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Predgovor

Uspostava dijagnosti¢ko terapijskih vodi¢a, u vrijeme reforme
zdravstvenog sistema, kao stru¢na literatura ¢e doprinijeti
kvalitetnijoj dijagnostici i lije¢enju na svim nivoima zdravstvene
zastite.Vodici treba da budu dostupni svim zdravstvenim rad-
nicima, a naroCito u procesu organizacije zdravstvene zastite
kroz porodi¢nu / obiteljsku medicinu u primarnoj zdravstvenoj
zastiti.

S tim u vezi, a u cilju obezbjedenja gradanima zdravstvene
usluge standardnog kvaliteta i jednakog sadrzaja, Ministarstvo
zdravstva Kantona Sarajevo je medu prvima na podrucju Fed-
eracije Bosne i Hercegovine pokrenulo proceduru za definiranje
jedinstvenih dijagnosti¢ko terapijskih postupaka.

Primjena dijagnostic¢ko terapijskih vodi¢a u lije¢enju odredenih
bolesti je u svijetu veé opée prihvaceni doktrinarni pristup.

U cilju pra¢enja savremenih doktrinarnih stavova u svijetu,
formirani su stru¢ni ekspertni timovi, koji su, svaki iz svoje ob-
lasti, dali prijedloge dijagnosti¢ko terapijskih vodi¢a, prilagodeni
situaciji u zemlji gdje se trebaju i primjeniti.

Ovi dijagnostiCko terapijski vodi¢i ¢e osigurati primjenu pos-
tupaka i procedura u dijagnostici i lije¢enju pacijenata, a koji su
komparabilni savremenim procedurama koje se primjenjuju u
svijetu i bazirani su na koncenzusima medicinskih saznanja i
tehnologija.

Cilj dijagnosti¢ko terapijskih vodi¢a je:

a) Razvijanje nacionalnih terapijskih vodi¢a za lije¢nike

b) Razvijanje istrazivackih navika u prikupljanju novih
saznanja, navika i prakse propisivaca i potroSaca

¢) Razvijanje nivelirane nacionalne liste esencijalnih lijekova



d) Razvijanje medicinskih i farmaceutskih nastavnih planova

e) Revizija internih edukacionih programa

f) Revizija procedura za medicinski nadzor

g) Interventni programi i projekti u cilju promoviranja
racionalne upotrebe lijekova

h) Edukacija medicinskog osoblja i pacijenata

i) Generiranje, identifikacija i Sirenje informacija o
strategijama u okviru racionalne primjene dijagnosticko-
terapijskih postupaka

Uspostava dijagnosti¢ko terapijskih vodi¢a ¢e olaksati rad
lijecnika, a narocito lije€nika porodi¢ne / obiteljske medicine u
primarnoj zdravstvenoj zastiti, te omoguciti dobivanje podataka
za izradu osnovnog paketa usluga, koji se moze finansirati kroz
obavezno zdravstveno osiguranje.

Skupstina Kantona Sarajevo je na sjednici odrZanoj
28.10.2004 je donijela Odluku ( Br. 01-05-23603/04 ) kojom
se utvrduju osnovni principi dijagnostike i lijecenja a koji su
duzni primjenjivati zdravstveni radnici Kantona Sarajevo.

Dijagnostic¢ko terapijski vodi¢i ¢e se obnavljati svake dvije
godine sa namjerom da se aktueliziraju i inoviraju savremeni
medicinski stavovi o lije€enju pojedinih oboljenja.

Prof. dr. sc. Zehra Dizdarevié
Ministrica zdravstva Kantona Sarajevo
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Oboljevanja od astme danas ima viSe nego ranije i to
prividno i stvarno. Prividno, zato §to razvoj medicine upucuje da
se viSe i ¢eSée misli na astmu i omoguéuje preciznije otkrivanje
astme. Stvarno, zato $to se sa napretkom civilizacije poveéava
zagadenost vazduha i pojaCava uticaj drugih faktora koji
izazivaju napade astme.

Od 1982. — 1992.g. morbiditet od astme u svijetu je porastao
za 42%, a mortalitet za 40%. Pretpostavlja se da u svijetu ima
oko 200 miliona astmati¢ara.

U SAD ima 15.000.000 astmati¢ara, od ¢ega godisnje umire
5000. Invalidnost i smrtnost od astme i pored dobro definisanih
etioloskih i dijagnostickih parametara, te terapijskih tretmana je
velika.

Klini¢ki i epidemioloski trend astme nalagali su formiranje
smijernica, doktrinarnih stavova, za dijagnostikovanije i lijeenje
astme, tako da je 1992.g. postignut internacionalni konsenzus
u tom smislu. Svjetska zdravstvena organizacija i Americki
nacionalni institut za srce, plu¢a i krv uz prethodni konsenzus,
prvi put doprinose ujednadavanju postupaka u astmi na
svjetskom nivou.

Globalna inicijativa za astmu (GINA) objavljena je 1995.g.
uz revizije 1997., 1998. i 2000. g., a sa ciliem da se smaniji
prevalencija, morbiditet i mortalitet od ove bolesti, te da lije¢enje
astme bude pristupa¢no i bogatim i siromasnim. Pri tome je
veoma bitno obratiti paznju na distribuciju i implementaciju
preporucenih smjernica, kao i prilagodavanje sredini u kojoj se
GINA program treba primijeniti.

Pri izradi ovog dijagnosti¢ko terapijskog vodi¢a, pridrzavali
smo se osnovnih ciljeva GINA projekta, a koji obuhvataju:

stvaranje globalnog programa za smanjenje
incidencije i mortaliteta od astme,



izrada smjernica za prevenciju, dijagnosticiranje i
lijeCenje astme,

distribucija i provodenje tih smjernica Sirom svijeta,
rad na smanjenju izlozenosti raznim alergenima,
posebno u prvoj godini zivota kod postojanja atopije
u porodici,

rad na izbjegavanju moguéih okidaca (triggera)
astmatskih napada.

ranu upotrebu protivupalnih (antiinflamatornih)
lijekova, i to glukokortikoida u inhalacionom obliku
kao lijekova prvog reda,

stupnjeviti pristup u lije¢enju astme, koji predvida
redovnu Kkontrolu, osposobljavanje za normalan
zivot, znacajno smanjenje socio-ekonomskih
problema ove bolesti i samokontrolu u lije¢enju.

Astma se ne moze izlijeciti. Ona se moZe lijeciti, kontrolisati
i samokontrolisati, tako da se mogu sprijeCiti no¢ni i dnevni
simptomi, ozbiljniji napadi, a primjenjivanu medikaciju svesti na
minimum.

Uzimajuéi u obzir raSirenost bolesti i njen znacaj u
pulmoloskoj sluzbi primarnog , specijalistiCko-konsultativnog i
hospitalnog nivoa nase zemlje, smatrali smo da je potrebno da
se utvrde nacionalni dijagnosticko terapijski vodic¢ i obezbijedi
doktrinarni stav u preventivnom, dijagnostickom i terapijskom
odlucivanju kod bronhijalne astme.

Svrha ovog vodica je da se studentima medicine, lijeCinicima
opce i obiteliske medicine, lijeCnicima na specijalizaciji,
specijalistima i drugim zainteresiranim priblizi novi koncept
definicije, patogeneze, prevencije, kontrole i lijeCenja astme,
uz jasne preporuke za kontrolu i samokontrolu, postizemo
evidentno smanjenje invalidnosti i mortaliteta od ove bolesti.

Autori



DEFINICIJA ASTME

Astma je hroniéna upalna bolest disajnih puteva
multikauzalne geneze, u d&ijoj osnovi lezi i poveéana
podrazljivost disajnih puteva, koja podrazumijeva sloZzeno
djelovanje upalnih stanica i medijatora na stanice i
tkiva disajnih puteva, a Sto vodi njihovom suZenju i
promjenjljivom ograniéenju protoka vazduha sa povratnim
napadima kaslja, piStanja, stezanja i napetosti u grudnom
kosu, bolu, osobito noé¢u i/ili rano ujutro (slika 1).

KOMPLEKSNOST MEHANIZMA NASTANKA ASTME

RIZIKO FAKTORI

l

NASLJEDNI FAKTORI

l

UZROCNI FAKTORI

l

TRIGGER FAKTORI

l

UPALA DISAJNIH PUTEVA

l

SIMPTOMI

HIPERREAKTIBILNOST OGRANICEN PROTOK
DISAJNIH PUTEVA > VAZDUHA

Slika 1. KOMPLEKSNOST MEHANIZMA NASTANKA ASTME
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Shodno navedenoj definiciji astma se ne smatra stanjem
sa izolovanim napadima bronhospazma, nego hroni¢ni
upalni poremecaj disajnih puteva. Upala disajne puteve Cini
preosjetlivim na razliCite podrazaje. Podrazeni preosijetljivi
disajni putevi dovode do smanjenja protoka zraka $to rezultira
povratnim epizodama kaslja, piStanja i stezanja u grudima,
te otezanog disanja sve u obliku iznenadnih napada. Napadi
mogu biti blagi, umjereni, jaki ili opasni po zivot.

Suzenje disajnih puteva u astmi rezultat je spazma glatkih
miSi¢a bronha, edema sluznice disajnih puteva i pojatanog
izluCivanja sluzi, te morfoloSkih promjena (upalna infiltracija
zida bronha, edem intersticija, pojatana propustljivost mikro—
cirkulacije i zacepljenje lumena disajnih puteva sekretom).

PATOGENEZA ASTME

Danas je evidentno da se upalne promjene nalaze u
bronhijalnoj sluznici svih astmati¢ara. Cak i kod pacijenata sa
epizodiénom astmom nadu se upalne promjene i u vrijeme kada
oni nemaju simptoma.

PogorSanje astmatskih simptoma rezultira sa akutnim
upalnim epizodama na hroni¢no upaljenom terenu uz veoma
slozene celularne, neurogene i biohemijske mehanizme.

Odnos izmedu upale i klini¢kih simptoma astme nije do kraja
jasan, ali evidentno je da je stepen upale u vezi sa zraénom
preosijetljivos¢u mjerenom bronhoprovokacijama sa histaminom
ili metaholinom. Nadeno je i da je stepen preosijetljivosti zraénih
puteva u vezi sa simptomima astme. Ali isto tako je dokazano
i da upala moze direktno voditi porastu intenziteta simptoma
(osobito kaslja i stezanja u grudima) podrazajem senzornih
nervnih zavrSetaka zra¢nih puteva.



Upalne elemente uglavnom sacdinjavaju:

1. makrofagi (aktivirani od strane alergena sa afinitetom
za IgE receptore) koji su vazni u pokretanju hroni¢nih
upalnih odgovora,

2. mast stanice koje pokre¢u akutni bronhokonstriktorni
odgovor na alergene, ali indirektno i na druge stimuluse
(napor, hiperventilacija, dimovi),

3. dendriticne stanice (antigen prezentirajuée stanice)
zraénih puteva koje nakon ingestije alergena migriraju
iz epitela u regionalne limfne ¢vorove gdje programiraju
proliferaciju T limfocita,

4. eozinofili su kljuéne upalne stanice u astmi (hroni¢ni
eozinofilni bronhitis) i udruzene su sa preosijetljivos¢u
zracnih puteva. Oni dolaze iz cirkulacije pod uticajem
hemotaktickih faktora i aktivirani u zraénim putevima
oslobadaju leukotriene, slobodne kiseonicke radikale i
bazi¢ne proteine koji mogu ostetiti epitelijalne stanice,

5. B limfociti su ukljueni u sintezu IgE (reaginskih
antitijela), dok T limfociti orkestriraju eozinofilnu upalu.

Strukturalne stanice epitela zra¢nih puteva mogu biti vazan
izvor inflamatornih medijatora i citokina koji mogu dovesti do
upalnog odgovora. Histamin, prostaglandini i leukotrijeni mogu
da kontrahiraju glatke miSi¢e zracnih puteva, utiu na porast
mikrovaskularnog protoka i sekreciju mukusa, te privlace druge
upalne stanice.

Radi preglednosti medijatori mastocita se obié¢no
dijele u 3 grupe:

preformirani (pohranjeni u granulama): histamin, ECF-
A', NCF?, heparin, egzoglikozidi i neutralne proteaze,
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novoformirani membranski medijatori; metaboliti

arahidonske kiseline®:

a. ciklooksigenazni put metabolizacije:
prostaglandini, prostaciklin i tromboksan,

b. lipooksigenazni put metabolizacije: leukotrijeni
(LT)

citokini: TNF-alfa*, IL3, IL4, IL5, IL6°

Cisteinil leukotrieni: LTC4, LTD4 i LTE4 su jaki konstriktori,
a LTD4 i LTE4 povecavaju preosijetljivost zra¢nih puteva, kao i
trombocitni faktor aktivacije (PAF).

Dok upalni medijatori kao histamin i leukotrijeni mogu
biti od zna€aja u akutnim i subakutnim upalnim odgovorima
i u pogorSanjima astme, citokini igraju dominantnu ulogu u
hroni¢noj upali. Svaka stanica je sposobna da produkuje
citokine pod odredenim uslovima. Citokini za koje se smatra
da su od osobite vaznosti u astmi su: limfokini produkovani
od strane T limfocita, IL-3 koji je od posebne vaznosti za
prezivljavanje mast stanica u tkivima, IL-4 koji je odgovoran za
aktivaciju B limfocita da produkuju IgE i za ekspresiju VCAM-1¢
na endotelijalnim stanicama, IL-5 koji je vazan za diferencijaciju
i prezivljavanje eozinofila. Drugi citokini kao IL-1beta, IL-6, IL-
11, TNF-alfa i GM-CSF’ su produkti razli¢itih stanica, ukljuéujudi
makrofage i epitelijalne stanice, a od vaznosti su u odrzavanju
upalnog odgovora u astmi.

Hemokini su citokini koji imaju hemotakti¢ke funkcije. Postoje
dvije glavne klase hemokina i to: CXC hemokini ukljuCujudi IL-
8 koji predominantno priviate neutrofile, dok C-C hemokini
privlae limfocite, monocite i eozinofile.



Neki citokini imaju protuupalne efekte i mogu modulirati
upalni odgovor u astmi. INF-gama® i IL-12 inhibiraju Th2
stanice, dok IL-10 inhibira ekspresiju multiplih upalnih citokina
i hemokina.

Iz svega navedenog je jasno da nema pojedinacnog
medijatora koji moze biti odgovoran za sve izglede astme i da
mnostvo medijatora konstituira jednu «inflamatornu supu» koja
moze biti razli¢ita od pacijenta do pacijenta zavisno od statusa
aktivacije razli¢itin inflamatornih stanica.

Autonomna nervna kontrola zra¢nih puteva je kompleksna
i potiCe od holinergi¢kih i adrenergi¢kih mehanizama, ne-
adrenergickih i ne-holinergickin (NANH) nerava i nekoliko
neuropeptida koji su identificirani u respiratornom traktu.

Pretpostavija se da je pojatan tonus vagusa ponajprije
u pogorSanjima astme rezultat disfunkcije muskarinskih
M2 receptora uslied prisustva nekog upalnog medijatora.
Njihova primarna funkcija je ko€enje oslobadanja acetilholina
u neuromuskularnom spoju ¢ine¢i tako zastitni mehanizam
protiv prenaglagenog parasimpatikotonusa. Cini se da virusna
infekcija i neki upalni medijatori (glavni bazi¢ni protein eozinofila
i eozinofilna peroksidaza), mogu blokirati M2 receptore i time
uzrokovati snazniju aktivnost vagusa.

Adrenergic¢ki mehanizmi u kontroli disajnih puteva ocituju
se ponajprije u¢inkom cirkuliSuéeg adrenalina na gustu mrezu
adrenergickih receptora, dok adrenergi¢na vlakna imaju samo
modulacijski u€inak na holinergi¢ku inervaciju.

Senzorna ziv€ana vlakna, u prvom redu brzo adaptirajuci
receptori i C vlakna, smjesteni su intraepitelijalno te mogu biti
aktivirani upalnim i iritativnim podrazajima iz lumena disajnog
puta. lIritacija primarno senzornih vlakana izaziva lokalno
lu€enje neuropeptida iz senzornih kolaterala, Sto rezultira

13
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hipersekrecijom sluzi, kontrakcijom muskulature disajnih
puteva i edemom. Ucinci neuropeptida su dodatno potencirani
snizenom koncentracijom neutralne endopeptidaze (NEP)
zbog ozljede epitela (virusna infekcija, mikoplazma, oksidansi
itd). Kortikosteroidi poveéavaju koncentraciju NEP-a, a time
ubrzavaju razgradnju peptida i smanjuju njihove periferne ucinke.

Treba jo§ naglasiti da triptaza oslobodena iz mastocita
tokom alergijske reakcije u disajnim putevima znacajno
inaktivira vazointestinalni peptid (VIP) — bronhodilatacijski
neurotransmiter NANH nerava. Snizena koncentracija VIP-
a moze biti dodatni patofizioloSki Cinilac u nastanku astme,
obzirom da VIP inhibira oslobadanje acetilholina, te da je njegov
funkcionalni antagonist na nivou M3 receptora.

Specifitan patogenetski momenat se biljezi kod astme
nastale usljed uzimanja aspirina i nesteroidnih antireumatika.
FarmakoloSko svojstvo aspirina je da inhibira enzim
ciklooksigenazu, koja konvertira arahidonsku kiselinu
u prostaglandine, tromboksan i prostaciklin, dovodeci
do disbalansa izmedu zastitnih i bronhokonstriktornih
prostaglandina, te tromboksana, Sto rezultira astmatskim
napadom.

(Footnotes)

' eozinofilni hemotakticki faktor anafilaksije

2 neutrofilni hemotakticki faktor

3 arahidonska kiselina moze biti metabolisana u razliite produkte preko dva
potpuno nezavisna puta

“tumor necrosis factor-alfa

5 interleukini

6 adhezivna molekula krvnih sudova

7 granulocitno/makrofagni kolono-stimuzlirajuéi faktor

8 Interferon-gama



Na slikama 2 i 3 prikazane su kompleksnosti zbivanja imunih,
neimunih i neurogenih mehanizama u slozenom konceptu
etiologije i patogeneze bronhijalne astme.

PATOFIZIOLOSKI MEHANIZMI BRONHIJALNE
UPALE KOJI REZULTIRAJU ASTMATSKIM NAPADOM

Neimuni podrazaji Stani¢na | Imuni podrazaiji
virusna infekcija, aktivacija (antigeni)

fizikalni i hemijski agensi ¢ ¢
Mastociti
» Epitelne stanice
Makrofagi
Eozinofili
Limfociti
Autonomni nervni ¢
sistem: upalni medijatori
- aksonski refleks €| kontrakcija glatkih migi¢a
- neuropeptidi hemotaksija

v

Granulocitni odgovor:
Neutrofili

Eozinofili

Bazofili

Aktivirani mononukleari
Makrofagi

Limfociti

UPALA

Edem

Stani¢na infiltracija
Subepitelna fibroza
Luéenje mukusa
Povecéana permeabilnost

v

‘ HIPERREAKTIVNOST ‘

ASTMA

Slika 2. PATOFIZIOLOSKI MEHANIZMI BRONHIJALNE UPALE KOJI
REZULTIRAJU ASTMATSKIM NAPADOM
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ULOGA NEP-a U PATOGENEZI ASTME

Podrazaj
(upalni medijator, iritans)

4

‘ senzorni zivac ‘

Djeluju na NEP:

virusi (-)
mikroplazma (-)
oksidansi (-)

TDI (-)

EDTA, kelatori (-)
glukokortikoidi (+)

‘ oslobadanje peptida

\ 4

(NP

‘ ucinci peptida ‘

‘ razgradnja peptida

!

luéenje sluzi

A
ubrzanje kasalj povecanje
holinergicke permebilnosti
neurotransmisije krvnih Zila

A

‘ kontrakcija miéiéa‘

Upalni ucinci:

-hemotaksija Ne
-luéenje citokina
-degranulacija Eo

Slika 3. ULOGA NEP-a U PATOGENEZI ASTME

Legenda:

NEP — neutralna endopeptidaza
TDI — toluen diizocijanat
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KLINICKA SLIKA ASTME

Klinicka slika astme mozZe biti raznolika. NajcesSce se
manifestuje kao:

povremeni napadi otezanog disanja i/ili pistanja
(sviranja, zvizdanja),

stezanje u grudima,

kasalj, koji se pogor§ava nocu ili kod budenja,

otezano disanije ili kasalj nakon fizickog napora,
pojava otezanog disanja ili drugih navedenih tegoba
koje se ponavljaju u isto godiSnje doba ili na istom
mjestu (Skola, ku¢a, u prisustvu zivotinja),

Cesta “prehladna stanja” koja traju duze od deset
dana,

smanjenje ili prestanak disajnih tegoba nakon uzimanja
bronhodilatatornih lijekova.

Fizikalni pregled oboljelog od bronhijalne astme moze
biti:

potpuno uredan ili
moze otkriti dispneu (otezano disanje) u vidu pistanja,
posebno pri izdisanju,
Sirenje nosnica pri udisanju (osobito u djece),
isprekidan govor usljed borbe za vazduh,
koriStenje pomoc¢ne disajne muskulature pri disanju
(sjedeci polozaj sa koristenjem pomoc¢ne disajne
muskulature, izbjegavanije lezeé¢eg polozaja),
inspekcijom se nade slabija pokretljivost baza,
palpacijom oslabljen pektoralni fremitus,
perkutorno naglasen pluéni zvuk,
auskultatorno oslabljen disajni Sum uz produzenu
fazu izdisaja sa prateéim visokotnskim polifonim
zvizdanjem.
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Kod jake opstrukcije dolazi do:

prestanka pistanja,

pojave cijanoze,

pospanosti,

otezanog govora,
tahikardije,

plitkog disanja,

“nijemog pluc¢a” kod asfiksije.

Mogu se otkriti i prateéa stanja kao: ekcem, peludna
hunjavica, konjunktivitis i sl.

ALGORITAM U DIJAGNOSTICI ASTME

Glavni elementi u dijagnostici astme su:

1. Historija bolesti (kasalj, posebno nocu, sviranje
u grudima, ponavljane epizode otezanog disanja
i tjeskobe u grudima), podaci ili nalaz o atopiji u
porodi¢noj i/ili li€noj anamnezi - ekcem, urtikarija,
polenska kijavica ili drugi podaci o alergijama.

2. Rizi

ko faktori:

Predisponiraju¢i faktori (alergija u li€noj i/ili
porodi¢noj historiji),

Faktori koji mogu uzrokovati astmu (kuéni ljubimci,
plijesan u kuénom i/ili vanjskom okruzenju, prasina,
hemikalije, aspirin i neki nesteroidni antireumatici,
analgetici i drugi lijekovi),

Faktori koji doprinose nastanku astme (duhanski
dim — stradaju najviS8e djeca), virusne infekcije
(osobito u prvim godinama zivota), niska tjelesna
tezina na rodenju (dojenje najmanje Sest mjeseci
prije davanje ¢vrste hrane moze doprinijeti zastiti
od nastanka astme),



Stimulusi  koji doprinose nastanku napada
astme (triggeri): infekcije, napor uz promjenu
temperature, promjene klime (pad temperature,
vlaznost, magla), regurgitacija kiselog sadrzaja
zeluca, trudnoéa, menstruacija, menopauza,
pasivno pusenje duhana.

3. Fizikalni pregled

4. In vivo dijagnostic¢ki postupci:

Kozni testovi (na standardne inhalatorne alergene,
standardne nutritivne alergene, fizikalni testovi, te
eventualno profesionalne alergene),

Inhalacioni testovi: nespecifi¢ni bronhoprovokativni
(acetilholin, metaholin i sl.) i bronhodilatatorni, te
specificni na pojedine standardne alergene kao i
profesionalne alergene.

5. Funkcionalni dijagnosticki testovi
Spirometrija FEV1-FVC,
Mjerenje vrsnog protoka u ekspirijumu (PEF).

Spirometriju  kod bolesnika sa sumnjom na
astmu u pocetku dijagnostike, kada se utvrduje
bronhoopstrukcija. Spirometrijski parametar FEV. je
najbolji pojedinacni test u procjeni bronhoopstrukcije,
te u povremenoj kontroli taénosti mjerenja PEF- a
astmati¢ara. Ujedno, on je najobjektivniji parametar za
kontrolu terapije,

Mijerenje PEF-a u prac¢enju bronhijalne opstrukcije i
objektivne kontrole terapije, koju provodi bolesnik kod
kuce. Pocetne verijednosti PEF-a je potrebno utvrditi
kod svakog bolesnika na temelju njegovih najboljih
postignutih vrijednosti i dnevne varijabilnosti,
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Dnevna varijabilnost PEF-a odreduje se na sljededi
nacin:

vecCernji PEF- jutarnji PEF
X 1/2 (velernji PEF - jutarnji PEF)

100

6. In vitro dijagnosticki testovi

reaginska antitijela (ukupni i specifiéni IgE u serumu)
eozinofili u perifernoj krvi i sputumu

In vivo i in vitro testovi imaju svoja ograniCenja: pozitivni
kozni testovi ne znade da je bolest alergijske prirode, dok
s druge strane neke nealergicne osobe imaju povisen nivo
specifi¢nih IgE, a nemaju nikakvih simptoma alergije.

DIFERENCIJALNA DIJAGNOZA ASTME

Astma se u poletku moze pogresno dijagnostikovati, te
zato treba pretpostaviti da bolesnik koji ima pistanje u grudima
ima astmu sve dok se ne dokaze suprotno. Diferencijalno
dijagnosticki kod takvih stanja treba razmotriti sljedeée bolesti:
virusne infekcije, bronhiolitis, HOPB, lokalizirane opstrukcije
disajnih puteva, gastroezofagealni refluks (regurgitacija kiselog
sadrzaja zeluca), bolesti pluéne cirkulacije itd.



KLASIFIKACIJA ASTME

Postoji vise pristupa u klasifikaciji astme. Kenethova
kIaS|f|kacua podrazumijeva slijedeée vrste astme:

Alergijska (extrinsic) bronhijalna astma /atopijska,

neatopijska i profesionalna astma/;

Intrinsic (autonomna, kriptogena) bronhijalna astma;

MijeSana bronhijalna astma;

Posebni oblici:

- astma izazvana aspirinom, drugim analgeticima i
antireumaticima,

- naporom izazvana astma,

- emocijama izazvana astma,

- astma izazvana trudnoéom,

Hroni¢na astma.

ALGORITMI U PRINCIPIMA LIJECENJA ASTME

GINA program je preporucio da se mjeri upala u zra¢nim
putevima i prati aktivitet bronhijalne astme prema tezini klinicke
slike, i to procjenom simptoma i klinickih znakova. Na osnovu
toga je prihvaéen stepenasti pristup dugotrajnog lije¢enja
astme koji ima za cilj kontrolu iste. Lije¢enje poéinje od
najpribliznijeg stepena podéetnoj tezini astme, a koji se
odreduje procjenom simptoma, no¢nih simptoma i klinickih
znakova, kao i mjerenjem PEF-a.

Cilj ovakvog lije¢enja je:

1.

2.
3.

Sto manje hroni¢nih simptoma ukljuujuc¢i i noéne
(idealno bez simptoma),

Sto rjede epizode otezanog disanja,

svesti na minimum potrebe za hitnim ljekarskim
pregledima,

21
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Sto manja potreba za B,- agonistima,

ne ograni¢avati aktivnosti i naprezanja,

varijabilnost PEF-a manja od 20%, Sto bolji, skoro
normalan PEF,

7. minimalni nezeljeni efekti na lijekove.

o oA

KLINICKA KLASIFIKACIJA ASTME U CETIRI STEPENA
PREMA PARAMETRIMA PROCJENE

U procjeni tezine kliniCke slike na osnovu koje se klasificira
astma u Cetiri stepena, koriste se slijedeci parametri: simptomi,
nocni simptomi i PEF. Po parametrima ove procjene kliniCka
slika astme ima Cetiri stepena:

1.stepen—povremena (intermitetntna astma).
2.stepen — blaga trajna astma.

3.stepen — umjerena trajna astma.

4 .stepen — teSka trajna astma.

Ukoliko se stabilnost astme odrZzava najmanje tri
mjeseca (PEF varijabilnost < od 20%) i simptomi su pod
kontrolom, moguce je postepeno smanjivanje terapije na
stepen nize.

Ako se ne postighe stabilnost astme u trajanju od tri
mjeseca, uz prethodno provjerenu tehniku inhalacije i
izbjegavanja alergena i drugih pokretaéa astme, treba
razmotriti povecéanje terapije za stepen vise.

Po GINA programu kategoriSu se u jednu grupu
lije€enja odrasli i djeca starija od pet godina, a u drugu

grupu djeca mlada od pet godina. Ovaj program podrzava
upotrebu osnovnih i simptomatskih lijekova, prevashodno
u inhalacionom obliku.



KLINICKA PROCJENA TEZINE ASTME U ODRASLIH |
DJECE IZNAD PET GODINA

Tabela 1. pokazuje procjenu tezine astme u odraslih i djece

iznad pet godina godina starost.

Tabela 1. STEPENASTI PRISTUP U PROCJENI TEZINE ASTME U ODRASLIH

| DJECE IZNAD PET GODINA STAROSTI

PEF izmedu napada

Stepen Simptomi Nocni PEF
astme simptomi
Stalni o .
4. STEPEN Ograni¢ena fizitka Cesti < 60% predvidene
teska trajna ) Varijabilnost >30%
aktivnost
Dnevni
3.STEPEN|  Koriste beta-2 > 1 >60%-<80%
. agoniste .
Umjerena svakog dana X predvidenog
Trajna S nedeljno | Vatrijabilnost > 30%
Napadi uti¢u na
fizi¢ku aktivnost
2-STEPENI > 1 xnedelino, >2 | >ili = 80% predvidenog
9 ali<1putdnevno | > | Varijabilnost20 - 30%
Trajna mjesecno
< 1 x nedeljno. <iliz2
1.STEPEN | Izmedu napada bez x_ > 80% predvidenog
Povremena | simptoma, normalan Loy Varijabilnost < 20%
mjesecno

U izboru postoje dvije grupe lijekova:

oshovni lijekovi se koriste u svrhu preveniranja
pojave simptoma i napada astme te trajnog odrzavanja
kontrole bolesti (long-term control medication). Najbolji

antiinflamatorni efekat imaju glukokortikoidi.

simptomatski lijekovi, koji brzo dovode do prestanka

simptoma (quick — relief medications).

Odrasli bolesnici, a kod djece i roditelji moraju razumijeti
da lijekovi za dugotrajnu primjenu imaju ograniéeni ucinak u

astmatskom napadu. Isto tako, moraju znati da simptomatski
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lijekovi ne dovode do dugotrajne kontrole astme, jer ne djeluju
na upalu u disajnim putevima. Dobro i pravilno lijeCenje znadi i
dobru prevenciju, dobru kontrolu i dobru samokontrolu.

Osnovni lijekovi su:
- Inhalacioni glukokortikoidi,
Sistemski kortikosteroidi
B,- agonisti dugog djelovanja
Teofilin sa kontrolisanim otpustanjem (retard oblici),
Kromoni,
Leukotrijenski antagonisti

Slmptomatskl lijekovi su:
Inhalacioni B,- agonisti kratkog djelovanja,
Sistemski kortlkoster0|d|
Antiholinergici,
Oralni B,- agonisti kratkog djelovania,
Teofilin kratkog djelovanja,
Adrenalin

Posebno mjesto ulijeCenju astme pridaje se glukokortikoidima
u inhalacionom obliku, kao glavnim protivupalnim lijekovima.
Glukokortikoidi smanjuju broj upalnih stanica: eozinofila, T
limfocita, mastocita, makrofaga, nivo citokina i propustljivost
endotelnih stanica, te uti€u na povecanje broja beta-2-
adrenergi¢nih receptora, sprjeCavajuci zamor beta-2 receptora
i otvaraju¢i nova receptorska mjesta, osobito kod predoziranja
beta-2 agonistima. Smanjuju sekreciju sluzi i edem sluznice,
te poveéavaju nivo neutralne endopeptidaze, koja omogucéava
razgradnju neuropeptida, vaznih u patogenezi astme (slika 6).

NAPOMENA: U danasnje vrijeme na trziStu su prisutne i
kombinacije beta-2 agonista sa glukokortikoidima. Za optimalnu
kontrolu hroni¢ne astme dobar uspjeh pokazao je Seretide
(Salmeterol + Flutikazon).



Posljednjih nekoliko godina nalaze se u upotrebi
antileukotrijenski lijekovi, iako nisu u Sirokoj primjeni. Oni imaju
antiinflamatorni efekat, dobru podnoSljivost, male nuspojave,
nemaju osobinu stvaranja navikavanja organizma, a koriste se
peroralno.

STANICNI EFEKTI KORTIKOSTEROIDA

Upalne stanice Strukturalne stanice

Eozinofil Epitelijalne stanice

Bro1
(apoptoza)
Citokini
( Meduaton

T limfocit Endotelijalna stanica

-«
. Propustljivost
Mast stanica . N
Kortikosteroidi o
lBroj Glatki misi¢ zracnog puta
O

T

Cltoklnl

B3, receptori
Makrofag ? P
lCitokini

Dendritiéna stanica

lBroi
‘ Neutralna endopeptidaza ‘

Slika 4. STANICNI EFEKT! KORTIKOSTEROIDA

Sluzna Zlijezda l

Sekrecija
sluzi
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U antileukotrijenske lijekove ubrajaju se:

1.

2.

Antagonisti cisteinil leukotrijenskih receptora:
montelukast (Singulair)
zafirlukast (Accolate)
pranlukast (Onon)

Inhibitori 5 — lipooksigenaze:
zileuton (Zyflo).

Prilikom lijeéenja astme potrebno je pridrzavati se
slijedecih Sest tacaka:

1.

o w D

Odrediti plan dugotrajnog lije¢enja,

Izbjegavanie ili kontrola pokreta¢a napada (triggera),
Izabrati odgovarajuce lijekove,

Odrediti plan lije¢enja napada,

Educirati bolesnika za samozbrinjavanije i
samokontrolu,

Osiguranje redovnih kontrola.

STEPENASTI PRISTUP U DUGOTRAJNOM LIJECENJU
ASTME ODRASLIH | DJECE IZNAD PET GODINA
STAROSTI

Tabele 2 — 5 prikazuju principe lije¢enja astme po stepenima,
vodedi raduna o klini¢koj procjeni prije lije¢enja.



Tabela 2. PRVI STEPEN

PROCJENA TEZINE: Klinigke odlike prije lije&enja
PEF > 80% od predvidenog, varijabilnost < 20%
Simptomi: < 1 X sedmi¢no. Izmedu napada nema simptoma i PEF je
normalan
No¢ni simptomi: 2 X mjese¢no

1. STEPEN: POVREMENA ASTMA

Osnovni lijekovi Simptomatski lijekovi

inhalacioni beta-2-agonist

Salbutamol po potrebi ili drugi kratkodjelujuci

NAPOMENA: Izbjegavati i kontrolisati pokretace
Edukacija bolesnika o nacinu upotrebe lijekova
Bolesnici na svakom stepenu mogu imati teSke napade

Tabela 3. DRUGI STEPEN

PROCJENA TEZINE: Klinigke odlike prije lije&enja
PEF > 80% od predvidenog, varijabilnost 20-30%
Simptomi: > 1 X sedmi¢no, ali < 1 X dnevno,
No¢ni simptomi: >2 puta mjese¢no

2. STEPEN: BLAGA TRAJNA ASTMA

Osnovni lijekovi Simptomatski lijekovi
inhalacioni glukokortikoidi : Salbutamol po potrebi
(beklometazon dipropionat (ne viSe od 3-4 X
ili flutikazon propionat, dnevno po 200 — 400
ili flunizolid, ili triamcinolon mcg)
acetonid) 200-500 mcg ili drugi
Dugodjelujuéi beta-2 agonist kratkodjelujuci
Teofilin retard (sporo inhalacioni beta-2-
oslobadajuci) agonist
Natrijev kromoglikat
Eventualna primjena anti-
leukotrijena

NAPOMENA: Izbjegavati i kontrolisati pokretace
Edukacija bolesnika o nacinu upotrebe lijekova
Bolesnici na svakom stepenu mogu imati teSke napade
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Tabela 4. TRECI STEPEN

PROCJENA TEZINE: Klinigke odlike prije lijeenja
PEF > 60-< 80% od predvidenog, varijabilnost >30%
Simptomi: dnevni, svakodnevno uzimanje beta-2 agonista, napadi utiu na
fiziCku aktivnost
No¢ni simptomi: >1 X sedmi¢no

3. STEPEN: UMJERENA TRAJNA ASTMA

Osnovni lijekovi

inhalacioni kortikosteroidi
(beklometazon dipropionat
ili flutikazon propionat,

ili flunizolid, ili triamcinolon
acetonid) > 500 mcg, te ako
je potrebno dodati:
Dugodjelujuéi inhalacioni
beta-2 agonist,

Teofilin retard (sporo
oslabadujuci)

Eventualna primjena anti-
leukotrijena

Simptomatski lijekovi

Salbutamol po potrebi (ne
viSe od 3-4 puta dnevno po
200 — 400 mcg) ili drugi
kratkodjeluju¢i inhalacioni
beta-2-agonist

NAPOMENA: Izbjegavati i kontrolisati pokretace
Edukacija bolesnika o nacinu upotrebe lijekova
Bolesnici na svakom stepenu mogu imati teSke napade




Tabela 5. CETVRTI STEPEN

PROCJENA TEZINE: Klinigke odlike prije lije&enja
PEF < od predvidenog, varijabilnost >30%
Simptomi: trajni, ograni¢ena fizicka aktivnost, No¢ni simptomi: Cesti

4. STEPEN: TESKA TRAJNA ASTMA

Osnovni lijekovi
inhalacioni kortikosteroidi Simptomatski lijekovi
(beklometazon dipropionat

ili flutikazon propionat,

ili flunizolid, ili triamcinolon
acetonid) 800-2000 mcg ili
viSe, te ako je potrebno dodati:

Salbutamol po potrebi

ili drugi kratkodjelujuci
inhalacioni beta-2-agonist
po potrebi*

dugodijelijuci
bronhodilatator: inhalacioni
beta-2 agonist

i/ili Teofilin retard (sporo
oslabadujucéi)

moze se ukljuditi i metil-
prednizolon (tbl, sirup)

NAPOMENA: Izbjegavati i kontrolisati pokretace
Edukacija bolesnika o nacinu upotrebe lijekova
Bolesnici na svakom stepenu mogu imati teSke napade

*Kratkodjelujuée bronhodilatatore treba davati kratkotrajno, 3-4 dana.

Procjena se vrsi kod svakog stepena:

v Stepen nize: A Stepen vige:

Procijenite lije¢enje svakih 3-6 mjeseci. Razmisliti o stepenu vise ako
Ako se kontrola odrzava najmanje 3 kontrola nije uspostavljena.
mjeseca, moguce je potpuno Prije toga: ocijeniti nacin
smanjenje terapije. uzimanja lijekova, saradnju

lije¢nika i bolesnika te uspjesnost
izbjegavanja alergena i
drugih pokretaca napada.
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KVLINIC‘.KA PROCJENA TEZINE ASTME
U DOJENCADI | DJECE ISPOD PET GODINA STAROSTI

Postupci procjene tezine i algoritam lijeCenja astme kod
dojencadi i djece ispod pet godina starosti prikazani su na
tabelama 6i 7.

Tabela 6. STEPENASTI PRISTUP U PROCJENI TEZINE ASTME U
DOJENCADI | DJECE ISPOD PET GODINA STAROSTI

ALGORITAM PROCJENE TEZINE ASTME
Klini¢ke odlike prije lije¢enja
Simptomi No¢ni simptomi
4. STEPEN Stalni }
TesSka - oy ) Cesti
. Ograni¢ena fizicka aktivnost
Trajna
Dnevni
3. STEPEN Koriste beta-2 agoniste
Umjerena svakog dana. > 1 X sedmi¢no
Trajna Napadi uti€u na fizicku
aktivnost
2. STEPEN 1 X sedmicno
Blaga = ’ >2 X mjese¢no
; ali <1 X dnevno
Trajna
1.STEPEN <1 X'sedmicno. L
: < 2 X mjese¢no
Povremena Izmedu napada bez simptoma




Tabela 7. STEPENASTI PRISTUP U DUGOTRAJNOM LIJECENJU ASTME
U DOJENCADI | DJECE ISPOD PET GODINA STAROST!/

OSNOVNI LIJEKOVI

SIMPTOMATSKI LIJEKOVI

4. STEPEN
teska trajna

inhalacioni
kortikosteroidi®
(beklometazon dipropionat
ili flutikazon propionat
>1 mg, ili flunizolid, ili
triamcinolon acetonid)
ako je potrebno metil-
prednizolon parenteralno
po najmanjoj mogucoj
dozi po alternativnoj $emi,
ujutro™

Salbutamol po potrebi
ili drugi kratkodjelujuci
inhalacioni beta-2-
agonist po potrebi, ne
viSe od 3-4 X dnevno

inhalacioni Salbutamol po potrebi
3. STEPEN kortikosteroidi ili drugi kratkodjelujuéi
Umijerena (beklometazon inhalacioni beta-2-
Trajna dipropionat ili flutikazon agonist, po potrebi, u
propionat 500-1000 mcg, tabletama ili sirupu, ne
ili flunizolid, ili triamcinolon viSe od 3-4 X dnevno
acetonid uz komoricu za
udisanje sa maskom na
lice (inhalator)
inhalacioni Salbutamol po potrebi
2. STEPEN kortikosteroidi ili drugi kratkodjelujuéi
Blaga (beklometazon dipropionat inhalacioni beta-2-
Trajna ili flutikazon propionat agonist potrebi ili u
250-500 mcg, ili flunizolid, tabletama ili u sirupu (ne
ili triamcinolon acetonid) viSe od 3-4 X dnevno)
uz komoricu za udisanje
sa maskom na lice
(inhalator)
Salbutamol po potrebi
1.STEPEN ili drugi kratkodjelujuéi
Povremena inhalacioni beta-2-

agonist ili isti u sirupu,
ne viSe od 3-4 X dnevno
Intenzitet lijeGenja ovisi
o tezini napada
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Procjena se vrsi kod svakog stepena:

32

+ Stepen nize: ﬁ Stepen vise:

Procijenite lijeCenje svakih 3-6 mjeseci. Razmisliti o stepenu viSe ako
Ako se kontrola odrzava najmanje 3 kontrola nije uspostavljena.
mjeseca, moguce je potpuno Prije toga: ocijeniti nacin
smanjenje terapije. uzimanja lijekova, saradnju

lijecnika i bolesnika te uspjesnost
izbjegavanja alergena i
drugih pokretaca napada.

MOGUCE KOMPLIKACIJE BRONHIJALNE ASTME

-Urgentne: anafilakti¢ka reakcija, "zatvorena pluc¢a”, disajni i
sréani zasto;.

-Subakutne: asfiksija, pneumonija, pluéni edem, plu¢ne
embolije i tromboze, atelektaza pluéa, akutno pluéno srce,
insuficijencija srca, pneumotoraks,pneumomedijastinum,
supkutani emfizem, frakture rebara, nepovoljne reakcije
na lijekove i hiposenzibiliSu¢e antigene.

-Hroniéne: (vezane sa strukturalnim promjenama u plu¢ima)
hroni¢na plu¢na insuficijencija i hroni€no pluéno srce.
‘Komplikacije vezane za lije¢enje

PRIJETECA ASFIKSIJA (STATUS ASTHMATICUS)

Izvjesna stanja i pojave koje nagovjeStavaju nastanak
pruetece asfiksije su:
Upornost napada,
Promjena pojedinih simptoma (pogorSanje dispnee,
pojava inspiratornog  visokotonskog  zvizdanja
(wheezing), pojava cijanoze i tahipnoe, povecana
upotreba pomocne disajne muskulature, paradoksni

puls),



‘Tahikardija je uvijek karakteristika teSke astme i u vezi je sa
stepenom hipoksije,

‘Prosje€na sréana frekvenca od 120-130/min znak je rizika
i opasnosti da se napad produbi u asfiksiju, skoro 75%
komplikacija se javlja sa frekvencom od 130/min,

‘Izmjena liénosti u smislu razdrazjivosti, anksioznosti, opSteg
nemira, prezno—javanja i niz drugih faktora upucuju na ozbiljno
stanje,

-Refrakternost prema bronhodilatatorima i drugim terapijskim
sredstvima predvida nagli prelazak napada u asfiksiju.

NajteZe oblike asfiksije karakterisu:

Dehidratacija,
Hipoksija, sa ili bez hiperkapnije,
Metaboli¢ka acidoza.

FAKTORI KOJI UKAZUJU NA LOSU PROGNOZU ASFIKSIJE

LoSe vodenje i veliko zakasnjenje u primjeni adekvatne
terapije,

Predugo trajanje asfiksije,

Promjena plu¢nog nalaza u paradoksno tihi grudni kos,
Prestanak iskasljavanja,

Pojava hipoventilacionog sindroma,

Pojava aritmija i skoka krvnog pritiska,

Infekcija ili neko drugo plu¢no oboljenje,

Primjena sedativa, opijata,

Refrakternost na primjenu bronhodilatatora i
glukokortikoida.
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KLINICKI ZNACI KOJI UPUCUJU NA RAZVIJENU
ASFIKSIJU

Bolesnik je ortopnoic¢an,

Disanje je ubrzano, povrsno,

Oznojen,

Cijanoza centralnog tipa,

Koristi pomoc¢nu disajnu muskulaturu,

Grudni koS u inspiratornom gréu uz spustenost i slabu
pokretljivost baza,

Perkutorno naglaSen pluéni zvuk uz auskultatorno
oslabljeno disanje i produzen ekspirij sa popratnim
zvucnim fenomenima,

"Paradoksalno tihi grudni kos”,

Slab, filiforman puls,

Pad arterijskog krvnog pritiska,

Nemiran, uplasen, konfuzan bolesnik, ponekad
dezorijentisan i komatozan.

SVAKA SUMNJA NA PRI‘!ETECU ASFIKSIJU
ZAHTIJEVA BOLNICKI TRETMAN

(Footnotes)
! lijekovi izbora su boldirani
2 visoke doze u jednom davanju, ovisno o klini¢koj slici povremeno



POSTUPCI LIJECENJA U BOLNICKIM USLOVIMA

Postupci lijeGenja u bolniékim uslovima prikazani su na
slijede¢em algoritmu:

Incifaina procjena: ) )

= Hiofija boleati, Giriaini pregled ondlenis pomodng daajne muskadalima,
dizaina Irekvanca, seéana imkvenca, auskubacia plata, PEF i FEVY,
saturania knd kissonikom, analiza gasova u anerisioy knd | ostal tesiow).

Incijadn lijmdenja:

~ Intalacion kratkodishgusi B,- agonist, obidro inhalalonom, jedna nhalacia
a 200 mog svakin 20 mirets unutar 1 saka

= Kissonik da S0 posSgne satwracija =80 (85% 2o fecu)

+ Porerorging Morsboetrsidi g rele nudoe ineg oolgoeern, @i plod
bodessndk nedawnd uzed kortkosionede  abdelama § srupu, B ako e
napad tadak

« Sagatihd, Npnoli | STERIRMES Su kOMTENSRHTET U adonk napais

9

Fomovibl procpenu
PE. PEF, saturaciu kissonika, |-
Limsjergni napad Tedki napad
« PEF 50-B0 % od odekivamog ili « PEF « 60 % odoksvanog i
= Fizingini progled: umjpnen = Figdunini proghod: Teb) simplomi
simptoml, Upoireta pomodng u misgvang, prodinen gin ko
dEajng m = WEoko riodan bokssnk
= Mae¥ia poboldans nakon
pobetnog eleria

nastavak na slijedecoj strani
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- Inhalacioni B,-agonist svakih

60 minuta
- Razmotriti davanje
kortikosteroida

- Nastaviti lije¢enje u toku 1-3 h,
ukoliko postoji poboljSanje

- Inhalacioni B,- agonist svakih
60 minuta ili neprekidno +
inhalacioni antiholinergik

- Kiseonik 3 - 6 1 (28-31 %)

- Parenteralni kortikosteroid

- Razmotriti supkutanu,
intramuskularnu ili intravenoznu

primjenu B3,-agonista

Dobar odgovor

- Odgovor se
odrzava 60 minuta
nakon zadnjeg
lijecenja

- Fizikalni pregled:
normalan

-PEF>70 %

- Bez distresa

- Saturacija
kiseonika > 90 %
(95 % za djecu)

Nepotpuni odgovor
unutar 1 - 2 sata

- Visoko rizi¢an
bolesnik

- Fizikalni pregled:
blagi ili umjereni
simptomi

- PEF > 50 % ali
<70 %

- Saturacija kiseonika
se ne poboljSava

Los odgovor unutar
1 sata

- Visoko rizi¢an
bolesnik

- Fizikalni pregled:
teski simptomi,
pospanost, konfuzija

- PEF <30 %

- PCO2 > 45 mmHg

- PO2 < 60 mmHg

v

v

nastavak na slijedecoj strani




! ! !

Otpust kucéi Prijem u bolnicu Prijem u intenzivnu
- Nastaviti lijecenje - Inhalacioni B,- njegu
inhalacionim agonist - Inhalacioni B,-agonist
dugozivuéimB,- - + Inhalacini - + Inhalacioni
agonistima antiholinergik antiholinergik
- Razmotriti, u vecini - Parenteralni - Intravenski
slu¢ajeva, dugozivuci| | kortikosteroid kortikosteroid
kortikosteroid u (metilprednizolon) - Razmotriti supkutanu,
inhalacionom obliku - Kiseonik intramuskularnu ili
- Edukacija bolesnika: | [- Razmotriti intravenoznu primjenu
pravilno uzimanje intravenozni B,-agonista
lijeka aminofilin - Kiseonik
- Ponoviti plan akcija - Pratiti PEF, 02, - Razmotriti
- Pailjivo pracenje saturaciju, p_uls, N intravenozni aminofilin
stanja koncentraciju teofilina| | . pMoguéa intubacija i
y | vjesStacka ventilacija
v v ‘
Poboljsano Nije pobolj$ano
Otpust kucéi Prijem u intenzivhu
-Ako je PEF > 70 % i njegu
stabilan uz lijekove | - Ako nema
u inhalacionom poboljSanja unutar
obliku ili tabletama 6-12 sati

Napomena: terapija izbora su inhalacioni dugozZivudi
B,- agonisti u visokim dozama i glukokortikoidi. Ako
nisu dostupni B, - agonisti, treba razmotriti upotrebu
sporooslobadajuceg teofilina (retard oblici).



EVIDENCIJA BRONHIJALNE ASTME

Dijagnosticirana Bronhijalna astma se mora prijaviti radi
uspostave jedinstvenog Registra astmatiCara. Prijava se vrsi
tako da se popuni sljedeéi obrazac i dostavi Zavodu za javno
zdravstvo Kantona Sarajevo.

Javna ustanova Dom zdravlja Kantona Sarajevo
1.0rganizaciona jedinica
2.Ambulanta

3.Adresa

4.Telefon

Prijava bronhijalne astme

5.Prezime 6.0¢evo ime
7.Ime

8.Broj zdravstvenog kartona
9.JMB
10.Godina rodenja
11.spol M  Z (zaokruziti)
12.Mjesto i op¢ina rodenja

13.Mjesto stalnog boravka (ulica, broj, opéina)

14.Telefon 15.Broj ¢lanova
domadinstva

16.Skolska sprema: (zaokruziti)

a)bez skole

b)osmogodisnja




17.Zaposlenost: (zaokruziti)
a) nezaposlen
b) zaposlen
C) penzioner

18.Zanimanje koje obavlja ili je obavljao ako je penzioner

19.Sifra djelatnosti

20.Datum utvrdivanja astme

21.Lijekovi koje trenutno uzima za astmu
Red.broj Doza Ime lijeka

22.Vrijednost PEF-a posljednji nalaz

23.Procenat od predvidenog PEF za dob i visinu
%

24. U porodici imali /imaju astmu: (zaokruziti)
a) otac

majka

brat

sestra

nana-baka

) djed

) ostali

Leoyg

o =

25.Tjelesna tezina kg 26.Tjelesna visina m
27.Indeks tjelesne mase kg/m?
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28.PuSacki status: (zaokruziti)
a) nepusad

b) pusac

c) bivsi pusac

29.Radeni alergijski testovi : DA NE (zaokruziti)

30.Ako su radeni alergijski testovi, navesti na $to je pacijent
alergican:

31.Prisustvo drugih atopijskih oboljenja (zaokruziti)
a)Alergijski rinitis
b)Alergijski konjuktivitis
c)Atopi¢ni dermatitis
d)Alergija na hranu

32.Prisustvo drugih hroni¢nih oboljenja (upisati Sifru po MKB-10)

Datum Prezime i ime ljekara

Potpis ljekara




DODATAK: LIJEKOVI ZA ASTMU

Lijekovi koji se koriste u terapiji Bronhijalne astme a dostupni
su na podrucju Federacije BiH su:

41



OSNOVNI LIJEKOVI

1. KORTIKOSTEROIDI

1.1 INHALACIONI OBLICI

NAZIV | SINONIM ATC/ OBLIK | DOZA LIJEKA
GENERICKO
IME
Becotide’ RO3BAO1 MDI'" - Primjedba: u svijetu
Beclovent Beklometazon | Aerosol 50 postoji kao DPI
AeroBec Autohaler dipropionat g 200 doza | (Diskhaler i Easyhaler),
Qvar, Vanceril (50,100,200, | te Beconase-nazalni
250pg/inhal) | sprej.
Budezonid Budezonid MQI -Aerosol
Tafen 50 i 200 uzg
Pulmovent finhal, DP>-
Pulmicort Turbo_haler i
Nebulizator
Aerobid Flunizolid MDI-Aerosol | Primjedba: Nasolide
Aerobid-M 250 pg/inhal | - kao nazalni sprej
(100)
Flixotide RO1ADO8 MDI - Primjedba:
Flovent HFA Flutikazon Aerosol 25, | Kod djece do
propionat 50, 125 i 250 | 5godina Kkoristi se
Mg /inhal, | sa «Babyhaler»-om
DPI(50,100, | (providna plasti¢na
250500 pg | komora - nastavak,
/inhalaciji a kod odraslih i dece
starije od pet godina
sa «Volumatic»
nastavkom.
U BiH je registrovan
i Flixonase 50 pg
/inhal. 120 inhal. za
intranazalnu primjenu.
Nasacort AQ RO1AD11 Aerosol
Triamcinolon Triamcinolon
Azmacort acetonid




1.2. PERORALNI OBLICI

Hydrocortison Hydrocortison Tbl. 20 mg, suspenz. 125
mlHydrocortison
Nizon HO02AB07 Tbl. 5 mg
Prednison Prednison
Pronison
Ultracorten-H Prednisolon Tbl. 25 mg
Medrol HO02AB04 Tbl. 4 mg, drag 8 mg,
Prednol Metil-prednisolon Tbl. 4 mg
Nirypan Tbl. 16132 mg
Lemod Tbl. 20 mg
Lemod Solu
Kenalog HO02ABO08 Tbl. 2,418 mg
Ledircord Triamcinolon Tbl. 4 mg
1.3 PARENTERALNI OBLICI
Hydrocortison Hydrocortison FI. 100 mg
Solu-Cortef FI. 100 i 500 mg
Prednisolon Prednisolon Amp. 25 mg
Ultracorten-H
Depo-Medrol HO02AB04 Amp. 40, 125, 250, 500, 1000
Solumedrol Methyl-prednisolon | mg
Prednol acetat
Lemod-Depo
Kenalog HO02AB08 Amp. 1040 mg
Triamcinolon
Acetonid
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2. DUGODJELUJUCI B,— AGONISTI

NAZIV | SINONIM GENERICKO IME | OBLIK | DOZA LIJEKA
Serevent RO3AC12 MDI 25 pg /inhal
Salmeterol DPI (Diskhaler/Diskus):
50 pg /inhal
Formoterol Eformoterol DPI (Turbohaler): 12 pg
Foradil fumarat /inhal
Oxese Turbohaler
Babuterol 10-20 mg

3. TEOFILINI SA KONTROLISANIM OTPUSTANJEM

(RETARD OBLICI)

NAZIV | SINONIM

GENERICKO IME

OBLIK | DOZA LIJEKA
Tbl. Sir.

Aminophyllinum R
Afonilum SR
Teolinretard

Unilair 200

Teokap

Unilair 300 i 450
Teotard
Durophyllin
Euphylong
Bronchoretard

RO3DA05
Aminofilin
RO3DA04
Theophyllin

Retard tbl 350 (20)

Caps 125,250 375 mg
(20)

Tbl. 125 i 300 mg (40)
Caps 200 mg (20,50,100)
Caps 200 mg (20,50,100)




4. DUGODJELUJUCI LIJEKOVI ZA KONTROLU ASTME — KROMONI

NAZIV | SINONIM

GENERICKO IME

OBLIK | DOZA LIJEKA

Intal

Cromolyn
(Natrijev kromoglikat)

Caps., aerosol, nazalni
sprej, ampule za

inhalaciju
Tilade Nedocromil natrium Aerosol
5. ANTILEUKOTRIJENI
5.1 Antagonisti cisteinil leukotrijenskih receptora
NAZIV | SINONIM GENERICKO OBLIK | DOZA LIJEKA
IME
Singulair R03DCO03 Tbl 5110 mg
Montelukast
Accolate Zafirlukast Thl 20 mg
Onon Pranlukast
5.2 Inhibitori 5 - liooksigenaze
Zyflo zileuton Tbl 600 mg
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SIMPTOMATSKI LIJEKOVI
(po prioritetima primjene)

1. KRATKODJELUJUCI B,— AGONISTI
(inhalacioni i parenteralni oblici)

X OBLIK | DOZA LIJEKA
NAZIVISINONIM | GENERICKO | p o is0l Sol.
IME
Amp.
Ontril, Ventolin
Proventil, 1 mg/mi-200
Salbulair, inhal.
Airet, Ventidisk, HO3ACO2 5 mg/rpL-20 mL
Novo Salmol, Ventolin
Salbutamol
Epaq, Rotacaps sa
Bronchospray Rotahaler-om 1 mlio,5 mg
Novo
Aerosol 1001
Berotec Fenoterol 200 pg /inhal
Sol
Bricanyl
Brethine Terbutalin Aerosol
. Sol.
Brethaire
Alupent Metaproterenol | Aerosol
Metaprel
Lontermin Aerosol 10 pg
Pro Air Prokaterol /inhal (200)
Maxair Aerosol (200) 1 ml/0,5 mg
Maxair Autohaler, Pirbuterol Rastvor za inhal.
Zeisin primjenu
Bitoterol
Tornolate Aerosol
mesylat
Bronkometer Isoetharin Aerosol
Bronkosol

2. SISTEMSKI KORTIKOSTEROIDI

Napomena: vidjeti oralni i parenetarlni kortikosteroidi pod zaglavljem

«Osnovni lijekovi»




3. ANTIHOLINERGICI

NAZIV | SINONIM GENE\I?I;CKO OBLIK I DOZA LIJEKA
RO3BBO1 gerosol 20/_4?]u|g /in_ha_ll
Atrovent Ipratropium astvor za inhal. primjenu
b . 250 pg /mL
romid . .
Atrovent nazalni sprej
Oxitropium Aerosol 100 pg /inhal
bromid
Priva Tiotropium

4. KRATKODJELUJUCI B,— AGONISTI (oralni oblici)

GENERICKO OBLIK | DOZA LIJEKA
NAZIV | SINONIM IME Tbl. Sir.
Ontril Tbl.2i4 mg
Ventolin ggﬁ)ﬁf::ml Sir. 2mg/5 mL (150)
| Salbutamol ¥b0+maXlabJA-L5-mQ—
Bricanyl . Sir. 0,3 mg/mL
Brethine Terbutalin
Brethaire
Lontermin Tbl. 50 pg(20)
Pro Air Prokaterol Sir. 5 ug /mL (125)

5. TEOFILIN KRATKOG DJELOVANJA

OBLIK'I DOZA LIJEKA

NAZIV | SINONIM GENERICKO Tbl. sir.
IME
Amp
Apnex RO3DA05 Tbl 100 mg (50) Amp.
Aminophyllinum Aminofilin 250
mg/10
ml
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6. ADRENALIN

GENERICKO OBLIK | DOZA LIJEKA
NAZIVI SINONIM IME Aerosol Sol. Amp.
Adrenalin
Nephron
Vaponephrin Epinefrin Aerosol. Amp. 1
S-2 ml

— agonista)

7. KOMBINACIJE BRONHODILATATORA (antiholinergika i B3,

Ipratropium (20 pg) i

Aerosol
Rastvor za inhalacionu

i fenoterol (100 ug)

Combivent salbutamol (100 ug) primjenu

Aerosol (0,025+0,50 mg)
Berodual RO3AKO03 15 ml
Duovent Ipratropium (20 pg) | Rastvor za inhalacionu

primjenu
(0,025+0,50 mg) 20 ml

8. KOMBINACIJE B,—~AGONISTA | GLUKOKORTIKOIDA

Salbutamol

; Salbutamol + Aerosol
Ventide ’
Flutikazon
RO3AKO06 ,
Seretide Salmeterol + Diskus (S0 pg + 500 ug)
Flutikazon Za |nhaI.(60)
Beclovent Beclomethason + Aerosol

MDI" — inhalatorni sprej sa te€nim sadrzajem (od engl. Metered

dose inhalers)

DPI2 — inhalatorni sprej sa praskastim sadrzajem (od engl. Dry

powder inhalers)

(Footnotes)

' boldirani nazivi predstavljaju lijekove koji su do sada registrovani u F BiH
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