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Astma jest najczestszg przewlekla chorobg dolnych drog oddechowych u dzieci na calym Swiecie. Dostepne
wytyczne utatwiajg podejmowanie decyzji leczniczych w populacji dziecigeej dotknigtej astma. Postepowanie
wedlug ujednoliconych schematdw niewatpliwie poprawia efekty, ale ich rozpowszechnianie i wdrazanie nadal
stanowi duze wyzwanie. Migdzynarodowa wspdipraca towarzystw medycznych (EAACI, AAAAL ACAAIL WAO)
zaowocowata wydaniem konsensusu ICON dotyczacego astmy u dzieci. Autorzy dokumentu podkreslili kluczo-
we informacje wspdlne dla istniejacych wytycznych, a takze dokonali przegladu oraz skomentowali rOznice,
dostarczajac zwieztych rekomendacji. Niniejsza praca systematyzuje informacje zawarte w tym dokumencie.
Zasady leczenia astmy u dzieci s3 powszechnie akceptowane. Celem terapii jest kontrola choroby. W celu opty-
malnego leczenia pacjenci oraz ich rodzice powinni by¢ odpowiednio edukowani przez pracownikow stuzby
zdrowia. Istotne s rowniez identyfikacja i unikanie czynnikow wyzwalajacych, a takze regularna ocena i moni-
torowanie choroby. Podstawe leczenia stanowi farmakoterapia. Optymalna farmakoterapia w wickszosci przy-
padkow pomaga pacjentom kontrolowac objawy i zmniejszyC ryzyko zachorowania w przysztoSci. Leczenie
zaostrzenia jest glownym punktem rozwazan terapeutycznych zaleznym od stosowanego leczenia przewlekiego.
Dazy sie do leczenia uzaleznionego od fenotypu astmy, jednak ten cel nie zostat jeszcze osiagnigty.

Stowa kluczowe: astma, leczenie, wytyczne, dzieci, zaostrzenie

Throughout the world asthma is the most common chronic lower respiratory disease in childhood. There are sever-
al guidelines supporting medical decisions on paediatric asthma. Although there is no doubt that the use of common
systematic approaches for management can considerably improve outcomes, dissemination and implementation
of these, these are still major challenges. Consequently, the International Collaboration in Asthma, Allergy and
Immunology GCAALL), recently formed by the EAACI, AAAAIL, ACAAI, and WAO, has proposed an internation-
al consensus on (ICON) paediatric asthma. The aim was to highlight the key information common to the existing
guidelines as well as review and comment gap thus providing a concise reference. Generally the principles of paedi-
atric asthma management are being accepted. Overall, the treatment goal is a disease control. In order to achieve
this, patients and their parents should be educated to optimally manage a disease, in collaboration with healthcare
professionals. Identification and avoidance of triggers is also of significant importance. Assessment and monitoring
should be performed regularly to re-evaluate treatment. Pharmacotherapy is the cornerstone of treatment. The opti-
mal use of medication can, in most cases, help patients control symptoms and reduce the risk for future morbidity.
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The management of exacerbations is a major consideration, independent of chronic treatment. There is a trend
toward considering phenotype-specific treatment choices however this goal has not yet been achieved.

Key words: asthma, treatment, guidelines, children, exacerbation

iniejszy artykut zostal przygotowany na pod-
Nstawie konsensusu opracowanego przez Eu-

ropean Academy of Allergy and Clinical Im-
munology (EAACI), American Academy of Allergy,
Asthma and Immunology (AAAAI), American College
of Allergy, Asthma and Immunology (ACAAI) oraz
World Allergy Organization (WAO) i opublikowanego
w 2012 roku w czasopiSmie ,,Allergy” .

etk

Astma jest najczestszg przewlekty chorobg dolnych drog
oddechowych u dzieci na catym Swiecie. Zazwyczaj roz-
poczyna si¢ we wezesnym okresie zycia, ma rozny prze-
bieg 1 zmienne fenotypy, choroba moze ulegac progre-
sji lub przybierac tagodniejszg postac. U okoto potowy
dzieci, u ktorych Swiszczacy oddech pojawit si¢ w okresie
przedszkolnym, objawy ustapia do wieku szkolnego nie-
zaleznie od leczenia. Jednak objawy astmy mogg pozo-
stac, czesto na cale zycie, szczegOlnie w cigzszych przy-
padkach i wspotwystepujacej atopii. Duzy wplyw astmy
na jakoS¢ zycia powodowany jest rowniez wysokimi
kosztami leczenia. W zwigzku z tym od odpowiedniego
postepowania terapeutycznego zalezy jakoS¢ zycia pa-
cjentow, ich rodzin oraz zdrowie calego spoteczenstwa®.
Astma u dzieci jest silnie zwigzana z alergig, szczeg6lnie
w krajach rozwinietych. Powszechna ekspozycja na dym
tytoniowy i zanieczyszczenie powietrza moze byc czyn-
nikiem prowokujacym objawy i odpowiadac za zachoro-
walnos¢. W obecnych warunkach prewencja pierwotna
jest niemozliwa. Jednak po zdiagnozowaniu astmy moz-
na— dzieki odpowiedniej terapii, edukacji i monitorowa-
niu objawow — uzyskac nad nig kontrolg.

Astma u dzieci czesto okazuje si¢ schorzeniem stawiajg-
cym przed klinicysta trudne zadanie z uwagi na dojrze-
wajacy uktad oddechowy i immunologiczny, naturalny
przebieg, niedostateczng iloS¢ rzetelnych badan, trud-
noSci w ustaleniu rozpoznania oraz roznorodng i cz¢sto
nieprzewidywalng odpowiedZ na zastosowane leczenie.
Istnieje jedynie kilka wytycznych postepowania w ast-
mie u dzieci. ROznig si¢ one pod wzgledem zakresu
i metodologii, koncentrujg si¢ na r6znych populacjach.
Z tych powodow iCAALL®, utworzone w 2012 roku
przez EAACI, AAAAL, ACAAI oraz WHO, powota-
fo miedzynarodowa grupe celem opracowania mie-
dzynarodowego konsensusu postgpowania w astmie
u dzieci (ICON). Autorzy tego dokumentu zamierzali
naswietli¢ podstawowe informacje, wspdlne dla wielu

196 wytycznych, a takze przejrzec i skomentowac roznice,

dostarczajac zwieztych rekomendacji. Przeanalizowali
najistotniejsze dokumenty, do ktorych zaliczyli:

e AAMH, 2006/Australia®;

* GINA, 2011%;

* GINA<S5, 2009

JGCA, 2008/Japonia?;

NAEPP, 2007®;

PRACTALL, 2008%;

* SIGN, 2011/Wielka Brytania“?.

Zalecenia zostaly ekstrapolowane z dokumentOow refe-
rencyjnych i zaprezentowane przy uzyciu stopni wiary-
godnosci (A-D)D,

DEFINICJA

Zadne wytyczne nie proponuja rozroznienia pomiedzy
astmg dzieciecg a astmg u dorostych w odniesieniu do
definicji.

Wszystkie aktualne definicje astmy sa, w roznych stop-
niach, opisowe, zawieraja objawy i lezace u podstaw
mechanizmy. Astma rozumiana jest jako przewlekta
choroba charakteryzujaca si¢ nawracajgcymi epizoda-
mi Swiszczgcego oddechu, kaszlu, trudnoscig w oddy-
chaniu i uczuciem ucisku w klatce piersiowej, zazwyczaj
wigze si¢ z obturacjg drog oddechowych i nadreaktyw-
noscig oskrzeli.

Gtoéwnym problemem odpowiadajacym za patologie
jest przewlekly proces zapalny. Remodeling oskrzeli
wymieniono jedynie w definicji JGCA.

Definicje czgsto uwzgledniaja inne, specyficzne cechy,
m.in. typ komdrek (komorki tuczne, eozynofile itp.),
czas wystepowania napadow (szczegllnie w nocy lub
nad ranem), odwracalnoS¢ oraz rodzaj czynnika wy-
zwalajacego (infekcja wirusowa, wysitek fizyczny, eks-
pozycja na alergen). Elementy te nie sg ani specyficz-
ne, ani niezb¢dne dla rozpoznania astmy.

KLASYFIKACJE

W celu wyodrebnienia rodzajow astmy i na potrzeby
wytycznych brano pod uwage kilka czynnikOw.
Czynnikiem waznym dla postawienia diagnozy i pod-
jecia leczenia jest wiek. Przyjmuje si¢, ze najwazniej-
sze cechy kliniczne i immunologiczne ewoluuja pomie-
dzy 5. a 12. rokiem zycia. W niektorych dokumentach
dodatkowo wyrdznia si¢ astme ,,niemowlecy” (<2. lub
<3. roku zycia). We wszystkich dokumentach podkre-
Sla si¢ rowniez specyficzng dla dorastajgcych dzieci
charakterystyke astmy.
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Kryterium Poziom kontroli
Catkowicie Dobrze Czesciowo Niekontrolowana
kontrolowana kontrolowana kontrolowana
Objawy w ciagu dnia Brak <2/tydz. >2/tydz. Ciagle
Objawy nocne Brak <1/miesiac >1/miesiac Raz w tygodniu
Potrzeba stosowania lekéw dziatajacych doraznie Brak <2/tydz. >2/tydz. Codziennie
Ograniczenie aktywnosci Brak Brak Umiarkowane Inaczne
Funkgja ptuc — FEV,, PEF >80% >80% 60-80% <60%
Ryzyko | Zaostrzenia (na rok) 0 1 2 9
Efekty uboczne uzycia lekow Brak Rézne

Tabela 1. Klasyfikacja kontroli astmy

Wyroznia si¢ trzy kategorie kontroli astmy: astme¢ kon-
trolowana, czeSciowo kontrolowang i nickontrolowanag.
W niektorych przypadkach kontrolowana astma jest okre-
Slana jako stan braku aktywnoSci choroby (tabela 1).
Podkresla si¢ zroznicowanie astmy na fenotypy. GINA
1 GINA <5 podkreSlaja ich kliniczng przydatnosc. NA-
EPP nie przedstawia specyficznego systemu klasyfika-
cji. PRACTALL proponuje podziat na fenotypy w za-
leznosci od czynnika wywolujacego (indukowana przez
wirusy, przez wysitek fizyczny, alergen, inny nieznany
czynnik), sugerujac, ze powinien by¢ on uwzgledniony
przed wyborem leczenia. W przypadku wielu pacjen-
tow mozna zidentyfikowac kilka czynnikow wywotuja-
cych, ktore jednak mogg si¢ zmieniac, co utrudnia za-
proponowanie prostego systemu klasyfikacji. Pomocne
w prowadzeniu pacjenta z astmg powinny by¢ przyszie
klasyfikacje uwzgledniajace fenotyp. Spora czesS¢ do-
kumentow poSwigca uwage astmie indukowanej wysit-
kiem fizycznym oraz ci¢zkiej postaci astmy.

PATOGENEZA I PATOFIZJOLOGIA

Powszechnie uwaza si¢, ze astma jest przewlekta cho-
robg zapalng i towarzyszq jej nadreaktywnos¢ oskrzeli
i przewlekle zmiany strukturalne — remodeling.

Choc¢ astma moze rozpoczac si¢ w kazdym wieku, naj-
czesciej pojawia si¢ w okresie wezesnego dziecifistwa!?.
Rozpowszechnienie astmy wzrasta w wielu krajach, jed-
nak w niektorych przypadkach odnotowuje si¢ spadek
zachorowalnosci. Poniewaz poczatek astmy zalezy
zardwno od czynnikow genetycznych! jak i Srodo-
wiskowych'®, poszukuje si¢ modyfikowalnych czynni-
kow Srodowiskowych dla prewencji choroby. Wiele wy-
tycznych jako mozliwe czynniki wyzwalajace wymienia
zakazenia, ekspozycje na drobnoustroje, stres, zanie-
czyszczenia powietrza, alergeny, dym tytoniowy. Wy-
tworzenie specyficznych IgE, szczegolnie na wezesnych
etapach zycia, jest istotnym czynnikiem ryzyka rozwo-
ju astmy, przede wszystkim w krajach rozwinigtych!?.
Zapobieganie ekspozycji na dym tytoniowy w cig-
zy 1 dziecifistwie jest jedynym modyfikowalnym czyn-
nikiem Srodowiskowym, ktory zostal odpowiednio
udokumentowany, i jest rekomendowane w ramach
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pierwotnej prewencji astmy (stopiefi wiarygodnosci
B). Inne, potencjalnie korzystne interwencje, takie jak
dieta™ czy suplementacja witaming D", wymagaja
potwierdzenia, podobnie wptyw czynnikow mobilizu-
jacych uktad odpornosciowy (m.in. doustne produkty
zawierajgce bakterie, immunomodulatory)©?.

Za przewlekty proces zapalny w astmie odpowiada zwick-
szona ilos¢ mastocytow, eozynofilow, limfocytdw, makro-
fagow, komorek dendrytycznych i innych®'?2. Komorki
strukturalne, takie jak komérki nabfonka i mi¢s$ni gtadkich,
rowniez moga przyczyniac si¢ do tworzenia Srodowiska
zapalnego®?¥, Komorki zapalne i strukturalne produ-
kuja mediatory: cytokiny, chemokiny, leukotrieny i nasila-
ja odpowiedz zapalna, przez co sprzyjaja zwezeniu oraz
nadreaktywnoSci drog oddechowych®. Nadreaktywnos¢
wigze si¢ z nadmiernym skurczem mi¢Sni gladkich w od-
powiedzi na niespecyficzne czynniki draznigce i infekcyj-
ne, a w przypadku alergikow — na alergeny?67.

Epizody ostrego zwezenia drog oddechowych sg zapo-
czatkowane przez obrzek, naciek przez komorki zapalne,
hipersekrecje Sluzu, zwezenie drog oddechowych i ztusz-
czanie nabtonka. Zmiany te sa w duzej mierze odwracal-
ne, jednak wraz z progresja choroby zwezenie drog od-
dechowych moze postepowac i utrwalac si¢®. Zmiany
strukturalne powiazane z remodelingiem drog oddecho-
wych obejmujg zwickszong iloS¢ mi¢sni gtadkich, prze-
krwienie ze zwickszonym ukrwieniem nabtonka, utrate
normalnej rozciagliwosci drog oddechowych@®3?. Re-
modeling, ktory byt poczatkowo szczegdfowo opisywa-
ny u doroslych, wydaje si¢ obecny, przynajmniej w ci¢z-
kich przypadkach, rowniez u dzieci®-?.

NATURALNY PRZEBIEG ASTMY

Naturalny przebieg choroby i prognoza sa u dzieci szcze-
golnie istotne, gdyz wielu matych pacjentow z epizodami
Swiszczacego oddechu wyroSnie z choroby w pewnym
okresie zycia®. Jednak informacje na temat naturalne-
go przebiegu astmy, z wyjatkiem powszechnej wiedzy
0 poczatku astmy w dziecinstwie i mozliwosci jej prze-
wleklego charakteru, rzadko pojawiaja si¢ w wytycznych.
Najbardziej doktadne wytyczne zawarto w NAEPP. Spo-
$rod dzieci z epizodami Swiszczacego oddechu przed
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3. rokiem zycia wiekszoSC nie bedzie miata objawdw po
6. roku zycia. Jednak wydaje si¢, ze zmniejszenie funk-
¢ji pluc nastepuje przed 6. rokiem zycia, w przewazaja-
cej wickszoSci u dzieci z objawami astmy przed 3. rokiem
zycia. Na API (wskaZnik ryzyka astmy) sktadajq si¢: wy-
wiad rodzinny astmy u rodzicow i rozpoznanie AZS jako
kryteria glowne, eozynofilia krwi obwodowej, Swiszczacy
oddech niezwigzany z infekcja i rozpoznanie ANN jako
kryteria mniejsze; stuzy on do oceny przetrwania choro-
by powyzej 6. roku zycia u dzieci <3. roku zycia z wy-
wiadem nawracajagcego Swiszczacego oddechu®?. API
jest narzedziem diagnostycznym stuzacym do oceny ry-
zyka przetrwania astmy i jest rowniez rekomendowany
przez GINA <5 (stopien wiarygodnosci C).
PRACTALL podkresla roznorodno$¢ naturalnego
przebiegu nawracajacych Swistow we wezesnym dzie-
cinistwie. U niemowlat z tym problemem ryzyko roz-
woju astmy do czasu osiaggniecia wieku mtodzieficzego
jest wieksze, a dzieci z atopig sg szczegOlnie narazo-
ne na utrzymywanie si¢ objawow. Nasilenie astmy
w pierwszych latach choroby SciSle wigze si¢ z pdznie;j-
sz prognozg. Czgstos¢ epizodow Swiszczacego odde-
chu zmniejsza si¢ znaczgco wraz z wiekiem.

DIAGNOSTYKA

Nawracajace epizody Swiszczgcego oddechu sg wyj-
Sciowym punktem w diagnostyce astmy u dzieci. Do-
ktadna liczba takich epizodOw nie jest sprecyzowana,
cho¢ arbitralnie zaproponowano 3 lub wigcej. Objawy
decydujace w procesie diagnozy to: nawracajace epizo-
dy kaszlu, Swisty, trudnoSci w oddychaniu lub uczucie
ucisku w klatce piersiowej, wywolane przez ekspozycje
na rozne czynniki stymulujace (zimno, dym tytonio-
wy), alergeny (zwierzeta domowe, pytki itp.), zakaze-
nia uktadu oddechowego, wysifek fizyczny, ptacz lub
Smiech, pojawiajace si¢ gléwnie w nocy i nad ranem
(stopiefi wiarygodnoSci A-B). Wystepowanie atopii
w wywiadzie u dziecka (wyprysk, ANN, nadwrazliwos¢
na alergeny pokarmowe/powietrznopochodne) oraz
wywiad rodzinny astmy okazujq si¢ rozstrzygajace.
Objawy astmy nie sg patognomoniczne i moze ona
wystapi€ z roznych przyczyn, dlatego bardzo wazna
jest diagnostyka roznicowa, pozwalajaca wykluczy¢ cze-
ste problemy wieku dziecigcego, jak rowniez rzadsze, ale
powazne schorzenia (m.in. zakazenia uktadu oddecho-
wego, zaburzenia immunologiczne, obturacje na tle aspi-
racji ciata obcego lub ucisku przez narzady wewngetrzne,
refluks zotadkowo-przelykowy, kaszel psychogenny, wady
uktadu oddechowego i krazenia, mukowiscydoze).

OCENA FUNKCJI PLUC

Ocena funkcji ptuc ma istotne znaczenie zarowno dla
diagnostyki, jak i monitorowania choroby. Trzeba pa-

198 migtac, ze prawidlowy wynik oceny funkcji ptuc nie

wyklucza astmy, szczeg6lnie w umiarkowanych i fa-
godnych przypadkach®.

Spirometri¢ rekomenduje si¢ u dzieci wystarczajaco du-
zych, aby poprawnie wykona¢ badanie, najczeSciej od 5.-7.
roku zycia. W tym wieku punktem decyzyjnym sa warto-
Sci przyjete dla dorostych (FEV,: 80% przewidywanej war-
toSci, odwracalnoS¢ po lekach rozszerzajacych oskrzela
>12%, 200 ml lub >10% wartosci przewidywanej).

Ocena PEF moze byC przydatnym narzedziem dia-
gnostycznym u dzieci, ktore potrafig wykona¢ badanie.
NAEPP podkreSla, ze zakres normy PEF jest szeroki,
wiec jest ona raczej parametrem stuzacym do monito-
ringu niz diagnostyki.

U dzieci ponizej 5. roku zycia uzywane sa nowsze te-
sty oceny funkgji ptuc, ktdre nie wymagaja wspofpracy
(np. oscylometria)®®, lub pomiar oporu drég oddecho-
wych®?, Nie sg one jednak powszechnie dostepne poza
wyspecjalizowanymi oSrodkami.

OCENA NADREAKTYWNOSCI OSKRZELI
ISTANU ZAPALNEGO
DROG ODDECHOWYCH

NadreaktywnoS¢ oskrzeli ocenia si¢ u dorostych za po-
mocg prowokacji metacholing, histaming, zimnym po-
wietrzem. WickszoS¢ wytycznych dotyczacych dzieci pod-
chodzi do tych metod z rezerwg. Podawana dawka leku
nie jest dostosowana do wielkosci dziecka. Wysitek fi-
zyczny moze by¢ czynnikiem wykorzystywanym do oce-
ny nadreaktywnoSci oskrzeli u dzieci, jednak standaryza-
cja testu jest trudna ze wzgledu na roznice wiekowe®®.
W zwiazku z powyzszym metody te sa raczej zarezerwo-
wane dla badan naukowych niz praktyki klinicznej®4.
Mimo ze wytyczne nie uwydatniaja znaczenia oceny
stezenia NO w wydychanym powietrzu, ostatnie dane
wskazuja na przydatno$¢ diagnostyczng tej metody. Nie-
dawno opublikowano oparte na dowodach naukowych
wytyczne dotyczace uzycia FENO®D. Ich autorzy wska-
zujg na przydatno$¢ oceny FENO dla wykrycia eozyno-
filowego stanu zapalnego drog oddechowych, co okresla
prawdopodobienstwo skutecznego leczenia glikokorty-
kosteroidami i ufatwia monitoring stanu zapalnego drog
oddechowych. Niestety, w wielu krajach dostgpnos¢ apa-
ratury do pomiaru FENO jest ograniczona, posiadaja ja
jedynie oSrodki wysokospecjalistyczne.

Przydatnos$¢ oceny eozynofilii w plwocinie nie zosta-
fa potwierdzona w badaniach — ocena ta nie jest obec-
nie rekomendowana w celu diagnostyki i monitoringu
astmy u dzieci.

OCENA ATOPII

W przypadku podejrzenia astmy u dziecka bezwzgled-
nie nalezy oceni€ istnienie atopii u pacjenta i wykonac
petna diagnostyke alergologiczna. Identyfikacja spe-
cyficznych alergenow uczulajacych moze potwierdzic
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diagnoz¢ astmy, wskazuje na czynniki zaostrzajace
chorobg, ktorych nalezy unikaé, stanowi tez czynnik
prognostyczny przetrwania choroby“*4. W diagno-
styce mogq byC uzyte zaréwno testy in vivo (PTS), jak
tinvitro (IgE swoiste), bierze si¢ pod uwage fatwos¢ ich
przeprowadzenia, koszt, doktadno$¢ i inne parametry.
Istniejg znaczace roznice w diagnozowaniu astmy
w zaleznoSci od wieku. Wigkszo$¢ wytycznych wska-
zuje na trudnoSci diagnostyczne u dzieci ponizej 2.-3.
roku zycia. W przypadkach niepewnej diagnozy, szcze-
g6lnie u pacjentow ponizej 5. roku zycia, sugerowany
jest krotki okres probnego okresu leczenia (tj. 3 mie-
siecy) glikokortykosteroidami wziewnymi. O ile zde-
cydowana poprawa w trakcie proby i pogorszenie
w momencie przerwania terapii uprawdopodobniajg
rozpoznanie astmy, o tyle negatywna odpowiedz nie
wyklucza takiej diagnozy (stopien wiarygodnosci D).

Mimo ze powszechnie rozroznia si¢ fenotypy i podgru-
py astmy u dzieci, istnieje niewiele szczegéiowych wy-
magan diagnostycznych dla poszczegdlnych fenotypow,
z wyjatkiem astmy indukowanej wysitkiem fizycznym.

ZASADY POSTEPOWANIA
W ASTMIE U DZIECI

Szeroko podkreslana w wytycznych, istotna dla opty-
malnej terapii jest edukacja pacjentow i ich otoczenia
(stopien wiarygodnosci A-B).

Bardzo wazne sg identyfikacja (stopiefi wiarygodnosci
A) ieliminacja (stopien wiarygodnosci B-C) specyficz-
nych (np. alergenéw) i niespecyficznych (np. dym ty-
toniowy) czynnikow wywotujacych i czynnikow ryzyka,
poniewaz mogg one nasilac stan zapalny.

Oceng kontroli choroby nalezy przeprowadzaé regular-
nie z uwagi na roznorodny przebieg astmy i dostosowa-
nie odpowiedniego leczenia (stopiefi wiarygodnosci A-B).
Farmakoterapia jest podstawg leczenia. Optymalne
uzycie lekdw moze, w wickszoSci przypadkow, pomoc
pacjentowi kontrolowac objawy i zmniejszy¢ ryzyko za-
chorowalnosci w przysziosci.

Prowadzenie zaostrzenia astmy w wi¢kszosci przypad-
kow zalezy od leczenia przewlektego.

Choc w praktyce leczenie czgsto uzaleznia si¢ od feno-
typu, nie ma w tej kwestii jednoznacznych wytycznych.
Astma indukowana wysitkiem fizycznym jest omawiana
we wszystkich wytycznych, ich autorzy formutuja zale-
cenia postepowania w tym przypadku. Ponadto wska-
zuje si¢ na szczegdlne wyzwania terapii astmy ci¢zkiej
1 trudnej. Rekomendacje dla najmtodszych grup wie-
kowych bazujq na najstabszych dowodach naukowych.
Celem terapii jest kontrola choroby, tacznie ze zmniej-
szeniem ryzyka zaostrzen w przysztoSci. Sugerowano,
ze wezesne leczenie moze zmienia naturalny przebieg
choroby, jednak wiele ostatnich badan**-* dowodzi,
ze nawet przediuzona terapia GKS, mimo wielu za-
let“® tego nie zapewnia (stopiefi wiarygodnosci A).
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Alergenowo-swoista immunoterapia jest obecnie jedy-
ng terapia, ktora moze w dtuzszym terminie zmodyfi-
kowac przebieg choroby“-#,

Poniewaz objawy astmy i zaostrzenia s3 wyzwalane
przez specyficzne i niespecyficzne czynniki, nalezy uni-
kac tych czynnikdw, co moze wplywac na aktywnos¢
procesu chorobowego.

Unikanie alergenu jest obecnie przedmiotem kontrower-
sji. Niektore dokumenty (JGCA, NAEPP3, PRACTALL)
dostarczajg szczegOlnych zaleceni dotyczacych zmniejsze-
nia ekspozycji na alergen u uczulonych pacjentow z ast-
ma. Za gtéwnych winowajcOw uznaje si¢ alergeny obecne
w Srodowisku domowym, m.in. roztocza kurzu domowe-
g0, sierS¢ kota, karaluchy, plesnie (stopiefi wiarygodnoSci
B-D, w zaleznosci od alergenu). Autorzy innych wytycz-
nych (AAMH, GINA, SIGN) podchodza do problemu
z wicksza rezerwa 1 wskazujq na niedowiedziong skutecz-
nos¢ strategii zapobiegania w kontroli astmy. Zazwyczaj
nie mozna catkowicie wyeliminowac alergenu, ktorego
unikanie cz¢sto ogranicza pacjenta, a w efekcie pocia-
ga za sobg znaczacy koszt i niewygode. Trudniej kontro-
lowac alergeny wystepujace w Srodowisku zewnetrznym
— cztowiek nie moze wplywac na ich stezenie.

Nalezy dazy¢ do zaprzestania palenia wsrod dorostych
i redukcji ekspozycji na dym tytoniowy w srodowisku,
jak rowniez na inne zanieczyszczenia i czynniki podraz-
niajace (stopien wiarygodnosci C). U dzieci ze stosun-
kowo rzadkg nadwrazliwoscig na leki (np. niesteroidowe
leki przeciwzapalne) lub nadwrazliwoScia na pokarmy
zalecana jest catkowita eliminacja alergenu, jednak do-
piero po doktadnym ustaleniu czynnika wyzwalajacego.

FARMAKOTERAPIA

Celem leczenia astmy jest kontrola choroby przy uzy-
ciu jak najmniejszej ilosci lekow. Leczenie to stosuje si¢
przewlekle, w przeciwiefistwie do leczenia zaostrzen
omowionego oddzielnie.

W poczatkowej ocenie astmy, szczegdlnie u pacjentow
dotychczas nieleczonych, istnieje unikalna mozliwos¢
oceny nasilenia choroby. Wigkszo$¢ wytycznych propo-
nuje, aby wybor leczenia uzaleznia¢ wiasnie od pierw-
szej oceny nasilenia choroby.

Po wstepnej ocenie rodzaj farmakoterapii wybie-
ra si¢ na podstawie poziomu kontroli choroby. Jesli
po 1-3 miesigcach kontrola choroby nie zostanie o0sig-
gni¢ta, nalezy rozwazyC kolejny stopien leczenia. JeSli
osiggnicto kontrole co najmniej po 3 miesigcach lecze-
nia, mozliwe jest zmniejszenie stopnia leczenia (stopien
wiarygodnosci A-B).

GRUPY LEKOW I ICH
CHARAKTERYSTYKA

Mimo postepu w badaniach nad astma obecnie stoso-
wane leki nalezgq do podobnej rodziny farmakologicznej.
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Gtownymi klasami lekow sg glikokortykosteroidy,
B-mimetyki i leki przeciwleukotrienowe. Stosowane nie-
gdys powszechnie kromony i ksantyny nie sg obecnie po-
pularne, zaréwno z powodu ograniczonej skutecznosci,
jaki czestych dziatan niepozgdanych. Omalizumab, prze-
ciwcialo monoklonalne przeciwko IgE, jest pierwszym
z najnowszych lekow stosowanych w astmie z grupy bio-
logicznych immunomodulatoréw. Kilka z nich znajdu-
je si¢ obecnie w fazie badan klinicznych. Leki stosowane
w astmie klasyfikowane sa do dwoch kategorii: lekow in-
terwencyjnych oraz lekow kontrolujacych przebieg astmy.

LEKI INTERWENCYJNE

Leki te szybko, w ciagu kilku minut, redukujg objawy
astmy poprzez dziatanie bronchodylatacyjne. Krotko-
dziatajace B-mimetyki (SABA) — najczesciej jest to sal-
butamol - s3 uznane za lek pierwszego rzutu u dzieci
w kazdym wieku w terapii interwencyjnej (stopien wia-
rygodnosci A). Typowo podawane sa ,,w razie potrze-
by”, jednak ich czgste i powtarzajgce si¢ uzycie moze
wskazywac na koniecznos¢ wprowadzenia do terapii
lub zwickszenia dawek lekow dziatajacych przeciwza-
palnie. W poréwnaniu z innymi lekami interwencyjny-
mi SABA charakteryzuja si¢ szybkim i znaczacym wply-
wem na mi¢$nie gladkie drog oddechowych, korzystny
jestich profil bezpieczenstwa. Najczestszymi dzialania-
mi niepozadanymi zwigzanymi z ich uzyciem sg zalez-
ne od dawki, samoograniczajace si¢ drzenia mi¢Snio-
we 1 tachykardia.

Zasadniczo nie zaleca si¢ stosowania doustnych krot-
kodziatajacych B-mimetykdw. Leki antycholinergiczne,
gloéwnie bromek ipratropium, sa lekami interwencyjny-
mi drugiego rzutu, jednak mniej skutecznymi od SABA.

LEKI KONTROLUJACE PRZEBIEG ASTMY

Glikokortykosteroidy wziewne (WGKS)

wGKS sg powszechnie zalecane jako codzienne leki
kontrolujace przebieg astmy. Terapeutyczne dawki
wGKS poprawiajg funkcje ptuc, zmniejszaja potrzebe
uzycia dodatkowych lekow, czestosS¢ zaostrzen i licz-
be hospitalizacji z tego powodu wsrdd dzieci w kazdej
grupie wickowej®?. Ze wzgledu na plejotropowe wia-
Sciwosci przeciwzapalne tych lekow ich wigczenie do
terapii stanowi pierwszy krok leczenia astmy (stopief
wiarygodnosci A).

Lagodng postac astmy u dzieci mozna w wigkszoSci
przypadkow dobrze kontrolowac przy uzyciu niskich
dawek wGKS. Dawki rownowazne steroidow przed-
stawiono w tabeli 2.

Po osiagnigciu kontroli choroby nalezy stopniowo da-
zy¢ do zmniejszenia dawki do minimalnej skutecznej
wartosci. Odpowiedz kliniczna moze by¢ rézna u roz-
nych pacjentow — optymalna dawka podtrzymujaca do-

200 bierana jest indywidualnie.

Przed wigczeniem wGKS nalezy przeanalizowac ko-
rzysci kliniczne 1 potencjalne ryzyko ich uzycia, przede
wszystkim wplyw na wzrost dziecka. W kilku badaniach
przeprowadzonych wsrdd starszych dzieci wykazano
niewielki, ale znaczacy wptyw na wzrost!%31:52 pod-
czas gdy proby na dzieciach w wieku przedszkolnym
byty mniej spdjne. Efekt wydaje si¢ poprawiac z cza-
sem, jednak istniejg obawy, Ze pewne grupy sg bardziej
podatne na te dzialania, szczegolnie w dtuzszym termi-
nie“-3. Z ostatnich danych z badania CAMP wynika,
ze nie mozna wykluczy¢ wplywu wGKS na ostateczny
wzrost osiggany w wieku dorostym®®.

Ryzyko za¢my podtorebkowej lub obnizenia gestosci
mineralnej koSci u dzieci jest bardzo niskie.

Wigkszo$¢ dostepnych informacji dotyczy dawek ni-
skich lub Srednich, dane na temat wyzszych dawek gli-
kokortykosteroidu sgq bardzo ograniczone. Ponadto
nalezy uwzgledniac catkowita dawke steroidu w przy-
padku stosowania dodatkowo miejscowego leku
w schorzeniach towarzyszacych, takich jak alergiczny

niezyt nosa czy wyprysk atopowy.

AntagoniSci receptorow leukotrienowych (LTRA)

Z tej grupy lekow montelukast jest dostepny na catym
Swiecie, zafirlukast wymieniany jedynie w dokumencie
NAEP, a pranlukast — w JGPA. LTRA sg skuteczne w po-
prawie funkgji pluc i zapobieganiu zaostrzeniom astmy
w kazdej grupie wiekowej®>*® (stopiefi wiarygodnosci A).
W prébach klinicznych sg one generalnie mniej skuteczne
od wGKS, jednak w niektorych przypadkach tego nie wy-
kazano®"*®, Ponadto istnieja dowody sugerujace szczegol-
ng skuteczno$¢ montelukastu w astmie indukowanej wy-
sitkiem fizycznym®?. Wigkszo$¢ wytycznych rekomenduje
LTRA jako terapi¢ drugiego rzutu po wGKS w niskich
dawkach lub w niektorych przypadkach jako ,alternatyw-
ne leczenie pierwszego rzutu” (AAMH, PRACTALL), jako
pierwszy krok w leczeniu przewleklym. W odniesieniu do
kolejnego kroku leczniczego sa one skuteczne rowniez jako
leki dodatkowe, lecz mniej w poréwnaniu z dtugodziafaja-
cymi B-mimetykami (LABA)®. Konsensus PRACTALL
podkresla, ze mogg by¢ szczegllnie pomocne w przypad-
ku wspolistniejacego niezytu nosa.

Montelukast charakteryzuje si¢ stosunkowo matg ilo-
Scig dzialan niepozadanych. W przypadku zafirlukastu
nalezy monitorowac parametry funkcji watroby.

Lek Mata dawka (pg)
Dipropionian beklometazonu 100
Budezonid 100
Budezonid w nebulizagji 250
(yklezonid 80
Propionian flutikazonu 100
Dawki Srednie to podwdjne dawki mate, dawki duze to poczwdrne dawki mate.

Tabela 2. Dawki rownowazne glikokortykosteroidow
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Dtugodzialajace (3,-mimetyki (LABA)

Leki z tej grupy, do ktorej zaliczamy salmeterol i for-
moterol, wykazuja dfugotrwaly efekt bronchodylata-
cyjny. U starszych dzieci i dorostych dowiedziono sku-
tecznosci kombinacji wGKS 1 LABA w leczeniu astmy
w poréwnaniu z leczeniem wyzszg dawkg wGKS©!-69,
Niemniej opisano takze niewielkie, ale znaczace sta-
tystycznie wyzsze ryzyko cigzkich zaostrzen i Smierci
zwigzane z codziennym stosowaniem LABA©46%. Po-
nadto skuteczno$¢ kombinacji terapii wGKS-LABA
u dzieci modszych nie jest juz tak oczywista jak u doro-
stych i starszych dzieci®?. Obawy te rzutuja na pozy-
cje LABA w leczeniu astmy u pacjentow pediatrycznych.
Wszystkie dokumenty podaja zgodnie, ze LABA powin-
ny by¢ uzywane wytacznie w kombinacji z wGKS i maja
pozycje jedynie leku dodatkowego w terapii. W niekto-
rych przypadkach kombinacja wGKS-LABA jest re-
komendowana jako leczenie dodatkowe u dzieci >5.
roku zycia (SIGN, GINA) lub u dzieci > 12. roku zycia
(NAEPP), jako leczenie opcjonalne u dzieci >3. roku
zycia (AAMH, NAEPP) lub w kazdym wieku (JGPA),
ewentualnie jako leczenie dodatkowe w kolejnym kro-
ku (PRACTALL).

Dokument GINA <5 nie rekomenduje uzycia lekow z tej
grupy ponizej 5. roku zycia z powodu braku danych.
Rekomendowane jest uzycie kombinacji leku w poje-
dynczym podaniu, a nie w oddzielnych inhalacjach.
Maksymalizuje to przyswojenie dawki leku i skutecz-
nos¢, jednoczeSnie obniza ryzyko przedawkowania
LABA i pomijania dawek wGSK.

W zwiazku z szybkim dziataniem formoterolu przepro-
wadzano proby uzycia leku w jednym podaniu wraz
z innymi lekami interwencyjnymi (strategia SMART),
gtoéwnie u doroslych. Ich skutecznos¢ zostata udowod-
niona réwniez u dzieci®>69),

Kromony

Kromoglikan dwusodowy i nedokromil sodu sg mo-
dulatorami mastocyow i eozynofilow. Podaje si¢ je 3-4
razy w ciggu dnia. Cho¢ wykazuja si¢ mniejsza skutecz-
noScig od wGKS, maja znakomity profil bezpieczen-
stwa. Rola kromonow w leczeniu astmy jest ograniczo-
na, jednak tradycyjnie s3 one wymieniane w wytycznych
jako leki drugiego rzutu w leczeniu poczatkowym i w te-
rapii astmy o fagodnym przebiegu. W wielu krajach
obecnie nie sg juz dost¢pne.

Teofilina

Teofilina, najcz¢Sciej uzywana metyloksantyna, ma
wiasciwosci bronchodylatacyjne i stabe przeciwzapal-
ne. Moze by¢ korzystna jako lek dodany do wGKS,
jednak nie jest tak skuteczna jak LABA (stopiefi wia-
rygodnosci B). Do wad teofiliny naleza waski indeks
terapeutyczny i powazne dzialania niepozgdane — ko-
nieczne jest monitorowanie stezenia leku we krwi
pacjenta‘®,
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Omalizumab

Omalizumab jest wskazany u dzieci z astma alergicz-
na, u ktorych nie osiagni¢to kontroli choroby przy uzy-
ciu innych lekow (stopiefi wiarygodnosci B). Zmniejsza
objawy choroby i liczbe zaostrzen, poprawia jakosS¢ zy-
cia pacjentdw i, w mniejszym stopniu, funkcje ptuc-.

STRATEGIE FARMAKOTERAPII ASTMY

Niezaleznie od wieku i kontroli choroby pacjenci
z astma powinni by¢ zaopatrzeni w leki interwencyj-
ne szybko likwidujgce objawy zaostrzenia (najczesciej
sa to krotkodziatajace B-mimetyki). Leki interwencyjne
podawane sa doraznie, ich czgste lub zwickszone zuzy-
cie moze wskazywac na brak kontroli choroby i potrze-
be wiaczenia kolejnego kroku leczenia. U nastolatkow
zawsze nalezy uwzglednic stosowanie si¢ do zalecen le-
karskich (compliance).

Stopnie leczenia:

 Stopien 0.: Nie zaleca si¢ leczenia modyfikujacego
przebieg choroby.

* Stopien 1.: Wiaczenie lekow kontrolujacych cho-
robe. W wigkszosci przypadkow preferowane sa
wGKS w niskich dawkach (stopien wiarygodnosci
A). LTRA rekomendowane s3: jako leczenie alter-
natywne drugiego wyboru (przez GINA, GINA<S,
NAEPP, SIGN <5), zalecane w przypadku, gdy nie
mozna uzy¢ wGKS (SIGN 5-12), jako ekwiwalent
wGKS (PRACTALL, AAMH), preferowane przed
wGKS (JGCA<S5). Rdznice te mozna ttumaczyc
tym, Ze chociaz w bezposrednim poréwnaniu wGKS
sa bardziej skuteczne od LTRA+79, czgs¢ pacjen-
tow, szczegolnie mtodszych i z atopia, moze lepiej
reagowac na terapie¢ LTRA7, LTRA cechuja si¢ lep-
szym profilem bezpieczenistwa, wigksza tatwoscig
uzycia i wickszg akceptacjg wsrdd rodzicOw pacjen-
tow’?. W stopniu tym wymieniane sg rowniez kro-
mony (NAEPP, AAMH, JGCA, SIGN) oraz teofili-
na (u dzieci >35. r.z., NAEPP, JGCA, SIGN). Uzycie
teofiliny na tym poziomie nalezy ograniczyC jedynie
do krajow rozwijajacych si¢, gdzie dostgpnosc lekow
pierwszego rzutu jest ograniczona.

* Stopien 2.: wGKS nalezy zwickszy¢ do Sredniej daw-
ki lub dotaczy¢ drugi lek. W stopniu tym roznice
w wytycznych sa najprawdopodobniej najwigksze,
co przekiada si¢ na jego kontrowersyjnoS¢. U dzie-
ci >5. r.z. GINA i SIGN rekomendujg kombina-
cje wWGKS i LABA, a JGCA i AAMH - zwigkszenie
dawki wGKS. NAEPP nie preferuje zadnej grupy le-
kow u dzieci w wieku 5-12 lat i rekomenduje podwo-
jenie dawki wGKS lub kombinacje wGKS+LABA
u dzieci powyzej 12. r.z., z kolei dokument PRAC-
TALL rekomenduje podwojenie dawki wGKS lub
kombinacje wWGKS+LTRA. U dzieci <5. r.z. naj-
bardziej popularnym post¢gpowanie jest zwigkszenie

dawki wGKS (GINA<S, AAMH, JGCA, NAEPP), 201
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wedtug zaleceni SIGN nalezy zastosowa¢ kombina-
cje WGKS+LTRA, a dokumentu PRACTALL - po-
dwojenie wGKS lub kombinacje wGKS +LTRA.

* Rozbieznosci moze ttumaczy¢ mata liczba badan.
Istniejg dowody na roznice osobnicze odpowiedzi
na leki”®, co wymusza wigkszg elastycznoS¢ w wy-
borach w przypadku braku efektu terapeutycznego.

* Stopien 3.-4.: Maksymalizacja konwencjonalne;j te-
rapii, z uzyciem lekow dodatkowych lub/i dalszym
zwigkszeniem dawki wGKS. Do wGKS w $redniej
dawce mozna dotgcza¢ LABA, LTRA lub, wyjatko-
wo, teofiling. Inng koncepcja jest zwickszenie dawki
GKS (NAEPP, AAMH). Na tym stopniu omalizu-
mab wymieniany jest przez NAEPP.

e Stopien 5.: Jezeli nie osiggni¢to kontroli choroby
przy uzyciu maksymalnych dawek wGKS i lekow
dodatkowych, stosuje si¢ glikokortykosteroidy do-
ustnie. Stopien ten nie jest wymieniany we wszyst-
kich algorytmach JGCA, AAMH, SIGN<5). GINA
wskazuje na tym etapie leczenia na omalizumab.

Wszystkie wytyczne podkreslajg konieczno$¢ edukacii,

eliminacji czynnikow wywotujacych, oceny stosowa-

nia si¢ do zaleceni lekarskich i poprawnosci stosowania
lekow, a nawet zrewidowania rozpoznania przed przej-

Sciem na kolejny stopien drabiny w przypadku dzieci,

u ktorych wystepuja trudnosci w kontroli choroby. Za-

wsze nalezy bra¢ pod uwage choroby wspdtistniejace,

takie jak alergiczny niezyt nosa"’®.

Warto podkresli¢, ze w krajach o niskich dochodach

istotng przeszkoda w leczeniu astmy sa ceny lekow.

TECHNIKI INHALACYJNE

Wybor techniki inhalacyjnej obejmuje inhalator ciSnie-
niowy (pMDI), inhalator suchego proszku (DPI) i ne-
bulizator. Nie stwierdzono istotnych rdznic skutecznosci
powyzszych typow urzadzen. O wyborze odpowiedniej
techniki inhalacyjnej powinny decydowac tatwos¢ uzy-
cia przez pacjenta, jego preferencja i koszt urzadzenia.
Zasadnicza role odgrywaja trening i nauka odpowied-
niej inhalacji leku™. Preferowane sa pMDI i DPI, ktore
sg co najmniej rownie skuteczne®$V, tafisze i fatwiejsze
w uzyciu i utrzymaniu. Komorg inhalacyjng (spejser)
stosuje si¢ przy podawaniu lekow przez pMDI u dzieci
ponizej 5. roku zycia i w zaostrzeniach, a takze u star-
szych dzieci. Zamiast maski twarzowej nalezy stosowac
ustnik, pod warunkiem ze dziecko potrafi go uzywac.
Skrocony wybor technik inhalacyjnych przedstawia
tabela 3.

IMMUNOTERAPIA
Alergenowo-swoista immunoterapia (SIT) polega

na podawaniu stopniowo zwiekszanych dawek eks-
traktu alergenu w celu indukcji tolerancji klinicznej

202 |V pacjentow z objawami indukowanymi alergenem.

0-5 lat pMDI z komorg inhalacyjng i maskq twarzowa (lub
ustnikiem — jesli dziecko jest w stanie poprawnie go uzyc)

>5. roku zycia | pMDI z komorg inhalacyjna i ustnikiem; DPI (przeptukany po
uzyciu wGkKS); aktywowany wdechem pMDI (w zaleznosci
od mozliwosci uzycia przez pacjenta i jego preferendji)

Tabela 3. Wybor technik inhalacyjnych

Potwierdzono skuteczno$¢ immunoterapii podskornej
(SCIT) w leczeniu astmy, dowiedziono, ze zmniejsza
ona objawy, nadreaktywnos¢ drog oddechowych i po-
trzebe stosowania lekow (stopieft wiarygodnosci A-B).
Najlepsze efekty osiaga si¢ w przypadku zastosowania
ekstraktu pojedynczego alergenu roztoczy kurzu domo-
wego, sierSci zwierzat, trawy, drzew.

W praktyce klinicznej alergen podaje si¢ od 3 do 5 lat.
Granica wieku, do ktorego mozna rozpocza¢ immuno-
terapig, nie zostala jasno zdefiniowana. W dokumen-
cie PRACTALL moéwi si¢ o 3. roku zycia, podczas gdy
GINA <5 podkresla, ze nie ma rekomendacji dotycza-
cych immunoterapii w tym wieku ze wzgledu na mata
ilos¢ udowodnionych badan.

Skutecznos¢ kliniczna SIT utrzymuje si¢ po zaprzesta-
niu leczenia®’*®. SIT zmniejsza ryzyko rozwoju ast-
my u 0s0b z alergicznym niezytem nosa i rozwoju nad-
wrazliwosci na kolejne alergeny“*$2.

Bezpieczefistwo stosowania SIT jest przedmiotem kontro-
wersji. Poza typowymi odczynami miejscowymi w miejscu
wstrzykni¢cia alergenu okazjonalnie moze dochodzi¢ do
reakcji uktadowych (wlacznie z ostrg obturacjg oskrzeli).
Cigzsze powikiania wystepuja u pacjentdw ze stabo kon-
trolowang astmg®?. SIT powinna by¢ stosowana tylko
przez doSwiadczonego klinicyste po przeszkoleniu w za-
kresie rozpoznawania i leczenia reakcji anafilaktycznych.
SIT nie jest rekomendowany w ci¢zkiej astmie, z uwagi
na wicksze ryzyko wystapienia reakcji systemowych.
AAMH, SIGN i NAEPP wskazuja na oczywistg rol¢ im-
munoterapii jako terapii wspomagajacej pod warunkiem
wykazania znaczenia klinicznego konkretnego alergenu
w objawach choroby. Dokument PRACTALL rowniez re-
komenduje immunoterapig, zalecajac jg jako potencjalny
Srodek zapobiegawczy rozwoju astmy u dzieci z alergicz-
nym niezytem nosa. Wedtug GINA immunoterapi¢ nale-
zy zastosowac dopiero wowczas, kiedy wszystkie dotych-
czasowe Srodki leczenia (farmakologiczne i Srodowiskowe)
zawiodly. Jednak w takich nieodpowiadajacych na leczenie
przypadkach immunoterapia rowniez nie daje gwarancji.
W ICON rola SIT w astmie u dzieci nie zostata roz-
strzygnieta. Potrzebne sg dodatkowe badania, aby do-
starczyC rekomendacji na ten temat w przysziosci.
Immunoterapia podj¢zykowa (SLIT) jest bezbole-
sna i przyjazna dla dziecka ze wzgledu na droge po-
dania, daje bardziej preferowany profil bezpieczefistwa
iumozliwia dawkowanie leku w domu. Wigkszo$¢ doku-
mentow podkreSla koniecznos¢ przeprowadzenia dal-
szych badan skutecznosci przed zarekomendowaniem
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SLIT jako alternatywy terapeutycznej w leczeniu ast-
my. Jednak istotne metaanalizy dowiodly znaczgce;j
skutecznosci tej metody w leczeniu astmy u dzieci.

MONITOROWANIE CHOROBY

Po rozpoznaniu astmy i zainicjowaniu leczenia nalezy
prowadzi€ ciagla obserwaci¢ kontroli choroby (stopief
wiarygodnosci B-C). Dla pacjentow z kontrolowang te-
rapig zaleca si¢ kontrole co 3 miesigce. Po zaostrzeniu
nalezy rozwazy¢ czestsze kontrole (stopient wiarygod-
nosci D). Opublikowano kilka kwestionariuszy oceny
kontroli astmy u dzieci®-%.

Trzeba rowniez monitorowac stosowanie si¢ pacjenta
do zalecen terapeutycznych i techniki wykonywania in-
halacji”. Zachgca si¢ do samooceny w domu, migdzy
innymi na podstawie PEF czy objawow klinicznych.
Dodatkowe rekomendacje niewskazane we wszyst-
kich dokumentach obejmuja: monitorowanie jakoSci
zycia (AAMH, NAEPP, SIGN) (stopien wiarygodno-
$ci C), a takze monitorowanie efektow ubocznych tera-
pii astmy, szczeg6lnie tempa wzrostu (AAMH, NAEPP,
PRACTALL, SIGN).

Nalezy kontynuowa¢ monitorowanie nawet po przej-
Sciu na nizszy stopien leczenia lub zaprzestaniu terapii.

ZAOSTRZENIA ASTMY

Zaostrzenia astmy wigza si¢ z wigkszg zachorowal-
nosScia, koniecznoScia naglych porad, hospitaliza-
cji i sporadycznie wicksza Smiertelnoscig®*?. Chociaz
scharakteryzowano szczegbtowe kryteria zaostrzenia
na podstawie objawow klinicznych i badan dodatko-
wych (tabela 4), nie istniejg obiektywne kryteria dla defi-
nicji zaostrzenia i/lub odroznienia od braku kontroli ast-
my. Uzywane sg migdzy innymi terminy zaostrzenie, atak,
epizod. Oficjalng definicje podaje jedynie GINA<S5. Opi-
sowe okreslenie pojawia si¢ w GINA, NAEPP, AAMH.
SIGN zawiera rozne algorytmy definicji w zaleznosci

od nasilenia (near-fatal astma, astma zagrazajaca zyciu,
ostra ciezka astma, umiarkowane zaostrzenie astmy, la-
bilna astma). JGPA i PRACTALL nie definiujg zaostrze-
nia. W celu obiektywnej oceny nalezy wykona¢ pomiar
towarzyszacej redukcji przeptywu powietrza. Uzycie do-
ustnych GKS jest markerem ci¢zkoSci zaostrzenia, pro-
ponowanym jako cz¢$¢ jego definicji®". Uwzgledniajac
powyzsze uwagi, zaostrzenie astmy mozna zdefinowac
jako ostry lub podostry epizod zwigkszonej progresji ob-
jawow potgczonej z obturacijq oskrzeli.

Leczenie zaostrzenia mozna prowadzi¢ w domu, w ga-
binecie lekarskim lub w szpitalu — na oddziale ratunko-
wym lub OIT w zaleznosci od nasilenia choroby i do-
stepnosci do opieki medyczne;.

Podstawg postepowania w zaostrzeniu jest rozszerze-
nie oskrzeli (stopien wiarygodnosci A). Leczenie na-
lezy rozpocza¢ w domu, jest to rowniez cel leczenia
na oddziale ratunkowym. Salbutamol stosujemy w daw-
ce 200-1000 ug (tj. 2-10 wziewdw) co 20 minut w cig-
gu pierwszej godziny, lek podajemy przez pMDI z komo-
rg inhalacyjng (mozliwa réwniez nebulizacja). Poprawe
moze przynieS¢ dotgczenie bromku ipratropium (stopief
wiarygodnosci A-B). OdpowiedZ nalezy oceniC po pierw-
szej godzinie leczenia — jesli nie jest satysfakcjonujaca, pa-
cjenta kierujemy do szpitala, celem podjecia kolejnych eta-
pOw leczenia.

Wazna jest suplementacja tlenu wraz z pomiarem satu-
racji w celu wyrownania hipoksemii (stopiefi wiarygod-
nosci A). W ciezkich zaostrzeniach konieczne moze by¢
oznaczenie pCO,.

GKS systemowe, najlepiej w formie doustnej, sa naj-
bardziej skuteczne w przypadku ich wezesnego podania
w zaostrzeniu (stopiefi wiarygodnoSci A). Rekomendo-
wana dawka wynosi 1-2 mg/kg/dobe, maksymalnie do
20 mg u dzieci <2. roku zycia i do 60 mg u starszych
dzieci. Lek nalezy stosowac przez 3-5 dni. Debatuje si¢
na temat mozliwosci wiaczenia GKS p.o. przez rodzica
w domu — w takim przypadku nalezy monitorowac dal-
sze podawanie leku. W zaostrzeniu lub zapobiegawczo

tagodne Umiarkowane Ciezkie Zagrazajace zyciu
Swisty Umiarkowane Umiarkowane do gtosnych Gtosne — zaréwno na wdechu, Nieobecne
jakiwydechu
Dusznos¢ Przy chodzeniu W spoczynku W spoczynku/pozydji
wyprostowanej
Mowa Zdaniami Frazami Pojedyncze stowa Niemozno$¢ méwienia
Uzycie dodatkowych Brak Obecne Wyrazne Ruchy paradoksalne klatki
miesni oddechowych piersiowej i brzucha
Swiadomos¢ Nie dotyczy Nie dotyczy Zaburzona
Czestos¢ oddechow Nieznacznie zwigkszona Zwiekszona Inacznie zwiekszona Nieokreslona
Tetno <100 <140 (zalezne od wieku) >140 Bradykardia
PEF >60-70 40-70 <40 <25
Sa0, >94-95 90-95 <90
pC0, (mm Hg) <42 <42 >42
Tabela 4. Ocena zaostrzenia astmy
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Rozszerzenie oskrzeli:

Wziewny salbutamol — 2-10 dawek lub nebulizacja — 2,5-5 mg, co 20 minut
przez pierwsza godzine i dalej w zaleznosci od odpowiedzi na leczenie.
Bromek ipratropium — 2-8 wdechéw lub nebulizacja — 0,25-0,5 mg, mozna
dodac do salbutamolu.

W przypadku braku poprawy nalezy skierowac dziecko do szpitala.
Suplementacja tlenu: Celem jest saturacja >95%.

GKS systemowe: Doustny prednizolon — 1-2 mg/kg/dobe,

zazwyczaj przez 3-5 dni.

W szpitalu/na oddziale OIT, jesli istnieje taka potrzeba, nalezy rozwazy¢:
dozylny 3-mimetyk, aminofiling dozylnie, siarczan magnezu dozylnie,
mieszanine tlenu i helu.

Tabela 5. Kluczowe elementy terapii zaostrzenia astmy

w czasie przezigbienia moga byC skuteczne rowniez
duze dawki wGKS®>%,

Dodatkowe leczenie farmakologiczne podawane
w szpitalu/na oddziatach OIT obejmuje kontynuacje
stosowania wziewnych f3-mimetykow oraz podanie le-
kow rozszerzajacych oskrzela w formie dozylnej, takich
jak salbutamol czy aminofilina (stopien wiarygodno-
Sci B). Istnieje niewiele danych na temat stosowania
siarczanu magnezu i mieszaniny helu z tlenem u dzieci,
jednak nalezy rozwazy¢ takie postgpowanie w przypad-
ku braku odpowiedzi na zastosowane leczenie.

WNIOSKI

Mimo postepu wiedzy w zakresie postgpowania w astmie
u dzieci, jak rowniez publikacji wartosciowych wytycznych
miliony pacjentow na Swiecie osigga suboptymalna kon-
trole astmy®®, prawdopodobnie z powodu suboptymal-
nej terapii®. Chociaz poszczegolne rekomendacije r6zniq
si¢, struktura podstawowych dokumentdw na temat lecze-
nia astmy w grupie pediatrycznej wymienia te same zasa-
dy ijest zgodna co do giownych opcji terapeutycznych.
Dalsze zrozumienie patofizjologii i udoskonalenie kla-
syfikacji podtypdw astmy moze doprowadzi¢ do bar-
dziej efektywnej, spersonalizowane;j terapii.

Wykaz skrotow:

AAMH - Australian Asthma Management Handbook
GINA - Global Strategy for Asthma Management and Prevention
GINA<S - Global Strategy for the Diagnosis and Manage-
ment of Asthma in Children 5 Years and Younger

JGCA - Japanese Guideline for Childhood Asthma

NAEPP - National Asthma Education and Prevention Program
PRACTALL - Practical Allergy Report

SIGN - Scottish Intercollegiate Guidelines Network
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