mici de diuretice tiazidice daca monoterapia nu are rezultatele
asteptate.

Astmul la varstnici

Astmul bronsic la persoanele ce depasesc 65 de ani este, in general, subdiagnosticat.

Prevalenta este mai scazutd comparativ cu cea intilnitd la populatia tdnard (6-7% fatd de 10-
12%);*

Dificultati de diagnostic:

- persistenta subiectiva a obstructiei este alterata;*

- coexistenta cu BPOC, mai ales la fumatori;

- obstructie adesea fixa a fluxului aerian prin remodelare bronsica secundara evolutiei cronice
a astmului (confuzie cu BPOC-ul);*

- hipersensibilitatea imediatd, exprimata de testele cutanate si nivelele IgE, scade cu varsta
(testele alergice sunt mai putin utile decat eozinofilia din sputd sau din secretiile nazale);

- coexistenta unor entitati patologice, mai ales cardiace care pot ,,mima’’ astmul brongic si care
cresc reactivitatea brongica (hiperreactivitatea brongica la varstnic are valoare diagnostica
limitatd); astfel, cresterea hiperreactivitatii brongice este un marker mai putin specific
deoarece este Intalnit si in BPOC, disfunctie ventriculard stanga, etc.

.....

- destul de frecvent astm cu dispnee continud, dificil de controlat;

- simptome frecvente extrarespiratorii: tulburdri de somn, depresie, limitarea activitatii
cotidiene;*

- triggerii: infectiile virale, sinuzita cronicd si refluxul gastroesofagian (intélnit la peste 70%
din varstnici) au un rol mai important;

Testele functionale:

- la varstnici obstructia inseamnad: VEMS/FVC<60%, VEMS<60% din prezis, PEF<70% din
prezis, VEMS<1,5 1;

- reversibilitatea la bronhodilatatoare scade cu varsta datoritd scaderii sensibilitatii si numarului
de adrenoreceptori;

- se testeazd raspunsul la anticolinergice, deoarece acesta uneori este mai important.*

Lipsa reversibilitdtii la bronhodilatatoare nu exclude astmul, de aceea se indicd testul la corticoizi
(preferabil cu administrare inhalatorie pentru 6 saptamani — 3 luni).*

Daca VEMS creste cu peste 500 ml — reversibilitatea este semnificativa.

Posibilitati terapeutice:*®

- Se aplica principiile de tratament conform ghidului GINA;

- [,-agonistii sunt in prima linie de tratament, dar existd un risc mai mare de efecte secundare
(palpitatii, tremurdturi, aritmii);

- alternativa: medicatia anticolinergicd, care este uneori mult mai utila decat in alte forme de
astm;

- tratamentul trebuie individualizat, bine formulat, discutat repetat si in formd scrisd;

- rolul deosebit de important al educatiei: plan de crizd, evitarea alergenilor, recunoasterea
exacerbarilor, discutarea si demonstrarea tehnicii de administrare a medicatiei;
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- se vor alege tehnicile si sistemele/dispozitivele de administrare inhalatorie adecvate varstei
(se preferd medicatia tip diskus celei de tip spray);

- nebulizatoarele sunt mult mai utile in anumite situatii (disabilitati fizice) sau Tn exacerbari;

- corticoterapia orald se va administra cu prudentd, pe perioade cit mai scurte si in doze cat
mai mici pentru a preveni osteoporoza;

Astmul nocturn

Astmul nocturn este definit prin agravarea conditiei bolii in timpul noptii exprimata prin scaderea
debitului expirator de virf (PEF) cu mai mult de 15% in cel putin 4 din 7 nopti Tn care s-a masurat
acest parametru;
Prevalenta atacurilor nocturne este maxima intre orele 3 — 5 a.m.;
Hiperreactivitatea brongica la metacolind in timpul noptii este de 8 ori mai mare in astmul
nocturn;*’
Rezistenta cdilor aeriene creste la pacientii cu astm nocturn in timpul noptii spre deosebire alte
forme de astm.
O alta modificare patogeneticd se referd la mecanismele colinergice, tonusul vagal fiind crescut
suplimentar la pacientii cu astm nocturn;*
Posibilitati terapeutice:
- investigarea si tratarea comorbiditatilor:
- CPAP daca polisomnografia confirmd SAS;
- tratamentul bolii de reflux gastroesofagian;
- tratamentul afectiunilor ORL asociate.
- administrarea medicatiei antiastmatice se va face in functie de
farmacocinetica preparatului respectiv:
- corticosteroizii inhalatori se vor administra la ora 3 p.m
(Intreaga dozd);
- teofilinele retard cu actiune de 24 h trebuie administrate la
ora 6 p.m.;
- noile anticolinergice (Tiotropium) par a fi mult mai eficiente
in astmul nocturn fata de alte forme de astm.

Astmul si disfunctia de corzi vocale
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Disfunctia de corzi vocale sau sindromul dischinetic al corzilor vocale (DLE) reprezinta obstructia
superioara laringeald intermitentd, involuntara, ca urmare a adductiei anterioare a corzilor vocale
(persista doar posterior un orificiu de 4-5 mm), ,,paradoxale”, in inspir, inducind dispnee acuta®;
in general apare la sexul feminin, in adolescentd sau la adultul tanar;

Cel mai adesea sindromul este Tntdlnit la paciente cu profil psihologic particular;

Simptome: dispnee, tiraj/cornaj, wheezing, ceea ce duce la confuzii cu astmul bronsic; wheezing-ul,
cu maximum de intensitate laringian, expirator sau inspirator, dispare Tn somn i se accentueaza in
timpul examenului clinic;

Alte simptome: tuse, disfonie, disfagie.

Evolutia este 1n ,,crize” (1-2-3 crize/an), caracterizate prin atacuri severe de dispnee, fara raspuns
major la bronhodilatatoare, urmate de perioade asimptomatice; frecvent crizele sunt diurne, mult
mai rar apar in timpul somnului;

Triggeri: stress emotional, alergeni, reflux gastroesofagian, variatii de temperatura/umiditate,
poluanti, fum de tigaretd, agenti chimici, cosmetice inhalatorii, efort fizic, tuse.

Se poate asocia cu astmul bronsic;

Diagnostic: vizualizarea directd a miscarii paradoxale a corzilor vocale, Tn inspir prin laringoscopie
indirectd/fibroscopie;

Corzile vocale sunt anatomic normale si nu prezinta paralizii; uneori miscarea paradoxala a corzilor
vocale poate fi prezenta si In expir;

Laringoscopia reprezinta ,,gold standard-ul” pentru diagnostic;*

Posibilitati terapeutice



- tratamentul dificil, evolutia mediocra;

- psihoterapie precedata de examinare psihologicd;

- hipnoterapie;

- fizioterapie respiratorie;

- evictia triggerilor declangatori recunoscuti anamnestic;

- tratamentul afectiunilor asociate (reflux gastroesofagian, afectiuni ORL, etc)

Astmul tusiv (CVA - cough variant asthma)

+ Astmul reprezintd a doua cauza a tusei cronice (definita ca tusea cu o duratd mai mare de 8 saptamani)
la adulti nefumatori

« Anamneza: tuse predominant nocturnd si matinala;

+ Cel mai adesea tusea reprezinta unicul simptom;

+  Uneori existd istoric de dispnee si wheezing;

+ Diagnostic: testul de provocare bronsica (in general examenul fizic si spirometria nu aduc elemente
utile);

« Alternativa:

-monitorizarea debitului expirator de varf (PEF) prin Peak-flow-metrie;
-terapia specificd antiastmaticd administrata empiric;

« Daca tusea este refractara la CSI si alte cauze sunt excluse, sunt indicate metode alternative de
evidentiere a eozinofiliei cdilor aeriene (sputd indusa, biopsii bronsice, etc) in scopul escaladarii
dozelor de CSI inhalatori.*

+ Posibilitati terapeutice — daca raspunsul la CSI este suboptimal si exista certitudinea diagnosticului
existd urmatoarele alternative:>

- terapie antiinflamatorie mai agresiva;

- adaugarea unui inhibitor de leucotriene;
- curd scurta de corticosteroizi orali;

- inhibitori de fosfodiesteraze (cilostazol).
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CAPITOLUL5 ASTMUL LA COPIL

Astmul bronsic reprezintd una dintre cele mai frecvente afectiuni cronice ale copilului, care determina
un important numadr de spitalizari in urgentd si care are un impact deosebit asupra vietii zilnice a copilului

dar gi asupra familiei i anturajului in care evolueaza copilul astmatic.

Epidemiologie: prevalenta astmului la copil este de 1-8% pe glob ; 50% dintre copiii astmatici nu mai

au simptome n adolescentd, dar pot avea recurente ca adulfi.

Factori de risc (declangatori / favorizanti) :

« infectii
- virus sincitial respirator — cel mai frecvent (40% dintre copiii care au avut infectii cu RSV
vor avea astm)
- rar bacterii (antibioticele au rol minor Tn tratament)

+ fumat - sugarii cu mame fumadtoare au un risc de astm de 4 ori mai mare in primii ani

« dieta: aldptarea este recomandatd deoarece existd unii factori favorizanti alimentari:
lapte de vaca integral, proteine de soia (risc de astm precoce)
alimente procesate, margarina, lipsa uleiului de peste

+ alergeni alimentari: tartrazina, alune

- medicamente: aspirina, alte droguri antiinflamatoare nesteroidiene etc

+ efortul fizic

+ poluare atmosferica si de microclimat

+  status socio-economic

+ antecedente de atopie/astm in familie

Diagnosticul de astm la copii se bazeazd pe urmatoarele aspecte :

« clinic: dispnee paroxistica cu wheezing

« teren atopic: rinita alergica, dermatita atopica, alergii alimentare digestive

* manifestari atopice in familie

 functional: obstructie bronsica reversibild

+ terapeutic: ridspuns eficient la tratament cu bronhodilatatoare de scurtd duratd si corticosteroizi

inhalatori

Desi astmul brongic este o afectiune cronica bine definitd ale carei aspecte epidemiologice, clinice,
functionale, modalitati de diagnostic si tratament sunt prezentate in ghidurile GINA existente si reactualizate,
totusi existd unele situatii particulare ale bolii datorate varstei pacientului. Caracteristicile specifice legate de
vdrsta micd a copilului (primii 5 ani de viata: prescolar, sugar) explicd deosebirile dintre acesta si copilulul
mai mare (scolar), adolescent sau adult, referitoare la criteriile de diagnostic, simptomele predominante,
terapie (medicatie si modul de administrare), evolutie. Este cunoscut faptul cd la copiii sub 5 ani astmul
este dificil de diagnosticat, iar metodele de evaluare a severitdtii se bazeaza in special pe aspectele clinice,
fard a fi sustinute de informatii obiective, cum ar fi masurarea functiei pulmonare. Pe de alta parte terapia
recomandatd trebuie sd fie eficace dar si sigurd, dar modul de administrare a acesteia e dificil si de multe
ori ineficient, explicind Tn multe cazuri evolutia nefavorabild a bolii. Si totusi, chiar si la aceastd grupa

micd de varstd, odatd diagnosticul stabilit, principalul obiectiv al tratamentului il constituie obtinerea si
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mentinerea controlului bolii pe o perioada cat mai lunga de timp, urmdrind eficienta si siguranta medicatiei

administrate precum si absenta evenimentelor adverse.

Diagnosticul astmului la copiii sub 5 ani reprezintd o problemd foarte dificild. Explicatia constd in faptul
cd simptomele sugestive pentru astm (wheezing, tuse nocturna) se intalnesc si in alte afactiuni respiratorii,
mai ales la copiii cu vérsta sub 3 ani. Wheezing este frecvent asociat cu infectii 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/luna)

- tuse + wheezing induse de activitati fizice

- tuse nocturnd in afara perioadelor de infectii virale

- absenta variatiilor sezoniere a wheezing

- simptome care persistd dupa varsta de 3 ani

Sunt descrise 3 categorii de wheezing:

- wheezing precoce tranzitoriu; este asociat cu prezenta unor factori de risc: prematuritate,
pdrinti fumadtori; dispare pand la 3 ani

- wheezing persistent cu debut precoce (inainte de 3 ani) ; episoade recurente de wheezing
asociate cu infectii virale acute (predominant cu virus sincitial respirator la copiii sub 2 ani si
alte virusuri la copiii mai mari), fard manifestari atopice sau antecedente familiale de atopie ;
simptomele persistd spre varsta scolara si pot fi prezente si la copiii de 12 ani intr-o proportie
insemnata.

- wheezing / astm cu debut tardiv (dupa varsta de 3 ani) ; in acest grup astmul evolueaza in
perioada copildriei si chiar la adult ; copiii prezintad un teren atopic (cel mai adesea eczema) $i o
patologie de cai aerifere caracteristica astmului.

Semne predictive pentru astmul in copildrie (prescolar, scolar) :

-wheezing inainte de 3 ani
-prezenta unui factor major de risc (antecedente familiale de astm)
-doi din trei factori de risc minor (eozinofilie, wheezing fara tuse, rinitd alergica)

Existd situatii destul de frevente in care simptome ca tusea cronica nocturnd, fard wheezing care

trezeste copilul din somn, oboseala la eforturi reduse (“nu tine pasul” cu ceilalti copii la joacd), “raceli”
dese, ar putea sugera diagnosticul de astm. Atitudinea cea mai corectd Tn aceste cazuri este terapia de

probd si urmdrirea evolutiei clinice si functionale (acolo unde este posibil).
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In unele cazuri diagnosticul de astm este exclus :

« debut la nou-nascut

o varsaturi

+ semne focale pulmonare, cardio-vasculare.

Metode de diagnostic si monitorizare :

la copiii sub 5 ani diagnosticul se bazeazd pe judecata clinicd (evaluarea simptomelor si
examenul fizic) dar si pe tratamentul de proba cu bronhodilatatoare cu actiune de scurtd durata
si corticosteroizi inhalatori : ameliorarea evidentd a simptomelor fn timpul tratamentului sau
alterarea conditiei clinice dupa oprirea acestuia poate sprijini diagnosticul de astm la copiii
mici

la copiii cu varste mai mari de 5 ani metodele de diagnostic sunt aceleasi ca si pentru
adolescenti si adulti iar printre acestea, explorarea functiei pulmonare, alaturi de alte investigatii,
ocupd un loc important. Metodele pentru stabilirea diagnosticului includ :

datele anamnestice

examenul clinic (cu excluderea altor afectiuni cu unele simptome comune)

explorarea functionald: spirometrie, teste bronhomotorii, PEF-metrie, cu mentiunea ca acestea
pot fi efectuate la copiii mai mari de 5 ani, la care se poate obtine o cooperare satisfacdtoare

pentru aprecierea unor probe valide.

Alte investigatii utile pentru diagnosticul de astm:

« madsurarea statusului alergic: testare cutanatd (este accesibild dar testul pozitiv nu Tnseamnd

obligatoriu si diagnostic pozitiv)

« examen ORL

+ examen radiologic

« bronhoscopie

- tranzit baritat

+ ecografie cardiacd

Diagnosticul diferential :

- la copiii sub 5 ani se face cu alte afectiuni in care apare wheezing :
- bronsiolite virale

- fibroza chisticd

- displazia bronhopulmonara

- malformatii ale cdilor aeriene intratoracice
- aspiratie de corpi strdini

- boli cardiace congenitale

- sindromul cililor diskinetici

- deficiente imune

- rinosinuzita cronica

- reflux gastro-esofagian

- tuberculoza

- adenopatii mediastinale

- tumori



- la copiii peste 5 ani diagnosticul diferential se face cu aceleasi afectiuni ca la copilul mare
sau la adult:
- patologie cardiovasculard
- obstructie de cdi aeriene superioare, corpi strdini
- fibroza chistica
- sindrom de hiperventilatie, panica, disfunctie corzi vocale
- patologie interstitiald pulmonara
- reflux gastroesofagian

- patologie rino-sinuzald

Tratamentul :

Scopul : obtinerea si mentinerea controlului pe termen lung, fird efecte adverse si exacerbdri, cu costuri

minime. Si la copii, indiferent de varstd, ca si la adult, se urmaresc aceleasi obiective :

- atingerea si mentinerea controlului simptomelor
+ activitate zilnicd normala

« mentinerea functiei pulmonare fn limite normale
+ prevenirea exacerbarilor

« evitarea efectelor adverse ale medicatiei

«  prevenirea mortalitdfii prin astm

Terapia inhalatorie este cea recomandatd la copiii de toate varstele; dispozitivele folosite pentru

inhalarea medicatiei trebuie individualizate la fiecare caz in functie de particularitdtile acestuia dar i de

caracteristicile inhalerului folosit: eficacitatea substantei active eliberate, siguranta acesteia, usurinta fn

folosirea dispozitivului, costul; in general este preferatd administrarea sub forma de metered - dose - inhaler

(MDI) cu spacer fata de terapia prin nebulizare datoritd unor avantaje ale MDI:

depozitie pulmonard mai eficientd

risc mai redus de evenimente adverse

cost mai scdzut.

retine particulele mai mari care altfel ar fi depozitate in orofaringe, reducind absorbtia orald si
gastrointestinald si deci eventuale efecte sistemice

reduce efectele adverse orofaringeale

se recomanda n special n atacurile astmatice cand, datoritad severitatii clinico-functionale, copilul nu
poate coordona inhalarea cu eliberarea medicatiei MDI.

Administratea medicatiei prin nebulizare prezintd o serie de dezavantaje:

doza imprecisa

cost ridicat

consumatoare de timp

necesitd Intrefinerea aparaturii

Acest mod de administrare este rezervat pentru copiii care nu pot utiliza alte dispozitive pentru
administrarea inhalatorie sau ntr-o exacerbare acutd severd; fn aceastd din urma situatie nebulizarea
este la fel de eficientd ca si administrarea sub forma MDI pe spacer.

Dispozitivele de administrare a medicatiei inhalatorii trebuie adaptate in functie de vérsta copilului

astmatic:
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Grupa de varsta Dispozitiv recomandat Alternativa

Copii < 4 ani pMDI plus spacer cu masca faciala Nebulizare cu mascd faciald

4-6 ani pMDI plus spacer cu piesa bucald Nebulizare cu piesd bucala

Dry powder inhaler (pudra uscata)
Breath-actuated pMDI
pMDI cu spacer si piesa bucala

Copii > de 6 ani Nebulizare cu piesa bucala

Medicatia de fond include:

- glucocorticosteroizi inhalatori $i sistemici
- modificatori de leucotriene (antileucotriene)
- B,-agonisti cu actiune de lungd duratd
- teofiline
- cromone
- B,-agonisti cu actiune de lungd duratd orali
Glucocorticosteroizii inhalatori — deoarece constituie terapia de control cea mai eficientd sunt
recomandati la copiii astmatici de toate varstele.

Dozele echivalente de corticosteroizi inhalatori:

Corticosteroid Doza scazuta (ug) | Doza medie (pg) Doza inalta (pg)
Beclometazona
] . 100-200 >200-400 >400
dipropionat
Budesonid 100-200 >200-400 >400
Ciclosenid 80-160 >160-320 >320
Flunisolid 500-750 >750-1250 >1250
Fluticazona
) 100-200 >200-500 >500
propionat
Mometazona furoat 100-200 >200-400 >400
Triamcinolon 400-800 >800-1200 >1200
acetonid

Desi in general se respectd ghidurile terapeutice, totusi doza de corticosteroizi este recomandata conform
Judecitii clinicianului, adaptatd la particularitdtile fiecarui caz in parte, in scopul obtinerii $i mentinerii
controlului; se urmdreste apoi identificarea dozei minime eficiente pentru pastrarea controlului i pentru a

reduce la minimum posibilitatea aparitiei unor efecte adverse.
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 la copiii mai mari de 5 ani se poate observa:

- ameliorare clinica gi functionala in formele ugoare de astm la doze mici de corticosteroizi inhalatori (ex.
100-200 pg budesonid/z1)

- forme de astm care necesitd doze mai mari de corticosteroizi inhalatori (400xg budesonide/zi) pentru
obtinerea controlului bolii sau protectia fatd de astmul de efort

- cazuri de astm care necesitd doze inalte de corticosteroizi inhalatori — mai putin frecvente.

In general controlul simptomelor si ameliorarea functiei pulmonare se cagtigd dupd 1-2 sdptdmani, dar

perioada de tratament se poate intinde citeva luni $i uneori, chiar cu doze mai mari de corticosteroizi

inhalatori, mai ales Tn perioade de exacerbare; pe de altd parte Intreruperea tratamentului poate conduce,

dupd sdptdmani sau luni, la pierderea controlului si reaparitia simptomelor.

- la copiii mai mici de 5 ani terapia cu corticosteroizi inhalatori are Tn general acelasi efect asupra
simptomelor astmatice; existd totusi unele particularitdti legate de varsta micd a copilului:

- raspunsul clinic poate fi diferit in functie de modul de administrare (tipul de dispozitiv) sau de
corectitudinea tratamentului (abilitatea copilului de a folosi inhalatorul)

- este preferatd administrarea pe spacer

- doza zilnica egald sau <400 pg budesonide/zi (sau echivalent) este eficientd

nu este indusa remisiunea astmului, simptomele reapar la intreruperea tratamentului.

Alte consideratii:

- relatia dozd-raspuns a fost mai putin studiatd la aceasta grupa de varstd

+ beneficiul clinic al administratrii intermitente a glucocorticoizilor inhalatori sau sistemici pentru
wheezing intermitent indus viral, este controversat

+ nu exista evidente despre prevenirea wheezing precoce tranzitoriu cu doze joase de glucocorticoizi
inhalatori.

Efecte adverse ale glucocorticoizilor inhalatori -

Cresterea:

- astmul sever necontrolat afecteaza cresterea la copii si indltimea finald la vérsta de adult

« studii pe termen lung nu au confirmat efecte adverse clinice semnificative asupra cresterii la doze
reduse de glucocorticoizi (100-2004g/z1)

« Intlrzierea n crestere poate fi observatd la doze mari de corticosteroizi inhalatori, deci este dependenta
de doza

- existd diferente importante privitoare la efectele asupra intarzierii cresterii Tntre diferifi corticosteroizi
inhalatori sau dispozitive de administrare

- susceptibilitatea la Tntirzierea In crestere datoratd corticosteroizilor inhalatori este diferitd in functie de

varsta; copiii de 4-10 ani sunt mai susuceptibili decat adolescentii

reducerea ratei de crestere in primul an de tratament este temporard; copiii astmatici tratafi cu
glucocorticosteroizi inhalatori ating Tnaltimea normala estimatd a adultului, dar mai tarziu.

Oase:

- studiile nu semnaleazad cresterea semnificativd statistic a riscului de fracturi la copiii tratati cu
corticosteroizi inhalatori
+ glucocorticoizii orali sau sistemici cresc riscul de fracturi (32% la fiecare 4 cure); administrarea sub

forma inhalatorie scade nevoia de steroizi sistemici
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+ studii controlate longitudinale cu o durata de 2-5 ani nu au raportat efecte adverse ale glucocorticoizilor
inhalatori asupra densitdtii minerale osoase

Axul adrenal -hipotalamic-pituitar (HPA):

+ doze de glucocorticoizi mai mici de 200 pg/zi nu determina supresia axului HPA

« la doze foarte mari de corticosteroizi inhalatori s-au semnalat alterdri ale functiei axului HPA

Cataracta: nu s-au semnalat cresteri ale frecventei cataractei la copiii tratati cu corticosteroizi inhalatori

Sistemul nervos central: s-au observat cazuri izolate de comportament hiperreactiv, agresivitate, insomnie,

scdderea concentratiei

Candidoza orald, disfonie: prezenta acestora este asociatd cu administrarea de antibiotice, doze zilnice mari,

frecventa administrarii, dispozitivul de administrare; spacer-ul reduce frecventa candidozelor, iar clatirea
gurii este indicata
Dentitia; glucocorticoizii inhalatori nu determind cresterea incidentei cariilor dentare; se semnaleaza
eroziuni dentare datorate reducerii pH-ului oral, consecutiva inhalatiei de 3,-agonisti.
Alte efecte adverse: incidenta crescutd a infectiilor 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
eficienta este mai redusa decit a dozelor joase de corticosteroizi inhalatori
- oferd protectie partiald fmpotriva bronhoconstrictiei
- ca tratament aditional la copiii cu astm insuficient controlat cu doze joase de corticosteroizi inhalatori
determina o ameliorare clinica moderata
- reduce semnificativ exacerbarile
+ la copiii mai mici de 5 ani - aceleasi efecte pozitive ca la copiii mai mari

- reduc exacerbdrile induse de virusul sincitial respirator ; nu au efecte adverse.

Bronhodilatatoare cu actiune de lunga durata
- se folosesc ca terapie de asociere de prima intentie la copii mai mari de 5 ani insuficient controlati cu
doze medii de corticosteroizi inhalatori
- nu se utilizeazd monoterapia cu B, -agonisti de lunga duratd
 la copiii mai mari de 5 ani - ca terapie de asociere
- au carezultat ameliorarea semnificativd a functiei pulmonare
- sunt eficiente ca dozd unica fn blocarea bronhoconstrictiei indusd de un efort intens
- combinatia fixd (B,-agonisti de lungd duratd + corticosteroid inhalator) in inhalator unic este preferatd
terapiei in care drogurile sunt administrate prin inhalare separata
- se administreaza Intotdeauna in asociere cu un corticosteroid inhalator de preferintd In combinatie fixa
« la copiii mai mici de 5 ani — nu sunt studii suficiente, nu se recomanda utilizarea lor.
Efecte adverse posibile nu se semnaleazd, totusi din lipsa raportarilor despre efectele lor asupra frecventei
exacerbdrior, se prefera asocierea cu corticosteroizi inhalatori sub forma combinatiilor fixe.
Teofiline
« la copiii mai mari de 5 ani  sunt eficace in monoterapie sau ca tratament de asociere cu
glucocorticoizi inhalatori sau orali
- sunt mai eficienti decat placebo pentru controlul simptomelor nocturne sau cele din timpul zilei

- amelioreazd functia pulmonard
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- efect protectiv discret asupra bronhoconstrictiei induse de efort
- caterapie de asociere amelioreaza controlul astmului si reduc doza de corticosteroizi la copiii cu astm
sever
- totusi eficacitatea este mai micd comparativ cu dozele joase de corticosteroizi inhalatori
- sunt preferabile produsele cu eliberare lentd si in doza de pana la 10mg/kg/zi
« la copiii mai mici de 5 ani sunt putine studii care sd confirme efectul benefic
Efecte adverse (la doze mai mari de 10mg/kg/zi) : anorexie, greturi, varsdturi, dureri de cap, palpitatii,
tahicardie, aritmie, dureri abdominale, diaree ; de aceea tratamentul incepe cu doze mici (Smg/kg/zi) si
poate creste gradual pana la cel mult 10mg/kg/zi
Cromone (cromoglicat, nedocromil sodium)
« la copiii mai mari de 5 ani
- auun rol limitat Tn tratamentul de lungd durata
- nu sunt semnificativ mai eficienti comparativ cu placebo
- o dozd unicd poate atenua bronhoconstrictia indusa de efort
« la copiii mai mici de 5 ani - sunt controverse asupra indicatiei si a rezultatelor terapiei
Efecte adverse : tuse, iritatii ale gatului, bronhoconstrictie,gust nepldcut, dureri de cap, greturi
B,-agonisti cu actiune de lunga durata orali (Salbutamol cu eliberare lentd, terbutalin si
bambuterol)
- reduc simptomele nocturne
- nu oferd protectie evidentd asupra bronhoconstrictiei induse de efort
- au o utilizare limitatd din cauza efectelor adverse potentiale
- doza trebuie sa fie strict individualizata
Efecte adverse : anxietate, stimulare cardiovasculara, tremuraturi musculare
Glucocorticoizii sistemici
- sunt folositi doar Tn exacerbdrile acute severe

- dupa folosire indelungata au efecte adverse importante

Medicatia de criza include :

B,-agonisti cu actiune rapida

- sunt cele mai eficiente bronhodilatatoare

- administrarea sub forma inhalatorie induce rapid bronhodilatatia la doze joase

- utilizarea frecventa si indelungatd poate determina aparitia fenomenului de tahifilaxie

- forma inhalatorie are mai putine efecte adverse decat cea orald sau iv.

- sunt preferate in tratamentul astmului acut la copiii de toate varstele

- terapia inhalatorie oferd protectie semnificativa impotriva astmului indus de efort pentru 0.5 pana la 2
ore

- terapia orald este rezervata pentru copiii de varstd mica la care nu se poate folosi administrarea
inhalatorie

Efecte adverse : tremurdturi musculare, dureri de cap, palpitatii, agitatie, mai ales dupa administrarea

sistemica
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Anticolinergice - nu sunt recomandate 1n tratamentul de lunga durati la copii.

Programul de management si preventie a astmului la copii :
Strategia de obtinere si mentinere a controlului in astm la copii, pentru o perioada cat mai lungd de timp,
dar si strategia de prevenire include, la fel ca si la adulti, 5 componente distincte cu unele particularitati
legate de varsta copiilor :.
Componente ale terapiei:
1. parteneriatul pacient / medic / scoald
2. identificarea si reducerea factorilor de risc
3. evaluarea, tratamentul $i monitorizarea bolii
4. management-ul exacerarilor
5. identificarea situatiilor speciale sau a conditiilor asociate
Educatia
- se desfdgoard in scopul construirii unui parteneriatul pacient-pdrinti / medic / scoald
- programele educationale pentru copiii mai mici de 3 ani se adreseazd parintilor
- componenele educationale sunt aceleasi ca si pentru adult, dar se adreseaza pdrintilor, copiilor mari, dar
chiar si celor mai mici si includ profesorii sau alt personal din anturajul copiilor astmatici
- adolescentii au unele dificultati privind aderenta la tratament — se recomanda educatia in grup
- la copiii mai mari se recomanda auto-monitorizare
- se insistd pe unele informatii utile in Intelegerea bolii i a tratamentului $i anume :
- diferenta Tntre medicatia de urgentd si cea permanenta
« folosirea inhalatoarelor
« identificarea si prevenirea simptomelor de alarma

« cand sa considere ca necesitd ajutor de urgenta
+ unde si se prezinte in conditii de exacerbare
- este recomandatd existenta unui plan scris pentru scoala
- se explicd necesitatea unor precautii i un anume mod de viatd :
® evitarea factorilor de risc
® cvitarea “racelilor” care favorizeaza exacerbarile
® se recomandd abandonarea fumatului in special la mamele gravide pentru a nu creste riscul de
sensibilizare alergica
® se evitd fumatul pasiv la care ar putea fi expusi copiii astmatici

Evaluarea, tratamentul si monitorizarea bolii
+ la copiii mai mici de 5 ani
- nu existd recomandari ferme, de tipul treptelor , se recomanda:
+ bronhodilatator la nevoie
+  CSI ca primd intentie, doze mici
 antileukotriene
- la copiii mai mari de 5 ani - terapia recomandatd este asemandtoare cu cea de la adolescent si
adult, cu respectarea particularitatilor, a dozelor si a echivalentelor pentru copii
- durata tratamentului:
+ cateva sdptamani/luni dupd un episod acut viral cu bronhospasm
(multi copii nu mai au simptome dupa 3-5 ani)
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+ pe termen lung dacd exisa criterii de astm
perioada de examinare pentru evaluare :
+ dupa stabilirea diagnosticului: la 1-3 luni
« apoi la fiecare trei luni
« 1n cazul unei exacerbdri: dupa 2 sdptamani — o lund
Tratamentul exacerbdirilor 1a copii reprezintd o urgentd medicald
exacerbdrile la copii sunt mai frecvente dupa viroze respiratorii cu virus sincitial respirator
indicii de severitate ai exacerbarii sunt aceiasi ca si la adult, cu particularitati la copil privind raportarea
la numarul de respiratii/minut normal pentru copii sau frecventa pulsului

se recomanda :

— bronhodilatator inhalator

— corticoterapie precoce sistemic (oral/inj) 0,5 — 1 mg/kg/zi, 3-5 zile

— sau cresterea de 4 ori a corticoterapiei inhalatorii

— sau combinatia [ -agonist/anticolinergic (scade rata de spitalizare)

— oxigen

— in cazul absentei unei ameliordri evidente sau a fnrautdfirii progresive, se interneaza in

spital

monitorizarea la copil, in absenta altor metode obiective de evaluare a functiei pulmonare (dificil de
aplicat la copiii mai mici) se bazeaza pe puls-oximetrie (valorile normale ale SaO, sunt mai mari de
95% ; SaO,<de 92% constituie un bun predictor pentru nevoia de spitalizare).
Problemele speciale sunt legate de perceptia astmului de cdtre copil dar si de acceptare diagnosticului
de catre pdrinti. Etichete ca “brongita astmatiforma”, “brongita cronica” nu fac decit sa temporizeze
diagnosticul, sa intirzie administrarea tratamentului corespunzator si deci sa determine o evolutie
nefavorabild a bolii. De aceea trebuie cunoscut faptul cd astmul este o boald cronicd, bine controlatd in
majoritatea cazurilor dacd diagnosticul este cunoscut si asumat iar tratamentul acceptat.
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NIVELE DE DOVADA

Nivelele de dovada se referd la recomandarile referitoare la managementul astmului. Datele se bazeaza pe
informatiile analizate din cele mai importante metaanalize'

Descrierea Nivelelor de Dovada

Categoria de dovada Sursele de dovada Definitie
A Studii controlate si randomizate | Un numdr mare de studii care implicd un
(RCTs). Largd bazad de date numadr substantial de participanti.
B Studii controlate si randomizate | Studiile includ un numar limitat de pacienti,

(RCTs). Baza restransd de date | analize posthoc sau a subgrupurilor de
RCTs, sau meta-analiza de RCTs. Studiile
randomizate sunt mici, pe grupuri diferite de
populatie, cu rezultate inconsistente.

C Studii nerandomizate. Studii Dovezi din studii necontrolate i nerandomi-
observationale. zate sau din studiile observationale.
D Consensuri ale expertilor Dovezi insuficiente pentru a justifica plasa-

rea Intr-una din celelalte categorii. Tabloul
consensual se bazeazd pe experienta clinicd.
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