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REZUMAT. Astmul este o importafitcauz de incapacitate de muf)c
de decesi de costuri economice. Incidgnsa este in cgtere peste tot
n lume, cu un nuelr de bolnavi estimat la 300 de milioane. Se cyt®a
ashtzi faptul & astmul este o baalinflamatorie cronig in care sunt
implicate o serie de celule de mediatori. Cele mai importante celule
implicate sunt celulele dendriticg celulele Th2 CD4 care @oneaz
prin producerea de citokine. Eliberarea repetat acestor citokine
altereai structurasi functia ciilor aeriene. Modifidrile structurale,
caracterizate ca “remodelare”, sunt recunoscuteahota potepal
ireversibile.

Abordarea diagnosticului, a monitaird si a tratamentului astmului s-a
modificat ca #spuns al recungterii sale ca inflamige cronia punctai
de exacerdri intermitente. Terapiile de care dispunem surdi@ifte n
controlul astmului, cu congla deplinei angayi a pacientului in
ingrijirea sa.

Inainte de apafia unei terapii curative, numai asocierea dintre
medicaia anti-inflamatoriesi cea bronhodilatatoare, cupglatu masuri
de reducere a expunerii poate reduce costurile peltru indivizii
afectai. Corect aplicate, aceste asuri pot reduce costurilesi
consecitele pentru societate in ansamblul ei. Inainté thes a lua cele
mai eficientesi economice riassuri de prevenire a astmului, trebuie s
intelegem mai bine cum interfergenotipul si factorii de mediu la
initiereasi progresia acestei boli.
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DEFINI TIE

Astmul bromic este o boalinflamatorie cronic a cilor aeriene caracterizaprin craterea #spunsului
tractului respirator la o multitudine de stimuli.

Se caracterizeaalin punct de vedere fiziologic prin ingustarédot aeriene cu limitarea debitului aerian
lar clinic prin dispnee paroxistictusesi wheezing, in special noaptea sau dimjaedevreme, carse
pot remite spontan sau ca rezultat al terapiei.

Este o bodl episodici cu exacerfixi acute, de regalde sculd durati (minute, ore), ce alterneazu
perioade asimptomatice, in care pacientul pare teimgcuperat.

PREVALENTA S| ETIOLOGIE

Astmul bronic este una dintre cele mai frecvente boli croratectand= 300 de milioane de oameni.
Prevalefa sa intarile dezvoltate a crescut in ultimii 30 de ani,rejand actual la valori de 10-15% la
aduli si = 15% la copii. In Romania preval@neste de 5-7%. Giterea incidetei astmului este asociat
cresterii prevalemei atopieisi a altor boli alergice, fapt ce conduce la idedaocbura parte dintre
astmatici au o predispai@ genetid. Cei mai mui pacieni din tarile dezvoltate sunt atopici, cu o
sensibilizare alergic la praful de cas a drui componerit principak este Dermatophagoides
pteronyssinusAstmul apare astfel ca o baadleterogea din punct de vedere etiologic in care factorii
genetici (atopia}i factorii de mediu precum virusurile, alergenikxpenerea profesionalcontribuie la
initiereasi perpetuarea bolii. Evotia astmului este influeata si de efectele tutunului asupraapianului;
drept urmare, istoria natusiagh bolii este mai dificil de precizat la adult.

Astmul broric se intalngte la toate varstele, predominant la cele tingpeoape junitate din cazuri se
diagnosticheazinainte de 10 ani, cu un maxim la 3 ani. Rapdsiubai/femei este de 2/1 in copile si
se egalizez in jurul varstei de 30 de ani. Uinnd prin studii de lung durat copiii astmatici pak la
varsta de 40 de ani s-a constatatigii dintre acgtia devin asimptomatici la adoles¢gwlar boala poate
reveni la varsta de adult, in special la cei cupsimme persistentgi astm sever. Addgil cu astm, in
special cei cu debut la maturitate, rar devin asomgtici.

Decesele prin astm sunt rgfeau s@zut intarile dezvoltate in ultimele decenii. Gterea mortalttii prin
astm inregistratin uneletari la nivelul anilor 1960 a fost asociatu crgterea utilizrii excesive g32-
agonitilor cu durai scurti de agiune. Pe de altparte exist acum dovezi convirioare @ extinderea
utilizarii corticosteroizilor inhalatori la bolnavii cu @s brorsic persistent a dus la&terea nurérului de
decese. In concluzie, riscurile majore de decesgsim sunt reprezentate de controlul deficitdrodil cu
utilizarea frecvert a bronhodilatatoarelor inhalatorii, lipsa corte@piei inhalatoriisi repetatele
internari in spital Tn stare critic

PATOGENIE

Astmul bromgic apare ca urmareersistertei inflamatiei subacutela nivelul cilor aeriene. Chiagi la
bolnavii asimptomatici, @le aeriene pot fi edengatesi infiltrate cu eozinofile, neutrofilgi limfocite, cu
sau fira cresterea cofinutului de colagen al membranei bazale epitelid#amaia se reduce in urma
tratamentului cu corticosteroizi inhalatori.

Particularititile fiziologice si clinice ale astmului brafic deriva din interagiunea dintre celulele
inflamatorii locale, cele care infiltreaepiteliul cilor aerienesi mediatorii inflamaiei.

Celulele inflamatorii care intervin in patogenidanaglui brorsic suntcelulele mastocitare, macrofagele
si celulele dendritice, eozinofilele, limfocitele TED4, celulele structurale (celulele epiteliale ale
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mucoasei respiratorii, fibroljti, fibrele musculare netede brgee) si neutrofilele. Fiecare dintre aceste
tipuri de celule pot & contribuie cu mediator§i citokine pentru a inia si amplifica atat &spunsul
inflamator acut c&fi modificarile patologice pe termen lung.

Desi s-a acordat cea mai mare gtermodificirilor inflamatorii acute prezente in astm, nu trielpierdut
din vedere faptul £ astmul se caracterizéazle fapt prin inflamge croni@, in care fenomenele
inflamatorii persist ani de zile la cea mai mare parte dintre pacien

Numerai mediatori implica in astm (histamina, leucotrienele, prostanoiZiAF-ul, chininele,
endotelinele, oxidul nitric, citokinele, chemokiaglfactorii de crgere, etc), pot fidcuti responsabili,
prin efectele lor, de simptomatologiaevoluia astmului. Mediatori precum histamina, prostadiaale,
cistenil-leukotrienele produc conttac muschilor netezi, cresc sedr@ de mucus la nivelulador aeriene
si atrag alte celule inflamatorii. Deoarece fiecanediator are numeroase efecte care se dntraul
individual al fiecruia in fiziopatologia astmului este #neclar.

FACTORI DE RISC

Factorii de risc pentru astm pot fi clasifican factori legati de gazdi, care protejedizsau predispun
individul la astmgi factori de mediu, care influepeaz susceptibilitatea de a dezvolta astm la indivizii
predispyi, precipit execerbrile de astmi/sau persistaga simptomelor.

1. Factori legdi de gazdi

Predispozia genetid. Nu existi nicio indoiai asupra faptului & astmul brogic are o puternic
componertt familiala; statistic incideta familia@ a bolii oscileaz intre 40-65% la alergici, fa de 7-
27% la martorii non-alergici. Sgie asiizi ca astmul este o baalpoligeni@ si ca severitatea sa este
determinat genetic. Au fost descrise gene implicate in atopiesterea nivelului de IgEsi
hiperreflectivitatea bragica.

Atopia reprezini factorul major de risc pentru astm, indivizii natepici avand un risc 8zut de a
dezvolta aceastboah. Se defingte ca produga determinat genetic a unei candif crescute de IgE, ca
raspuns la contactul cu alergenii din mediu, fenoroentrolat de limfocitele Tsi B. Epiteliul ciilor
aerienssi submucoasa coim celule dendritice care captéag proceseax antigenul. Dup transformarea
lui imunogen, aceste celule prezihtantigenul astfel prelucrat celulelor ThO (virgisau naiveki in
prezema IL-4 aceste celule se transfarim limfocite Th2. Limfocitele Th2 determinlimfocitele B s
produc IgE. Odai sintetizatesi eliberate de limfocitele B, IgE circuin sange pancand se at@az de
receptorii cu afinitate inaltai mastocitelogi de cei cu afinitate jodsai bazofilelor. Manifegitile clinice
ale atopiei sunt: dermatita atopjicrinita alergid, conjunctivita alergig, alergiile alimentare, astmul
bromsic alergic.

Hiperreflectivitatea @lor aerieneeste #spunsul bronhoconstrictor exagerat, determinat tggred unor
indivizi la divesi stimuli fizici, chimici sau imunologici. O géncare guverneazhiperreflectivitatea
brorsica este localiza@tlangi locusul major care regleanivelul seric al IgE pe cromozomul 5q.

Sexul. Prevalepa astmului la copii este mai mare laigp decat la fete. Mai multe fete decatidi
dezvol& astm in cursul pubeiuti, ajungand ca prevalgam astmului la adultasfie mai mare la femei decéat
la barbai. Astmul la aspiriéi este mai frecvent la femei.
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2. Factori de mediu internsi extern (,triggeri”)

Sunt de do@ tipuri: inductori (induc inflamaia brorsica) - alergeni, iritagi chimici, agen
farmacologici, infegi virale, dieta, fumatuki incitori (precipif obstrugia acud) - exerciiul fizic, aerul
rece, stresul, factorii hormonali, refluxul gaseesfagian.

Alergenii (casnici, de mediu). Alergenele in astmul Brorsunt de regudl pneumalergene (alergene
aeropurtate), cele mai importante dintre ele fiipdtenurile, sporii unor ciuperci, acarienii diraful de
cas, parul si scuamele unor animale (pisica, hamsterii, hraagélpr din acvarii, animalele de laborator,
etc.)si mucegaiurile. Praful de cagste un amestec de antigene dintre care sgedetaa importagi
pulberile de acarieniDermatophagoides pteronyssimuBentru a induce o stare de sensibilizargtace
alergeni trebuie sa fie suficient de abuntdpantru o perioailconsiderabil de timp. Odat sensibilizarea
produg, pacientul poate prezenta dispuns acut la cateva minute de la contactul cigemil.

Astmul alergic este cel mai ades sezogiee intalngte in special la copii la adutii tineri. Expunerea
la antigen produce o reggeimediad tipica in care obstry@ cilor aeriene se produce in cateva mingite
apoi se remite. Pentru 30-50% dintre bolnavi, udadliea episod de bronhoconstig; aa numita reage
tardiva, apare cu 6-10 ore mai tarziu. Mecanismul prire car alergen inhalator prov@acn episod acut
de astm depinde de intet@cantigen-anticorp ce are loc la suptafmastocitelor pulmonare, avand drept
consecim generareai eliberarea mediatorilor hipersensibititamediate.

Stimuli_farmacologici.Drogurile mai frecvent implicate in inducerea epdelor acute de astm sunt:
aspirina, coloratii, antagongtii 3-adrenergici, inhibitorii angiotensin-convertazgenii sulfitici.

Mecanismul prin careaspirina provoad@ bronhospasmul este reprezentat de un defect gedeti
ciclooxigena tip 1 cu orientarea metabolismului acidului aramid pe calea lipooxigenazei, fapt ce
declageaz o produgie crescut de cistenil-leukotriene. Acestea activieaelulele mastocitare, activare
ce are drept consedincresterea bronhoconsttiei. Si alte droguri anti-inflamatorii nesteroidiene ibfi
ciclooxigenaza: indometacina, fenoprofenul, napnoke zomepirac sodium, ibuprofenul, acidul
mefenamic, fenilbutazona, generand acglefecte. Astmul la aspirinse poate asocia cu: urticarie, edem
Quinque, colaps vascular, rinite persistente atergpolipoZ nazal. Readile adverse la aspirinpot fi
inhibate prin utilizarea inhibitorilor de leucotnie sau antagogti ai receptorilor.

Antagonjtii fadrenergiciproduc de regélobstrugia ciilor aeriene la astmatici, precwnla persoanele
cu hiperreactivitate brgica, motiv pentru care trebuiesc evitéa aceste persoane. Chiarutilizarea
locak af3-blocantelor in ochi pentru tratamentul glaucomploate agrava astmul.

Inhibitorii enzimei de conversise contraindit teoretic la astmatici deoarece inhimetabolizarea
kininelor, care sunt bronhoconstrictive. Tofwei provoad rar agravarea astmului, iar tusea caractefistic
pe care o pot induce nu este mai frec¥elgicat la non-astmatici.

Agerrii sulfitici, larg utilizgi Tn industria alimentarsi farmaceutié ca ageti conservar si dezinfectanm,
pot si produ@ bronhospasm la indivizii sensibilizaExpunerea urmeazle regul ingestiei de maracuri

si bauturi care cotin acati compui: salate, fructe proaspete, cartofi,stge vin. Au fost raportate
exacerbiri ale astmuluisi dupa utilizarea altor preparate ce ¢woncompyi sulfitici: solutii topice
oftalmice, glucocorticoizi intravenosi unele soltii cu substate bronhodilatatoare ce se administéeaz
prin inhalare.

Poluarea atmosfedieeste dependentde regui de climat, care prin vatide de temperatd; umiditate,
presiune atmosferi¢c permite concentrarea poludéor atmosfericisi a antigenelor. in centrele puternic
industrializatesi intens populate existo concentrge mai mare a poluaifor si antigenelor datorit unor
inversiuni termicai a altor factori ce produc mase stagnante dePaxuanii atmosferici cei mai frecvent
incriminai in producerea bronhospasmului sunt: ozonul, bixi® azoti cel de sulf.
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Cresterea concenttei sezoniere de antigene aerogene cum este patenduce la cigerea nurarului
de spitalizri la astmaticki a deceselor.

Astmul broric profesionalreprezini o importand problena de dénatate publi@ si crizele de dispnee
expiratorie pot & apaé ca urmare a util@ii unui mare nurar de compsi folositi in variate ramuri
industriale. Aproximativ 300 de substanau fost asociate astmului bganprofesional, ele putand fi
clasificate Tn 2 grupe: comgiucu greutate molecularmare care induc astmul prin mecanisme
imunologice,si compui cu greutate moleculamica ce servesc ca haptene sau care pot elibera stéstan
bronhoconstrictive. Cei mai import@rwompui ce fac parte din prima gragsunt: prafurile vegetale sau
de lemn (stejar, cedru, gradirfa, boabe de cafea verde, setaimle ricin, etc.), agé@nfarmacologici
(antibiotice, piperazify cimetidiri, etc), enzime biologice (deterggrenzime pancreaticg Bacillus
subtilis), prafuri, serurisi secrgii animalesi ale insectelor (ex: animale de laborator, puci,rarevei,
stridii, muste, albinesi molii). Din grupa compsilor cu greutate molecularmica cel mai frecvent
implicati in producerea bronhospasmului suriitusle metalice (plati, crom, vanadiunsi nichel),
produsele chimicesi plastice (toluen-diizocianatul, anhidrida acidulitalic, anhidrida trimelitid,
persulfaii, etilendiamina, para-fenilendiamina, azidrocarbmidele, varig colorani, formaldehida).

Din punct de vedere clinic astmul bganprofesional are o evaie ciclica. Bolnavii au o stare bédrcand
ajung la lucru, simptomele apar la sfarl programului, progreseaziupi parasirea locului de muricsi
apoi regreseaz In concedisi in weekend-uri paciginau o stare bun

Infegtiile. Virusurile respiratorii sunt factorul etiologic noajal exacerfrilor acute. Virusurile implicate
sunt: pentru copiii mici - virusul singl respiratorsi parainfluenza, iar pentru aduki copii mari —
rinovirusurile si virusul influenza. Mecanismele prin care acestesuri produc exacedble nu sunt
complet cunoscute. S-a observataings aspuns inflamator crescut la niveldilor aeriene, manifestat
prin creterea nurrului de neutrofilesi eozinofile. Produga tipului | de interferon la nivelul celulelor
epiteliale brogice ale astmaticilor este redydapt ce are drept urmare gierea susceptibilitii la
infectiile virale si un raspuns inflamator mai important.

Dieta are un rol controversat. S-a observatdetele &race n antioxidai precum vitaminele Gi A,
magneziu, seleniu, lipide omega-3-polinesaturale (e pgte) precunsi dietele cu un camut crescut
de sodiwi lipide omega-6-polinesaturate sunt asociate ctsmcrescut de astm. Aceste obsgrval au
fost confirmatesi de studii experimentale. Obezitatea este de asemmemportant factor independent de
risc pentru astm, in special la femei, printr-urcareésm necunoscut s

Fumatulaccelereaz declinul fungiilor pulmonare la bolnavul astmatic, gte severitatea astmului, face
pacienii mai puin responsivi la tratamentul cu corticoizi inhalatgi sistemici si reduce sansele
bolnavului de a putea fi controlat cu terapia uzual

Efortul fizic. Severitatea bronhospasmului este deterrirt nivelul realizat al ventifei si de
temperaturgi umiditatea aerului inspirat: cu cat mai ridicaste ventilaa si mai s¢izuti temperatura
aerului, cu atat mai important este bronhospasmuept urmare, in acelgacondiii de inspiraie,
alergatul produce crize mai severe decat plimbdttiorie costului mai crescut al ventilai. Aerul rece
incita bronhospasmul, in timp ce inhalarea de aer galdmed 1l dimind. In consecits, activititi
sportive cum ar fi hocheiul, patinajul, skiul (viésmfie mare in aer rece) sunt mult mai incitante pentru
astm decat inotul intr-o pisé@imcoperii si incalzita (ventilaie relativ sézuti in aer umed). Mecanismul
este legat de hiperemia termig de congestia microvasculaturii din peretele bimnBronhospasmul
poate fi prevenit prin administrarea prealakal unui32-agonistsi/sau antileukotriene, sau mai bine,
printr-un tratament regulat cu corticoizi inhalat@are reduc celulele mastocitare necesare adgste
raspuns.

Stresul emponal poate 8§ condud la exacerbri ale astmului, atat la copii cét la aduti. Exprimarea
unor stiri emaionale extreme (rasutjpatul, furia, spaima) pot provoca hiperventigacu hipocapnie,
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ceea ce cauzeabronhospasm. Atacurile de pahicare dar nu excgipnale la pacientul astmatic, pot
produce efecte similare. Cu toate acestea, esteriamt de rgnut ca astmul brogic nu este o boal
psihosomatig, iar rolul care se atribuie stresului este de enait exageragi excesiv.

Factorii hormonali Unele femei prezit inrautatirea premenstruala astmului, sevérde multe ori.

Mecanismele par a fi legate deiderea progesteronului, fapt ce are drept congieameliorarea clinic

in astfel de situé in urma tratamentului cu doze mari de progestesau de factori stimulatori ai
gonadotrofinelor. Tireotoxicozai hipotiroidismul pot de asemeni #&utati astmul, dei nici in acest

situgii mecanismul nu este complet elucidat.

Refluxul gastroesofagiamste frecvent la astmatigi este exacerbat ca urmare a tratamentului cu
bronhodilatatoare. Tn timp ce refluxul acid poateprezenta un trigger pentru reflexul de
bronhoconstrige, produce rar simptome la astmatici, motiv pertave terapia anti-reflux nici nu este
benefid, nici nu se indig.

ANATOMIE PATOLOGIC A

Aspectul anatomo-patologic a fost descris in ppakia pacieni deceda in stare deau astmatic; se
consided insa ca patologia cazurilor nefatale este similar

La macroscopie pmanul apare hiperinflat, cu mici zone de ateleetazi cu numeroase dopuri
gelatinoase, aderente, ce obstradapnhiile.

Prin examen microscopic se evitiagi: ingrgarea pronugata a membranei bazale a epiteliului bgion
edemsi infiltrat inflamator in peretele brgit cu predominaga eozinofilelor care formeaz-50% din
celulele inflamatorii, hiperplazia celulelor mucipsi a glandelor submucoase, hipertrofia sehilor
netezi brogici, ca urmare a unei bronhoconsfiicprelungite. Hiperplazia celulelor mucipare ale
epiteliului broic (goblet) si a glandelor submucoase conduce la acumularea wigmin lumenul
bromsic. Mucusul, structurat macroscopic ca dopuri getatse cotine fragmente de epiteliu exfoliat,
constituite sub forma spiralelor Curschmann, numseoeozinofilei cristale Charcot-Leyden (colge
de cristaloizi rezult@din membrana eozinofilelor).

Aceste modifidri patologice se intalnesc la nivelul tuturofiiler aeriene, nu irssi la nivelul
parenchimului pulmonar; predominarinflamaiei la nivelul Gilor aeriene mici se intalge in special la
bolnavii cu astm braic sever. Modifidrile patologice sunt acelgala toate formele de astm: atopic,
non-atopic, indus de aspisinla copil sau la adult.

FIZIOPATOLOGIE

Markerul fiziopatologic de astm il reprezinteducerea diametruluiibor aeriene generat deopotrivde

contragia musculaturii netede, congestie vascylaadem al peretelui breic si hipersecrge. Astfel

incat, dei astmul brogic este in principal o boala cilor aeriene, toate fumide pulmonare sunt
compromise in cursul unei crize de astm.

Cresterea rezistgei ciilor aeriene este parafetu severitatea tabloului clinig este Tnspta de nirirea,
n aceesi masum, a travaliului ventilator rezistiv.

Volumul expirator maxim pe secuh@vVEMS) si raportul VEMSx100/CV, debitele expiratorii maxime
instantaneesi debitele expiratorii medii sunt myorate, reflectand incetinirea curgerii aerului prin
conductele stenozate. Cand bolnavul se pregdentcamera de gaidin crizi, acati parametri sunt de
regub sub 40% din valoarea prezis
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Plamanii unui bolnav aflat in crizde astm brogic sunt hiperinfléi, modificare tradus la explorarea
fungiei pulmonare prin citerea nu numai a volumului rezidual (VR) a capacitii reziduale

functionale (CRF), dasi a capaciitii pulmonare totale (CPT). in formele acute VR m@oatinge 400%
fata de normal in timp ce CRF se dublgaylai mult, in formele severe,ammea VR poate degi uneori

valoarea CPT din perioada asimptomatic

Cresterea travaliului ventilator apare ca urmare ater@ rezistemei ciilor aerienesi reprezin o cauz
important a instadrii insuficientei pulmonare.

Reculul elastic este normal la astmaticii tinericiiza, cand hiperinflaa nu este sev&r dar prezirt
reduceri, uneori importante, asociate frecventregteri mari ale VR la bolnavii mai in vasst

Hipoxia este prezeitde regui in cursul crizelor, dar insuficiga respiratorie este observatumai la 10-
15% dintre bolnavi. Cei mai mukstmatici au hipocapnie cu alcaiaespiratorie. Cand la un astmatic in
criza seved, PaCO2, injal subnormal, revine la normal, trebuie avuin vedere posibilitatea instail
hipoventilaiei alveolare asociatcu un nivel sever al obstnig; la fel si pentru acidoza metabodic

La bolnavii cu forme severe de astm biorse evidefiazi electrocardiografic semne de hipertensiune
pulmonad si de hipertrofie ventriculé@rdreapi.

CLINICA ASTMULUI

in forma sa cea mai tipic astmul este o baalepisodici in care toate cele trei elemente ale triadei:
dispnee, tuse, wheezing, coexist

Dispneeaeste de tip bradipnee expiratorie, cu exmrgrelungi, siflané si inspiraie scurf, puin
eficace, frecvent noctuiintrezind bolnavul din somn.

Tuseaare caracter spasmodic. Uscatitial, la sfasitul crizei devine productiv sputi groas, aderert,
ades sub forethde mulaje brogice (spirale Curschmang) la examinarea microscopicu coninut de
eozinofilesi de cristale Charcot-Leyden.

Wheezingulinsgeste de regul tuseasi dispneea, este perceput in ambele faze ale agspiar in situai
de extremi severitate (dopuri de mucus extensive cu im@menfodrii) poate & dispas.

La examenul obiectivse evidefiaza: semne de hiperinflee, craterea diametrului toracic antero-
posterior, hipersonoritate, raluri sibilante. Irzglcrizelor severgi prelungite murmurul vezicular nu se
mai percepegfleryium respirator- semn de mare gravitate).

Semnele de alarirale astmului acut grav (starea da astmaticsunt: constituirea progregivin cateva
zile, crizele se repg&tsi devin din ce Tn ce mai intense, sunt rezisteatéetapia olgnuita, tahipnee>
30/min, tahicardie> 120/min, cianoza perioronazal Se adaug la acestea: utilizarea ruhilor
respiratorii accesorii (contrae permanetit a sternocleidomastoidienilor), pulsul paradoxas(dis de
Kissmaul), modifigri ale gazele sanguine, cu hipoxie in jur de 60 mymHG nu apare hipercapnia, dar
PaCO2 normalsemnific deja debutul hipoventifeei alveolare.

in faza a doua de gravitate apapuizarea respiratorie, tulldtr de contienti, agitaie, transpirdi,
sileniium respirator, bradicardie, hipercapnia este paten sé@derea pH-ului (aciddzrespiratorie).

Factorii declagatori cel mai des incrimingain astmul acut grasunt: expunerea madiva alergeni,
oprirea intempestiy a corticoterapiei de ludgdurati, ingestia de aspirinsau sulfii la persoane cu
intolerana la aceste medicamente, perioada premenstin&tgiile virale, agresiunile psihice.
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DIAGNOSTIC POZITIV

Diagnosticul pozitiv se stabie prin demonstrarea reversikitit obstrugiei ciilor aeriene.
Reversibilitatea este defiditca o crgtere cu cel ptin 15% a VEMS dup 2 pufuri cuf32-agonist cu
durat scurti de agiune. Dad spirometria este nornigldiagnosticul poate fi demonstrat prin teste de
provocare cu histamin metacolid sau hiperventilge in aer rece. Odatdiagnosticul confirmat,
pacientul este supravegheatisurand debitul expirator maxim de varf (PEF) acais VEMS in
laboratorul de expldri functionale.

Debitul expirator maxim de varf reprezinvaloarea maximm a fluxului ating Tn cursul expirgei
completesi fortate, foarte curand dapnceputul ei; volumul pulmonar la care seind PEF este apropiat
de CPT. La volum pulmonar mare fluxul expiratoreedependent de efortul ventilator degugste cu
atat mai mare cu cat conttec mwchilor ventilatori este mai intefis de aceea valoarea sa este
susceptibil de variaii mari la acelai individ.

Testele cutanatpozitive la diferii alergeni nu coreleézcu evenimentele intrapulmonagie in plus, pot
fi pozitive si la subiegii sanatosi.

Eozinofilia sanguiti si in sputz, precumsi masurarea nivelului de IgEau un mic beneficiu in practica
clinica.

Examenul radiologicfara modificari notabile de regdl este util pentru diagnosticul compljiciar:
pneumotoraxul, pneumomediastinul, atelectazia s#vit prin dopuri de mucus.

DIAGNOSTIC DIFEREN TIAL

Diferentierea astmului de alte boli ce se manigsin dispneai wheezing nu este difié) mai ales cand
bolnavul este &zut in cursul unui episod acut. Datele fizicsimptomele prezentate mai sus, preciim
existena unor crize periodice sunt destul de caracteest@ontribuie la diagnostic istoricul familial sau
personal de boalalergia (eczem, rinita, urticarie). O manifestare extrem de caractetsticeprezint
trezirea din somn cu dispngésau wheezing. Prezgn acestui fenomen este atat de frecvéntat
abseipa sa ridid serioase dubii de diagnostic. La fel de caradtefigstesi perceperea de raluri brgoe,
sibilantesi ronflante, a doua zi diminea duf@ producerea unei astfel de crize nocturne.

Obstrugia cailor aeriene superioare prin tumori sau edem latisng poate fi ocazional confundatu
astmul. Dispneea este finde tip inspirator, este inga de stridorsi de frasprirea sunetelor respiratorii la
nivelul traheii, in timp ce wheezingul lipge. Examenul laringo-si bronhoscopic precizeaz
diagnosticul.

Disfungiile glotice se manifedit prin ingustarea glotei atat in cursul inspeia catsi al expiraiei, fapt ce
conduce la crize episodice de obstiei@eriali seved, cu retefie de CO2. Diagnosticul este precizat
numai dag glota este examinatin timpul crizelor, un examen normal efectuat parioada
asimptomatig nu il exclude.

Bolile endobrogice (aspiraia de corp stin, cancerul, stenoza brgoi) pot fi suspicionate clinic la un
bolnav ce prezidttuse paroxisti, wheezing persistent localizat intr-o arie a toracelui. Se confifrm
prin examen bronhoscopic.

Numai ocazionalinsuficierfa ventriculag stang: acutz mimeaz astmul, deoarece prezanralurilor
umede la ambele baze, ritmul de galop, sputa &tdatsange precurgi alte semne de insuficign
cardia@ precizeai diagnosticul corect.

Episoade recurente de bronhospasm pogad uneori intumorile carcinoide, tromboembolismul
pulmonarsi bronsita cronicz. In bromsita croni@ nu exisi perioade complet asimptomatice, prgaen
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sputei este semnul de laan timp ce dispneea wheezingul se suprapun numai uneori. Embolia
recurent poate fi uneori greu de separat de astm, cu aaatdificil cu cat acgti bolnavi pot prezenta

dispnee expiratorigi modificari scintigrafice superpozabile celor din astm. keste situgi, numai
angiografia stabilge diagnosticul corect.

Pneumonia cu eozinofilee asociaz frecvent cu astmui se caracterize@zprin eozinofilie periferia.
Bronhospasmul este adeseori 0 manifestagsaulitelor sistemiceu determiari pulmonare.
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