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REZUMAT

Astmul bronsic reprezinta cea mai frecventa boala cronica si afecteaza tinerii si adolescentii din tarile dezvoltate. Astmul produce o
morbiditate semnificativa in randul tinerilor ca urmare a persistentei wheezing-ului, tulburarilor de somn, simptomelor induse de efort
sau comorbiditatilor asociate (rinita, urticarie etc). Aceasta simptomatologie are un impact semnificativ in ceea ce priveste cresterea
mortalitatii in perioada adolescentei. Manifestarile clinice ale bolii pot avea un impact semnificativ in ceea ce priveste participarea
copiilor mari si adolescentilor la activitati educative sau recreative. Factorii de risc responsabili pentru persistenta astmului bronsic
dupa debutul pubertatii sunt reprezentati de: wheezing-ului persistent si/sau continuu, obezitate, debutul precoce al pubertatii, sexul
feminin, episoadele de sinuzita acuta, testele cutanate pozitive pentru atopie.

Cuvinte cheie: Astm; pubertate

ABSTRACT

Asthma in the puberty and adolescence

Asthma is the most common chronic illnes affecting young people in the developed world. Asthma results in substantial morbidity in
young people, whether from current wheeze, sleep disturbance, exercise-induced symptoms or associated allergic rhinitis and
eczema.These symptoms can have a signifiant increase in mortality from asthma during adolescence. Also, these symptoms can
have a signifiant impact on educational and recreational participation during adolescence. The prepubertal risk factors for persistence
of asthma symptoms after the onset of puberty are: presence of frequent or continuous wheezing, obesity, early onset of puberty,

active sinusitis and skin test sensitization.
Key words: Asthma; puberty

I. DEFINITIE

Astmul brongic este o afectiune respiratorie datorata
inflamatiei cronice si hiperreactivititii cailor aeriene,
caracterizata prin limitarea fluxului de aer si aparitia
unei simptomatologii respiratorii particulare, dominata
de dispnee expiratorie si wheezing. Alterarea unor
mecanisme celulare (in special a mastocitelor, eozi-
nofilelor si limfocitelor T) joacd un rol cheie in procesul
inflamator din astm. Inflamatia cdilor respiratorii
determina limitarea fluxului de aer prin patru meca-
nisme majore: bronhoconstrictia acutd, edemul pere-
telui bronsic, formarea continud de dopuri de mucus
si, 1n final, remodelarea bronsici (1, 2).

In ceea ce priveste importanta astmului bronsic la
copil, ea este legatd de marea sa frecventd la aceasta
categorie de varstd, precum si de gravitatea potentiala,
atat imediatd, cat si pe termen lung. Statisticile recente
au demonstrat cresterea prevalentei astmului la toate
grupele de varstd (peste 100 de milioane de oameni
din intrega lume au astm), dar mai ales la copii, repre-
zentand practic principala boald cronicd a copildriei.

Astmul brongic constituie o boala invalidanta, care
afecteazd calitatea vietii pacientilor si a familiilor lor.

Il. EPIDEMIOLOGIE

Astmul bronsic are o distributie generald, afecand
populatiile din intreaga lume. Incidenta bolii este mai
mare 1n primele decade de viata si in special 1n primii
zece ani.

De asemenea, s-a constatat cd incidenta astmului
este mai ridicatd in populatiile cu un standard socio-
economic superior (in Statele Unite, Noua Zeelanda,
Danemarca, Australia prevalenta astmului este cuprin-
sa intre 10-15-30%). La apoximativ 75-90% din cazuri,
afectiunea debuteazi Tnaintea varstei de 40 de ani si
doar in 25-30% din cazuri varsta debutului depaseste
40 de ani.

Astmul bronsic reprezintd cea mai frecventd afec-
tiune cronicd care afecteaza tinerii si adolescentii din
tarile dezvoltate (2).

Se apreciazd cd boala reprezintd una dintre cele
mai frecvente cauze care determind tinerii sa se adre-
seze medicului (3), producand, totodatd, o morbiditate
semnificativd ca urmare a wheezing-ului, tulburarilor
de somn, simptomelor induse de efort sau comorbi-
ditdtilor asociate (rinita, urticarie, conjunctivitd alergica
etc.) (4, 5).
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Prevalenta, morbiditatea i mortalitatea prin astm
sunt 1n cregtere la tineri si adolescenti (5, 6, 7). Crestera
prevalentei astmului in perioada copildriei in tot mai
multe tdri, ridicd multe semne de Intrebare referitoare
la natura bolii la copil si In adolescentd. De aceea se
apreciaza cd perioada copildriei si adolescenta repre-
zintd etape in care au loc schimbdri 1n ceea ce priveste
prevalenta, severitatea bolii, precum si pattern-ul ast-
matic. Schimbarea prevalentei astmului bronsic a putut
fi observata cu prilejul unor studii statistice intreprinse
in Australia unde s-a constatat cd unul din 4 copii,
respectiv unul din 7 adolescenti si unul din 10 adulti
dezvoltd boala.

Studiile recente au estimat cd in perioada pubertatii
si adolescentei simptomatologia clinicd se ameliorea-
za, dar reapare in perioada de adult (5). Astfel, doar
5% dintre copiii cu simptome persistente de astm vor
nregistra disparitia tabloului clinic in perioada de adult
tandr; aproximativ 15% vor prezenta un unic episod
de wheezing; 25% vor dezvolta o formd intermitenta,
iar 50% vor continua sd prezinte simptome semnifi-
cative in perioada de adult tandr (8,9).

Manifestérile clinice ale bolii pot avea un impact
semnificativ in ceea ce priveste participarea copiilor
mari si adolescentilor la activitdti educative sau re-
creative. S-a observat Tn ultimii ani o crestere marcati
a formelor severe de astm la adolescenti, comparativ
cu perioada copildriei.

Mortalitatea prin astm este de 0,4-0,6/100000/an,
in scddere fatd de anii anteriori (10). Aceasta se pro-
duce ca o consecintd a unui tratament inadecvat ob-
servat indeosebi la tineri ca urmare a utilizdrii insufi-
ciente a terapiei antiinflamatorii, a compliantei reduse,
a evaludrii inadecvate a severitdtii astmului (1). Este
surprinzdtor sd se constate cd rata deceselor nu s-a
redus semnificativ la tinerii din majoritatea tdrilor, desi
in prezent se cunosc suficient de bine efectele benefice
ale corticoterapiei inhalatorii. La aceastd cauzd se pot
adduga reactiile adverse la medicatia antiastmaticd
(polimorfismul receptorilor B adrenergici reprezintd
un factor de risc semnificativ).

Iil. EVOLUTIA NATURALA A ASTMULUI

Astmul bronsic se poate dezvolta din timpul prime-
lor luni de viatd, dar este extrem de dificil sd se transeze
inci din aceastd perioadi un diagnostic cert. In perioa-
da de sugar, simptomatologia care apare este expri-
matd prin wheezing, acesta fiind adesea asociat cu
infectiile respiratorii virale. Wheezing-ul la sugari si
prescolari reprezintd una dintre cele mai frecvente pro-
bleme cu care se confrunta medicul pediatru. Incidenta
raportatd in SUA si Australia este de peste 50%, 1n
timp ce in Europa, aceastd manifestare are o incidenti
mult mai redusi (11, 12). In prezent, se cunosc mai
multe fenotipuri de wheezing recurent (WR) si anume
wheezing-ul tranzitoriu precoce, wheezing-ul non-
atopic si wheezing-ul atopic. Principalele caracteristici
ale acestora sunt prezentate in tabelul 1.

Se apreciaza cd wheezing-ul In primul an de viata
nu reprezintd un factor de prognostic pentru debutul
astmului sau pentru severitatea astmului mai tarziu.

Copiii care continud sd prezinte wheezing, mai
tarziu, in copildrie, au unele caracteristici (predispozitie
ereditard pentru atopie si astm, teren atopic, aparitia
simptomatologiei in prezenta unor factori de mediu
neinfectiosi, IgE crescute, etc.) care ajuta la transarea
precoce a diagnosticului de astm. Trésdtura definitorie
care este asociatd astmului brongic este reprezentata
de atopie. Multi copii astmatici asociazi alte comorbi-
ditdti care exprima atopia (rinitd alergica, conjunctivita
etc).

Prognosticul pe termen lung al astmului care a
debutat 1n copildrie reprezintd o preocupare majora.
Adesea s-a sugerat cd astmul din copildrie va dispare
in perioada de adult. Evidentele epidemiologice ofera
putine motive de bucurie in acest sens (15, 16). Studiile
recente au estimat cd Tn 30% pand la 50% din cazuri
astmul dispare la pubertate, dar reapare in perioada
de adult. Pand la 2/3 dintre copiii astmatici continud
sa prezinte manifestari clinice in perioada de pubertate
si mai tarziu. S-a observat cd si atunci cand mani-
festdrile clinice au dispdrut, parametrii functiei

Tabelul 1
Fenotipurile de wheezing recurent (13, 14)

Caracteristica

WR tranzitoriu precoce

WR atopic

WR non-atopic (IgE dependent)

Procentaj din toate cazurile (I3 ani |60%

20% 20%

Varsta 2 luni-3(6) ani

2 luni-10(13)ani Sugarul mare, adult

Cauza posibila

Alterari structurale si
functionale pulmonare

Alterarea tonusului bronsic | Predispozitie ereditara
(congenital sau dobandit) | pentru atopie si astm

Istoric familial (matern) de atopie |Nu Nu Frecvent
Dermatita atopica sau rinita Rar Rar Frecvent asociate
alergica

Wheezing neinfectios Nu Nu Da

IgE [, Eo >4 % Nu Nu Da

Raspuns la CSI

Nu exista date

Nu exista date

Bun
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pulmonare rdman modificati si poate persista un grad
de hiperreactivitate a cdilor respiratorii §i tuse. Prog-
nosticul astmului este mai prost in cazul 1n care existd
antecedente personale sau familiale de atopie. Dintre
copiii cu forme severe de astm, 5-10% vor avea tot o
forma severd de astm si la maturitate. Formele ugoare
de astm din copilirie au un prognostic bun. In formele
moderate sau severe, in timp, persistd un grad de
hiperreactivitate bronsica.

IV. FACTORII CARE MODIFICA EVOLUTIA
ASTMULUI

In prezent au fost identificati mai multi factori res-
ponsabili de evolutia astmului brongic. Dintre acestia
mentiondm: varsta si severitatea debutului simptoma-
tologiei, terenul atopic, fumatul activ/pasiv, sexul,
factorii genetici/familiali/etnici, poluantii din locuinta
si din mediu, infectiile, conduita terapeutica (17).

1. Varsta si severitatea debutului

Studiile pe termen lung intreprinse de Martinez FD
si colab. (1995) au ardtat ca aproximativ 25% dintre
copiii cu astm persistent au prezentat wheezing inain-
tea varstei de 6 luni si 75% au avut wheezing nainte
de varsta de 3 ani. In acelasi timp, studiul a ardtat cd
simptomatologia clinicd si functia pulmonard evaluate
la pacientii cu astm bronsgic persistent nu se remit in
timp. In cazul in care simptomatologia a debutat pre-
coce, acesti pacienti au un risc crescut sda dezvolte
obstructie pulmonara cronicd si o simptomatologie
severd asociata.

2. Atopia

Copiii cu sensibilizare alimentara persistentd si cu
istoric familial de atopie au un risc de 67% sa dezvolte
astm n urmadtorii 5 ani. Prezenta atopiei se asociaza
cu un risc crescut ca astmul si prezinte o simptoma-
tologie persistentd care sd se agraveze progresiv.

3. Fumatul

Importanta fumatului ca factor de risc pentru dez-
voltarea sensibilizdrii permanente a arborelui bronsic
si a astmului a fost intens studiati. In prezent se cu-
noaste cd fumatul are un rol important in aparitia bolii
precum si in severitatea simptomatologiei. Expune-
rea ambientala la fumul de tigard in copilirie sau
fumatul activ de la adolescentd se asociaza cu un prog-
nostic mai sever la varsta de adult. Fumatul conduce
la aparitia exacerbarilor si implicit la cresterea numa-
rului de vizite la camera de gardd si a consumului de
medicatie antiastmaticd, fenomene observate 1n special
la copilul mare si adolescent (17).

4. Sexul

S-a constatat cd astmul la copii este mai frecvent
la bdieti comparativ cu fetele. Diferenta este datoratd
faptului ca baietii au un calibru mai redus al céilor
respiratorii raportat la mdrimea pulmonului, un tonus
muscular mai crescut al musculaturii netede bronsice,
ceea ce face ca limitarea fluxului de aer sa fie mai
accentuatd In cursul raspunsului la diferiti factori noci-
vi. La acestea se adauga excesul de Ig E. Acest fenomen
nu se mai regdseste la adolescenti si in perioada de
adult tanar unde repartitia pe sexe se inverseazd, inci-
denta astmului fiind mai mare la fete. Aceastd schim-
bare se apreciazd ca are legdturd cu diferentele hormo-
nale care pot sd influenteze dimensiunile ciilor aeriene,
magnitudinea inflamatiei, tonusul musculaturii netede
si vascularizatia arborelui brongic (15).

inél;imea (talia) reprezintd cel mai important factor
predictiv pentru evaluarea nivelului functiei pulmo-
nare. In timpul copiliriei, functia pulmonari creste
linear cu greutatea, ceea ce determind valori aproape
egale intre fete si biieti. In cursul pubertitii apare o
modificare rapidd non-lineard a cresterii trunchiului
si a taliei. Deoarece dupd varsta de 2-3 ani nu se mai
dezvoltd noi alveole, volumul pulmonar creste exclu-
siv prin largirea spatiilor existente. Datoritd modului
de dispunere a pliamanului in cutia toracicd, aceasta
largire este limitatd de dimensiunile fizice ale toracelui,
orice modificari asincrone ale cutiei toracice influen-
tand direct dezvoltarea volumelor pulmonare. Mode-
lele diferite de crestere a toracelui la pubertate deter-
mina aparitia unei functii pulmonare cu 25% mai mare
la bdieti decat la fete, In conditiile unei indl{imi finale
postpubertare identice (18).

Durata procesului de accelerare a cresterii n cursul
pubertitii este egald la cele doud sexe, insd la fete
procesul incepe mai devreme si se termind la o varsta
mai tanard decat la bdieti (19, 20). Diametrul lateral al
toracelui la fete nu se modifica in cursul adolescentei,
in timp ce la baieti creste, e drept cu o ratd de numai
jumitate din cea a cresterii in lungime. Deoarece si
inaltimea toracelui creste de doud ori mai repede la
baieti decat la fete, efectul general asupra volumelor
pulmonare comparativ la cele doud sexe este profund
(21). Volumele pulmonare inregistrate la pubertate la
talii identice sunt mai mici la fete, pe langd modificarile
cutiei toracice, si datorita efectului aditiv al dezvoltarii
mai putin semnificative a musculaturii (22).

Valorile absolute ale VEMS si CV sunt mai mari la
baieti, comparativ cu fetele de aceeasi indltime. Cu toate
acestea, standardizand statistic diferentele corporale,
fetele obtin rate mai ridicate ale volumului expirator
fortat si rapoarte mai mari VEMS/CV. Aceste diferente
pot fi explicate prin cresterea diferitd a cdilor respiratorii
comparativ cu parenchimul pulmonar si spatiile aerate.
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La fete, cresterea cdilor respiratorii este proportionald
cu cresterea parenchimului pulmonar, in timp ce la
baieti este mai lentd, ceea ce genereazd aparitia unei
discrepante intre cdile respiratorii §i dimensiunea
pldmanului. Mai mult, datele existente identificd la baieti
o crestere in ldtime (dar nu in lungime) a traheii si dupd
ce procesul de crestere in Tndltime a Incetat, ceea ce nu
se intampla la fete (la care dimensiunile finale sunt
practic atinse la varsta de 14 ani) (23).

5. Factorii genetici/etnici

Studiile intreprinse pe perechi de gemeni au
demonstrat cd factorii genetici sunt responsabili de
aproximativ 50% din susceptibilitatea unui individ
pentru astm. In prezent au fost identificate mai multe
regiuni cromozomiale care contin gene candidate
pentru atopie si astm. Un interes deosebit a fost suscitat
de studierea polimorfismului genetic responsabil de
etiologia astmului si de severitatea acestuia. Acest
polimorfism poate sd includd reglarea imunitdtii natu-
rale si a raspunsului imun Th1/Th2, raspunsul muscu-
laturii netede etc.

Existd unele dovezi care par a sustine existenta
unor diferente (de prevalentd, de severitate s.a.) ale
astmului brongsic, intre diferite grupuri etnice. Aceste
diferente par 1nsd legate, 1n principal, de factorii speci-
fici de mediu pentru fiecare grup considerat si in mai
micd mdsurd de particularitdtile biologice ale grupului.

In prezent au fost identificati factorii de risc respon-
sabili pentru persistenta astmului brongic dupa debutul
pubertdtii. Acestia sunt: persistenta wheezing-ului
persistent si/sau continuu, obezitatea, debutul precoce
al pubertdtii, sexul feminin, reducerea functiei pulmo-
nare, persistenta hiperreactivititii bronsice, episoadele
de sinuzita acutd, testele cutanate pozitive pentru atopie
17).

6. Tratamentul

Haahtela T si colab. (1995) au demonstrat ca intro-
ducerea corticoterapiei inhalatorii la mai mult de 2
ani de la debutul simptomelor astmatice este mai putin
eficientd decat in cazul utilizdrii medicatiei din primul
an de la debut (24). Panhuysen si colab. au ardtat cd
remiterea astmului dupd un interval de 25 de ani (obiec-
tivatd prin absenta hiperreactivititii pulmonare) este
asociatd cu un interval mai scurt intre debutul simpto-
melor si instituirea tratamentului antiinflamator (25).
Mai multe studii prospective, controlate, au aratat cd
terapia prelungitd cu corticoizi inhalatori s-a asociat
cu Tmbundtdtirea semnificativd a functiei pulmonare
concomitent cu reducerea hiperreactivititii bronsice
la copiii cu astm persistent moderat. Aceste efecte
benefice au fost tranzitorii, pacientii revenind la statusul
initial dupa ce medicatia a fost oprita.

V. ASTMUL LA PUBERTATE S| ADOLESCENTA

Adolescenta este o perioadd de intense modificari
de naturd fizicd, emotionald, psihologicd si sociala.
Aceasti perioada ar trebui sd fie una foarte activa, in
care adolescentii se straduiesc sd-si diminueze depen-
denta de pdrinti si sd-si castige libertatea de a lua propriile
decizii. Astmul bronsic si modul in care este controlat
terapeutic, pot impieta asupra acestor modificdri si pot
accentua stresul prezent ca parte normald a adolescentei
(26, 27). Deoarece pdrintii au fost pand atunci singurii
responsabili pentru modul de tratament al astmului,
adolescentii pot folosi prezenta bolii ca mijloc de expri-
mare al dezacordului cu parintii. Perceptia lor este cd i
pedepsesc pe pirinti, si nu pe ei insisi. In consecinti,
multi adolescenti inceteazd sd mai ia medicatia, sau
si-o administreaza incorect. Unii dintre ei chiar se expun
voluntar efectelor nocive al fumatului (activ sau pasiv).
Rezultatul este ca spitalizdrile si decesele datorate ast-
mului sunt deseori mai frecvente la adolescenti decat
la copii sau la adulti (28).

Diagnosticul de astm bronsic este mai usor de stabilit
la adolescenti decat la copiii mici, deoarece se Ingus-
teazd considerabil spectrul morbidititilor care se pre-
teazd la diagnostic diferential din punct de vedere al
simptomatologiei, iar efectuarea testelor functionale
pulmonare este mult mai facila. Cu toate acestea, este
descurajant cat de frecventd este subdiagnosticarea ast-
mului brongic la aceastd varsta. Siersted HC, Boldsen J
si colab. (1998) au ardtat cd o treime dintre adoles-
centii danezi cu varste de 12-15 ani au astm bronsic
nediagnosticat (29). Lipsa diagnosticului s-a asociat cu
activitate fizica redusd, index crescut al masei corporale,
probleme sociale si familiale si fumat pasiv. La fetele
astmatice absenta diagnosticului a fost inregistratd de
doud ori mai frecvent comparativ cu baietii (69% vs.
33%), iar simptomatologia s-a caracterizat prin tuse
cronicd si mai rar prin wheezing sau dispnee expiratorie
(29). Desi lipsa unui diagnostic corect reprezintd o cauza
importantd de morbiditate la adolescenti, este limpede
cd existd si o ratd inacceptabil de Tnaltd a simptomelor
persistente, chiar 1n cazurile unde s-a stabilit un diag-
nostic precoce si s-a initiat o terapie adecvatd. La un
procent redus de pacienti, lipsa controlului eficient al
bolii reflectd existenta unui astm bronsic deosebit de
sever sau refractar. La altii, problema este reprezentatd
de initierea unei terapii incorecte sau inadecvate. Cu
toate acestea, la multi adolescenti astmatici simptoma-
tici, un factor de risc important 1n evolutia nefavorabild
a bolii este complianta redusi. Intr-un studiu intreprins
de Coutts §i colab., s-a Inregistrat electronic complianta
la medicatia inhalatorie pe care au primit-o un lot de
adolescenti. S-a stabilit o lipsd de utilizare a medicatiei
de fond la 55% dintre pacientii studiati (30).
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Termenul de ,,compliantd®, utilizat in context medi-
cal, se referd la auto-administrarea unui tratament
prescris. In cazul adolescentilor, este de preferat terme-
nul de ,,concordantd®, care trebuie sd evite nuanta pater-
nalistd a primului, si sd reflecte evidenta unui parteneriat
stabilit Tntre pacient si medic, bazat pe acceptarea unei
intelegeri privind tratamentul cel mai adecvat.

Existd numeroase motive (31) pentru care adoles-
centii sunt reticenti In auto-administrarea medicatiei
pentru astm, 1n special a terapiei de fond (controller).
Aceste motive sunt ilustrate 1n tabelul 2. Tinerii adesea
au retineri in administrarea medicatiei deoarece nu
vor sd pard diferiti de colegii lor. Multi adolescenti
sunt furiosi, sau simt cd au inregistrat un esec personal
in momentul diagnosticului pozitiv. Se tem de efectele
secundare ale corticoterapiei inhalatorii, citand, de
exemplu, intarzierea instaldrii pubertdtii (31). Nu
trebuie sd surprindd prezenta unor conceptii precum:
restrictionarea activitdtilor cotidiene, ,,nu sunt ascultati
sau crezuti de adulti®, teama fatd de o boald omnipre-
zentd in tot cursul vietii.

Un element deosebit de important in ameliorarea
evolutiei bolii 1l repreziuntd imbunitdtirea compliantei
la medicatia de fond prin elaborarea unor strategii de
cdtre medicii curanti Tn colaborare cu familia si cu
pacientul.

Modelul paternalist traditional, in care medicul
decide ce este mai bun pentru pacient, este sortit ege-
cului in fata adolescentului dornic de autonomie. Este
de preferat abordarea tintitd pe nevoile pacientului, in
care medicul ascultd, identifica si se adreseazd Ingrijo-
rarilor adolescentului. Folosirea intrebérilor deschise,
de genul: ,,ce te supdra sau te ingrijoreaza mai mult la
astmul tau?*, sau ,,ce parere ai despre medicatia inhala-
torie?*, identificarea atat a temerilor cat si a obiectivelor
adolescentului, permite motivarea acestuia sd urmeze
planul terapeutic, in urma unui proces continuu supus
negocierii.

Impactul pe care scoala 1l joacd 1n ceea ce priveste
starea de sdndtate a adolescentilor cu astm reprezintd
un element cheie in ameliorarea calitdtii vietii acestora.
Pornindu-se de la afirmatia potrivit cdreia astmul bron-
sic reprezintd afectiunea cronicd responsabild de cele
mai multe zile de absenteism scolar, se impune promo-
varea unor programe educationale referitoare la astm
initiate atat In randul pacientilor elevi, cét si in randul
profesorilor care sa cuprindd: informatii pentru profesori

Tabelul 2
Factorii care influenteaza lipsa de complianta la terapia
de fond (modificat dupa Fitzgerald D., 2001)
* pubertatea
e ingrijorare privind starea generala de
sanatate si cresterea
e ingrijorare privind astmul bronsic, ca
boala
* ingrijorare privind medicatia
e dorinta de autonomie
* presiunea si/sau aprobarea colegilor
e senzatia de a fi diferit
* impulsurile sexuale
e comportamentul de risc
* negarea bolii si a necesitatji
tratamentului
* respingerea sfaturilor primite
e pardsirea locuintei parintilor
e fumatul (activ sau pasiv)
* organizarea sistemului de sanatate
» costul medicatiei

Fizice/stare
de sanatate

Emotionale/
psihologice

Sociale

referitoare la recunoasterea simptomatologiei din astm;
o strategie corectd referitoare la astmul indus de efort
(90% din cei cu astm isi declanseazd crizele datoritd
efortului); posibilitatea de a dispune de medicatie de
urgentd 1n caz de exacerbare; un plan terapeutic scris
pentru toti tinerii cu astm din scoald.

VI. CONCLUZII

Sumarizand datele din literaturd, se pot face urma-
toarele observatii si totodatd recomanddri cu importan-
td practica in privinta ameliordrii management-ului
astmului bronsic la adolescenti: incidentd Tn continud
crestere a astmului (pand la 1 din 5 adolescenti sunt
afectati) la adolescenti; un procent important de tineri
sunt subdiagnosticati, si in acelasi timp tratati necores-
punzdtor; la acest grup de varstd se impune identificarea
nevoilor speciale care, de cele mai multe ori sunt igno-
rate sau neglijate; morbiditatea prin astm este mai mare
la adolescenti comparativ cu celelalte categorii de
varstd, deci initierea si supravegherea atentd a terapiei;
complianta deficitard la tratament este mai frecventd
la acest grup decét la adulti sau la copii; modalitdtile
de ingrijire si de consiliere pentru adolescentii cu astm
bronsic sunt deseori necunoscute si ignorate de cétre
medicul curant; abordarea tintitd, bazatd pe nevoile
individuale ale adolescentului poate conduce la
formarea unui parteneriat Intre acesta si medic, cu
agrearea unui plan de actiune simplu si prezentat n
scris.
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