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Parathenie

Astma éshté njé sémundje inflamatore kronike, @ prugét e frymémarrjes dhe
pérbén njé problem serioz pér shéndetin publikéngjitha vendet e botés. Ajo
prek ¢cdo moshé; mund té jeté e réndé dhe ndonjéker@érfundim fatal.
Prevalence e astmés éshté né rritje né shumicéndeve, vecanérisht né fémijé.
Astma éshté njé barré e réndé jo vetém pér sistemémdetsor por dhe pér
individin e shoqgériné.

Gjaté dy dekadave té fundit kemi géné déshmitaréhumé pérparimve
shkencore gé kané pérmirésuar njohjen e métejsrastinés dhe ka pérmirésuar
aftésiné tone pér té menaxhuar dhe kontrolluaré&simé ményré mé efektive.

Megjithaté ende kérkohet shumé puné pér ta ulurusdshmériné dhe
vdekshmérinéga kjo sémundje kronike
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1 PERKUFIZIMI | ASTMES

. Astma éshté njé sémundje inflamatore kronike eévadé frymémarrjes, pavarésisht nga
graviteti i saj.

. Inflamacioni i rrugéve té frymémarrjes shogérohet miperreaktivitet bronkial, me ulje
té fluksit té ajrit dhe me simptoma respiratore.

. Inflamacioni i rrugéve té frymémarrjes shkaktoreu fluksit bronkial me katér ményra:
1-bronkokonstriksion akut;

2- edemé té murit bronkial;

3- formim kronik té tapave té mukusit;

4- rimodelim té murit bronkial.

. Atopia, prirja pér té prodhuar sasi anormale té&VgEnhdaj alergenéve té zakonshém nji-
het si faktori mé i fugishém predispozues dhe géues pér zhvillimin e astmés.
. Vlerésimi i astmés si nj¢ sémundje inflamatore &adési pér diagnozén, pér paran-

dalimin dhe pér menaxhimin e ¢rregullimit.

Né rastet e patrajtuara, astma bronkiale njihetemisodet rekurrente té rénies té fluksit te
ajrit, gé zakonisht jane reversibile ose spontdnisee me mjekimin pérkatés.Né varési té
ashpérsisé, kufizimi i fluksit té ajrit né bronk&éogérohet me simptoma, si: véshtirési né
frymé&marrje, fishkéllimé e shtréngim né gjoks, EoINé disa pacienté me astmé prodhimi i
sputumit éshté njé vecori e astmés, né ményrédgént® pas acarimeve akute dhe né formén e
sajkronike persistente. Eshté e réndésishme téedifehet sémundja-bazé nga acarimet
rekurrente.

Acarimet e astmés (ataket apo kegésimi i simptom@veastmés dhe funksionit té
mushkérisé) jané akute; ato mund té kené njé filénmenjéhershém ose mé té pérshkallézuar.
Megijithaté né té dyja rrethanat acarimet mund né j& ashpra, madje mund té pérfundojné né
vdekje, nése mungon njé trajtim efektiv. Mjaft sbipdéto simptoma jané mé pak té shprehura
dhe né disa raste mund t& mungojné.

Duke u bazuar né pasojat funksionale dhe né infleona e rrugéve té frymémarrjes,
astma mund té pérkufizohet késhtu:

Astma éshté njé sémundje inflamatore kronike e rrugve té frymémarrjes, né té cilin
marrin pjesé shumé qgeliza dhe elemente gelizore,dsimos mastocitet, eozinofilet dhe
limfocitet T. Inflamacioni kronik shkakton rritje t é hiperreaktivitetit bronkial ndaj shumé
stimujve, si dhe episode rekurrente me véshtirési én frymémarrje, fishkéllimé dhe
shtréngim né gjoks, si dhe kollg, vecanérisht natéose herét né méngjes. Kéto simptoma
zakonisht shogérohen me obstruksion bronkial difuz,por variabél, gé shpesh kalon né
ményré spontane ose me mjekim.

NDRYSHIMET ANATOMOPATOLOGJIKE NE ASTME

Makroskopikisht né pacientét gé kané vdekur ngaa@asmushkéria éshté e mbimbushur
me ajér; né bronket e médha dhe né ato té vogbamidgp tapa té pérbéra nga njé pérzierje e
mukusit me proteinat e serumit, geliza inflamatdhe mbeturina gelizore. Mikroskopikisht ka
njé infiltrim té lumenit dhe té murit bronkial meanofile dhe limfocite gé shogérohen me
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vazodilatacion, eksudat mikrovaskular dhe carjepieelit (Figura 1.1).

Ndryshimet trofike pérfshijné hipertrofiné e muskulrés sé Iémuar, riformimin e enéve
té reja té gjakut, rritlen e numrit té qelizave telgle, goblet dhe depozitimin e kolagjenit
intersticial poshté epitelit (trashje e membrangzale). Kéto ndryshime mund té rriten si pasojé
e procesit té démtimit t&€ métejshém té bronkut,edgkiar né rimodelimin bronkial. Si
inflamacioni akut, ashtu edhe ai kronik jané téé&hgdaré né ményré té crregullt pérgjaté
bronkeve, duke pérfshiré edhe rrugét e vogla (<2diametér), edhe parenkimén.

Né pacientét me astmé té réndé, si né gjendjeeaddte kronike, pérvec eozinofileve
dhe limfociteve, gjenden edhe neutrofile, gé mu#@dluajné njé rol t& réndésishém né
pérkegésimin e sémundjes. Né shumé studime ésh& ge neutrofilet mbizotérojné né
mushkériné e té sémuréve me astmeé, qé béjné videgoritur nga sémundja. Ka gené e
véshtiré té pércaktohej lidhja ndérmjet ndryshimpaologjike dhe té dhénave klinike. Prania
dhe sasia e gelizave inflamatore né sputum, sedhediatoréve té tyre né likide té ndryshme té
trupit éshté pérdorur pér té reflektuar aktivite@ininflamacionit té rrugéve té frymémarrjes.
Meqgé mungojné matjet joinvazive t& mirépércaktyaiavierésimin e inflamacionit bronkial né
astmé, klinicistét jané bazuar né té dhéna zévemedés si eozinofilet né sputum apo matja e
oksidit nitrik né ajrin e ekspiruar.

Gjaté inflamacionit alergjik né astmé clirohen rmjaiediatoré qé kané aftési t& prodhojné
ndryshime strukturale né rrugét e frymémarrjes tisetérheqin geliza inflamatore pér té
shkaktuar démtim té indit bronkial.

Me réndési té vecanté éshté démtimi i epitelitacili cili vende-vende hollohet deri né njé
shtresé té vetme qelizash bazale. Né tentativél gdmpensuar kéto démtime, gelizat epiteliale
dhe miofibroblastet gé shtrihen poshté epitelit,nchuté proliferojné dhe té depozitojné
kolagjenin intersticial néamina retikularisté

Figura 1-1 Ndryshimetanatomopatologjike
J y *® d membranés bazale. Kjo pérgjigje dhe proceset

ne astmew“ riparuese té démtimeve shpjegojné trashjen e
Hiperaziae oo mskuires dukshme té membranés bazale, gé é&shté
ot e — karakteristiké e astmés.

B mzamilotanion Té dhéna té tjera tregojné se ndryshimet

trofike, si: hipertrofia dhe hiperplazia e
muskulaturés sé lémuar bronkiale, rrita e
numrit té gelizave goblet, zgjerimi i gjéndrave

submukozé, rimodelimi i indit lidhor té
Eﬁgmn. A ‘gﬂg‘tmmk rr.ug'é:ve_ t'e.'z' frym‘ém‘grrjes _jané korr_l_po'r'lenté té
Spotuming mﬁmfmm rende_s_lshem té semundjes._ Megjlthese e_nde
imosie T nuk njihen shumé nga mediatorét pérgjegjés

pér kéto ndryshime té arkitekturés sé bronkevegtdsk réndési té vecanté kané citokinat,
kemokinat dhe faktorét e rritjes. Kéta faktoré grokden nga njé séré gelizash, duke pérfshiré:
mastocitet, limfocitet, eozinofilet, bazofilet, igat epiteliale, gelizat dendritike dhe gelizat e
muskulaturés sé IémudpPavarésisht nga sa u tha mé lart, prapé nuk japéi&uqarté faktorét
gé e rregullojné tranzicionin mes inflamacionit gksémundjes persistente dhe rimodelimit
bronkial. Prandaj éshté i réndésishém sqarimiyrkémekanizmave pér zhvillimin e métejshém
té shumé trajtimeve efektive né té ardhmen.

Shumé shpesh astma te fémijét dhe té rriturit éshtBdhur me atoping, e cila
pérkufizohet si njé prirje gjenetike pér t& prodhné ményre té ekzagjeruar sasi t¢ médha té
IgE-ve ndaj alergenéve té zakonshém té ambientidkarienet, proteinat shtazore, polenet dhe
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kérpudhat. Si pasojé, mastocitet b&hen té ndjestimage me aktivizimin e tyre, kemi fillimin e
njé pérgjigjeje inflamatore.

Atopia gjendet né 30-50% té popullsisé né vendstwélluara, madje vérehet edhe kur
mungon sémundja. Megjithaté, kur shprehet né rragiishtme, ajo éshté njé nga faktorét-bazé
té astmés. Kur shfaget né organet e tjera, shkasdomundje té tilla, si: riniti, konjuktiviti,
ekzema (dermatiti atopik) dhe alergjia ushgimore.

Pér shumé pacienté me astmé sémundja fillon pashésdb-vjecare. Megjithaté mjaft té
dhéna tregojné se proceset gé marrin pjesé nébgensi, mund té fillojnéin utero. Kalimi i
mundshém nga sensibilizimi alergjik né inflamacime fishkéllima duket se ndikohet qé né
moshén 1-2 vje¢ nga shumé faktoré, si: tymi i ditharfeksionet respiratore virale (vecanérisht
virusi sinticial respirator), dieta, pérdorimi itdnotikéve, akarienet.

LIDHJA E NDRYSHIMEVE ANATOMO-PATOLOGJIKE TE BRONKEV E ME
FUNKSIONIN E DEMTUAR TE MUSHKERIVE

Hiperreaktiviteti i rrugéve té frymémarrjes dhe ikurhi akut i fluksit té ajrit né bronke jané dy
shfagjet mbizotéruese té funksionit té ¢rregulbéamushkérive.

Hiperreaktiviteti i rrugéve té frymémarrjes

Njé komponent i réndésishém i astmés qé ndodhdiazé té pagéndrueshmérisé sé
rrugéve té frymémarrjes, éshté pérgjigjja e ekzagje bronkokonstriktore ndaj njé séré
stimuluesish ekzogjené dhe endogjené. Pér ta slmojekpté hiperreaktivitet bronkial jané
propozuar mekanizma té ndryshém, por faktet sujgiérse faktori kryesor éshté inflamacioni i
rrugéve té frymémarrjes. Gjendja e hiperreaktiititeund té quhet shkaktar i uljes sé fluksit té
ajrit né bronke nga stimulimi i drejtpérdrejté | skulaturés sé |émuar té rrugéve té frymémarrjes
(p.sh. metakolina dhe histamina), ose duke clirug¥ ményré indirekte substanca
farmakologjikisht aktive nga gelizat mediatore stliese si: gelizat mastocitare (stimujt hiper
dhe hypoosmolaré gjaté efortit), ose nga neuroaesme té pamielinizuara (sulfur dioksidi,
bradikininé), ose nga kombinimi i t¢ dy mekanizmaMatjet e hiperreaktivitetit bronkial jané
standardizuar pér histaminén dhe metakolinén, duk@ministruar ato né sasi té pércaktuara
népérmjet dozimetrit. Pérdorimi i VEMS-it (Volumksgpirator maksimal né sekondé) éshté mé i
pérshtatshmi: forma e kurbés stimul-pérgjigje pkiaaet si koncentrimi (ose doza) e agonistit,
gé provokon reduktimin e VEMS-it me 20% nga linpz® (PCose PD) dhe shérben si tregues i
reaktivitetit Duhet vérejtur se pika ndarése mexktigitetit normal dhe atij té rritur varet nga
metoda e pérdorur dhe nga popullata né studim.j&aklinike té hiperreaktivitetit bronkial
reflektohen me njé variacion té madh té kalibrivrikial si brenda dités, ashtu edhe ndérmjet
ditéve (Figura 1-5). Simptomat e natés dhe/ose teimat herét né méngjes shogérohen me njé
variacion ditor té fluksit ekspirator maksimal (RE®errespondon miré me VEMS-in) prej 20%
ose mé shumé, dhe jané mjaft karakteristike pémést Tonusi i shtuar i rrugéve té
frymé&marrjes né getési éshté njé pasojé tjetérgjigges sé tyre hiperreaktive dhe pérbén bazén
e testit bronkodilatator pér astmén. Njé rritjej dre&% ose mé shumé e VEMS-it ose PEF-it, 10
deri 20 minuta pas inhalimit t& njé, Stimuluesi me veprim té shkurtér, pranohet si test
diagnostik (Figura 1-5).

Pér té pércaktuar reversibilitetin né personat aléd&r respirator mjaft té reduktuar né
getési, éshté e réndésishme té merret né konsidedayshimi absolut i volumit dhe jo té
mbéshtetemi vetém né ndryshimin e pérgindjes. Tmsti bronkodilatatori vlen vetém nése
indeksi i funksionit pulmonar né getési éshté m& pse i barabart¢é me 80% té vlerés sé
parashikuar normale. Né personat me spirometri al@npér té identifikuar hiperreaktivitetin
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bronkial duhet béré testi i provokimi, i cili éshtdobishém. Pér shembull: prova e efortit sipas
protokollit standard 6-minutésh, éshté me vilerégégnozén e astmés sidomos te fémijét; me
njé rénie 15% té VEMS-it ose 20% té PEF-it nga Ihivgetésisé, 5 deri 15 minuta pas efortit
(Figura 1-6). Te fémijét, inhalacioni i manitolis®i adenozinés 5-monofosfatit (AMP) shkakton
njé provokim bronkial, qé éshté mé diagnostik mmé&n, sesa ai qé shkaktohet nga histamina
ose metakolina.

Lidhja ndérmjet hiperreaktivitetit té rrugéve t§rfrémarrjes, gravitetit t& astmés dhe proceseve
inflamatore mbetet komplekse. Megjithése kortizéhikpérmirésojné simptomat e astmés dhe e
ulin praniné e inflamacionit né rrugét e frymémesyjefekti i tyre né pérgjigjen respiratore -edhe
pse i réndésishém- nuk e rikthen plotésisht nél@mimermale.Ende nuk éshté sqaruar nése
persistenca e hiperreaktivitetit té rrugéve respira sugjeron se rimodelimi i tyre mund té
kontribuojé pér rrugé respiratore hiperreaktive. §fichaté shumé fémijé e rifitojné pérgjigjen
normale té rrugéve respiratore kur rriten.

Obstruksioni bronkial
Episodet rekurrente té rénies sé fluksit té agiatmé bazohen né katér faktoré:
1) Bronkokonstriksioni akut;
2) Edema e murit té rrugéve té frymémarrjes;
3) Formimi kronik i tapave té mukusit;
4) Rimodelimi i murit té rrugéve té frymémarrj€adonjéri prej kétyre faktoréve lidhet me
pérgjigjen inflamatore té rrugéve té frymémarrjes
1) Bronkokonstriksioni akut
Mekanizmi i obstruksionit bronkial akut ndryshorpas stimulit. Bronkokonstriksioni

akut i shkaktuar nga alergenét, vien nga clirinfe-igartés i mediatoréve nga mastocitet, si:
histamina, prostaglandinat dhe leukotrienet qéradtdjné muskulaturén e |lémuar. Ky reaksion,
i cili quhet pérgjigjja e hershme astmatike, pérb&amén e bronkokonstriksionit gjaté ekspozimit
ndaj aeroalergenéve. Astma e provokuar nga aratidtorét josteroidé (AlJS), konsiderohet
pasojé e clirimit té mediatoréve (vecanérisht léa&neve), megjithése mekanizmat e sakté
pérgjegjés nuk jané sgaruar ende plotésisht.

Obstruksioni bronkial akut mund té ndodhé pasi étug frymémarrjes né astmé jané
hiperreaktive (t¢ mbindjeshme) ndaj njé séré ssimuj
Shumé stimuj mund té shkaktojné bronkokonstriksa&at, si: inhalimi (thithja) i alergenéve,
eforti, ajri i ftohté, tymrat, |éndét kimike, potds dhe emocione té forta, si té qarét e té qeshuri
Mekanizmat e shkaktimit té bronkokonstriksionit fgBijné kombinime té ndryshme té
kontraksionit té drejtpérdrejté té muskulaturéslé&@uar, clirimit té mediatoréve nga gelizat
inflamatore té nxitura nga citokinat parésore dhedimit t& reflekseve nervore lokale dhe
gendrore.
Frenimi i tonusit 3-adrenergjik pérmes pérdoringitgabuar té antagonistéve (té receptoréve R3)
mundet té ¢ojé né bronkokonstriksion té réndé aktjedhim i moskundérshtimit té veprimit té
mediatoréve té cliruar konstriktoré (vecanéristatiéiolings).
2) Edema e murit té rrugéve té frymémarrjes
Obstruksioni bronkial vjen edhe nga edema e murdnkial me ose pa kontraksion té
muskulaturés sé Iémuar. Bronkodilatatorét mund lia disi kété komponent (edemén) té
obstruksionit bronkial, por mé efektiv jané anti@mhatorét, vecanérisht glukokortikoidet. Ky
komponent i astmés éshté i ngjashém me obstruksibnonkial g& ndodh né ményré
karakteristike 6 deri 24 oré pas hyrjes sé aletge@irrugét e frymémarrjes, e cila quhet si
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pérgjigje e vonuar astmatike.
Rritja e permeabilitetit mikrovaskular dhe e ekgudgn né trashjen e mukozés dhe né edemén
e rrugéve té frymémarrjes. Kjo shkakton edemé tétrbwonkial dhe humbje té elasticitetit, té
cilat, gé té dyja, cojné né hiperreaktivitet térikeve.
3)Formimi kronik i tapave té mukusit

Ky obstruksion bronkial éshté mé pak i studiuargergse zakonisht duhen javé ose mé
shumé qé té korrigjohet, pas fillimit té trajtimite antiinflamatoré. Sekretimi i shtuar i mukusit,
njé eksudat me proteina serike, dhe mbeturinakzayeli formojné tapa té trasha, té cilat, né
meényré karakteristike, bllokojné bronket mé peilfeidhe jané té véshtira pér tu larguar.
4) Rimodelimi i murit té rrugéve té frymémarrjes

Obstruksioni bronkial ndonjéheré nuk korrigjohet ghekokortikoide. Baza gelizore dhe
molekulare e késaj mungese té pérgjigjes ndaj miglshoqérohet me ndryshime stukturore té
matriksit té rrugéve té frymémarrjes, pas njé m@aioni té zgjatur dhe té ashpér, ose mund té
lidhet me efekte té tjera mé pak té sgaruara, &@éijgjigje té zvogéluar ndaj mediatoréve, duke
pérfshiré edhe glukokortikoidet.
Nga piképamja klinike, inflamacioni i rrugéve t&rMémarrjes éshté faktori mé i mundshém
pérgjegjés pér variacionet né réndimin e astmé&s)daj Eshté elementi gé u pérgjigjet mé miré
mjekimeve kontrolluese té tilla si glukokortikoidetinhaluara. Megjithaté, edhe né mungesé té
simptomave dhe té obstruksionit bronkial difuz,nastvazhdon té ekzistojé né formén e
inflamacionit bronkial minimal dhe té hiperreaktatit bronkial.
Mé shpesh vdekja nga astma karakterizohet prdjrinfit t& shtuar té rrugéve té frymémarrjes
me eozinofile, mastocite dhe geliza mononukleaée,pekin bronket e médha e té vogla.
Ndérmjet kétyre ekstremeve géndron acarimi i zak@msi astmés, né té cilin edema e mukozés,
sekrecionet e shtuara dhe rritja e hiperreaktivitét rrugéve té frymémarrjes jané vecgori té
pérgjigjes inflamatore.

2 PROBLEMET E ASTMES

Astma éshté njé nga sémundjet mé té shpeshta krogilboté, e cila imponon njé barré
té réndésishme sociale si te fémijét, ashtu edtéerurit.

Astma haset né té gjitha vendet, pavarésisht nggimizhvillimit, por ndryshon shumé
ndérmjet popullatave, madje edhe brenda té njégitd. Ka prova se né 20 vitet e fundit
prevalenca e astmés éshté rritur né ményré tédemsshme sidomos te fémijét.

Strategjité pér ta pérmisuar kontrollin e astmésnanué cojné né arritje social-
ekonomike, si p.sh. né pérmirésim té pjesémargesniollé, mungesa mé té pakta né puné dhe,
si rrjedhim, ulje e detyrimeve né familje.

Pér té béré njé planifikim shéndetésor mé efeking té nevojshme té dhé&nat pér
ingidencén, ashpérsiné, shtrimet né spital dhesldekriné nga astma né té gjitha vendet.

Pér astmén shpenzohet 1% deri 2% e buxhetit étaljdesit shéndetésor né vendet me
ekonomi té zhvilluar, gé& mund ti pérballojné nevof&érkesat) e rritura té shpenzimeve
mjekésore, té cilat lidhen me astmén.

Kontrolli jo i mjaftueshém i astmés éshté i kusktuEm pér tu menaxhuar. Investimet né
mjekimin profilaktik mund ta ulin koston e mjekime\wgé pérdoren né urgjencé pér acarimet
akute té astmés.

Astma éshté njé problem mbarébotéror. Problemetlsot® sémundjes dhe kostot e
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sistemit shéndetésor publik e privat jané té karsiedshme. Nga viti 1970 deri né 1990-n
prevalenca e astmés u rrit 200%. Pas viteve 80 separevalenca e astmés dhe e sémundjeve
atopike po rritej me shpejtési.
Sot prevalenca e globale e astmés luhatet ngaetPd 8% te popullatés, ku 1 ndér 4 fémijé
vuan nga astma. Vlerésohet se prevalenca e astitgéisnme 5% né vit. Né ShBA numérohen
rreth 15.000.000 té sémuré me astmé, nga té cd8DD00 jané nén moshén 18 vjeg; né njé vit
béhen 478.000 shtrime né spital dhe ka 4426 vdekje.
Studimet e fundit mé té besueshme epidemiologgkes;j pér té rriturit 20-44 vjec -Studimi i
shéndetit respirator nga Komisioni Europian (ECHRS90-1994); pér fémijét -Studimi
ndérkombétar mbi astmén dhe alergjiné te fEmiAAC 1995-2002), i realizuar né grupmosha
6-7 dhe 13-14 vjeg.
Konkluzionet e GINA-s (Global Initiative For Asthiaé vitin 2004 té bazuara kryesisht né kéto
studime:
1. Rreth 300 milioné njeréz vuajné nga astma bronkiéléoté;
2. Shkakui njé rritjeje té tillé éshté ende i paqarté;
3. Rritja e prevalencs sé astmés te té rriturit dingjé shogérohet me rritjen e sémundjeve
té tjera atopike
4. Prevalenca e astmés rritet paralelisht me adaptensilit peréndimor té jetés dhe té
urbanizimit
5. Humbjet e ditéve né puné nga astma jané té larthatabarta me diabetin, cirozén dhe
skizofrening;
6. Mortaliteti nga astma llogaritet né 1 pér ¢do 2%@kje né boté. Shumé prej vdekjeve
jané té parandalueshme, nése do té kishte strukfigemte dhe njohuri té duhura

PERKUFIZIMET QE LIDHEN ME EPIDEMIOLOGJINE E ASTMES
Edhe pse ka me gindra studime nga shumé vendeg@é&lencén dhe vdekshmériné nga
astma né popullata mjaft té ndryshme, mungesa kuf#Eimeve té sakta té astmés e bén
problematik dhe pak té besueshém krahasimin e leresave té raportuara nga vende té
ndryshme té botés. Pér kété arsye, studimet nézseilhe mé té besueshme té koheve te fundit -
Studimi i shéndetit respirator i Komunitetit Eurapi (ERCHS) dhe Studimi ndérkombétar i
astmés dhe alergjisé te fémijét (ISAAC) kané aglikenetoda dhe instrumente té standardizuara
studimi pér té matur prevalencén e astmés dhemérsfies me fishkéllimé né gjoks te fémijét
dhe té rriturit. Kjo ka ndihmuar pér té béré krammesté besueshme rajonale dhe ndérkombétare.
Té dhéna nga faza e dyté e (ISAAC) lejojné kraheserhiperndjeshmérisé sé rrugéve té
frymé&marrjes, té funksionit té mushkérive, t& ndoesshmérisé né PEF (fluksit ekspirator
maksimal) dhe té atopisé né fémijét, mes populiatiéshtu gé né studimet epidemiologjike pér
astmén vazhdojné té jené komponenté té réndésigiénshorimi i pyetésoréve,matjet (testet) e
hiperndjeshmérisé sé rrugéve té frymémarrjes, slenéi faktoréve té supozuar etiologjjlduke
pérfshiré gjendjen atopike.
Instrumenet e pérdorura né studimet epidemiologgkeé:
Pyetésorét -Tashmé pyetésorét e standardizuar jané té viefgmEmfémijét dhe té rriturit.
Pérkufizimi i astmés né pyetésorét shpesh bazoBetsimptoma té tilla si “fishkéllima
ndonjéheré”\Wheezing evgrose gjate 12 muajve té fundit.
Matjet e hiperndjeshmérisé sé rrugéve té frymémasrjNé vendet e pasura metakolina ose
histamina mbeten si metoda té pérzgjedhura pér ikiétige. Né disa vende pérdoret prova e
efortit dhe ajo me solucione hipertonike. Mundégeér éshté matja seriale me PEF pér njé
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periudhé prej 1 ose 2 javésh pér té treguar maaddésvariabilitetit t& lumenit bronkial.

Tabela 2-1: Prevalencat e astmés dhe e simptomave te saj né vende té ndryshme té botés

Vendi Viti i Numri Mosha Astma Astma e Fishkéllima 12 HRA Atopia Prick testi
studimit aktuale diagnostikuar | muajt e fundit
Australi 82 86 1487 8-108 5.46.7 111173 21.7 26.5 24.3 10.1(H) 10.0(H) 3831.939.3
91-93 1217 -118- 10.3 30.2 18.0(H)
6394 11
Eborixhinis 91 215 7-12 0.1 8.4 2.8(H) 20.5
australiane
Zelandé e Re | 8188 813 96-11 1.19.181 | 2714.216.8 22.0(M) 20.0(H) 45.8+
89 1084 12 12.0(E)
873 2217.9
Angli 93? 847 8-11 10 23 31(M)++
Gjermani 95-96 1887 9-115 7.94.15.9 8.1 16(S) 8.4(C) 32.120.3 (RAST)
95-96 725 -79- 20.6
89-90 1287 11 3.4
Danimarké 92-93 744 8-10 6.6 2..3(E)
Spanjé 2842 13-14 4 11 14 11.4(E)
Kiné (San Bu) | 92 647 12 -20 11 49
Kenia 91 402 9-12 3.3 11.4 10.7(E)
Austri 95 507 12-15 42.2 32.8 14(S)
ShBA
(Tukson) 86-97 790 6 26.8 40
.- 99-
Shqipéri 2000 1057 10-11 2.7 4.9 15

Shénim:Astma aktuale: hiperreaktivitet i rrugéve té ajfiRA) + fishkéllima e gjoksit né 12 muajt e fundik;
histaming; M: metakoling; E: efort fizik; S: soloaifiziologjik; C: ajér i ftoht&cold).

Vlerésimi i faktoréve etiologjiké

-Meqé atopia éshté shpesh e shogéruar me astméh eg€imdésishme té béhen testet e |ékures,
duke pérdorur grup té standardizuar alergenésh ay@ kidhje me zonén gjeografike. Njé
alternativé éshté matja e IgE-specifike né gjakgjititese éshté mé e shtrenjté.Matja e IgE totale
né serum nuk éshté njé metodé e miré pér té péaragtaniné e atopisé, sepse IgE-té e larta
ndodhin edhe gjaté parazitozave dhe késhtu nulektejné saktésisht IgE-specifike.

PREVALENCA E ASTMES

Prevalenca e astmés né fémijét

Prevalenca e simptomave té astmés te fémijét shgan0 né 30% né popullata té€ ndryshme
(Tabela 2-1)

Né tabelé jepen té dhéna mbi prevalencén e astktésleg té astmés sé diagnostikuar,
fishkéllimés né 12 muajt e fundit; si dhe mbi hieaktivitetin bronkial dhe atopiné te femijét.
Si¢ vihet re, ka shumé studime pér Australiné dnglihé, por pér vendet e tjera ka mé pak té
dhéna, duke pérjashtuar ato mbi fishkéllimén téranaga pyetjet né studimin ISAAC.

Mé poshté (Tabela 2-2) vihen re se ka diferencanéélha né prevalencén e astmés
ndérmjet popullatave té ndryshme, ku prevalenceera#té gjendet né Australi, né Zelandén e
Re dhe né Angli. Té dhénat jané té pamjaftueshmeté@gércaktuar nése ndryshimet mes
popullatave jané pasojé e pérgjigjeve ndaj mjedmslfj industrializimit apo ndaj ngarkesave té
ndryshme alergenike, megjithése ka disa provaegbfné se astma éshté mé pak prevalente te
fémijét me nivel té larté té infeksioneve paraatar

19



Tabela 2-2: Shpérndarja e prevalencés sé simptomave té astn&2 muajt e fundit (duke u
bazuar né pyetésorét e shkruar -ISAAC).
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Prevalenca e astmés dhe e simptomave té lidhura
me té né té rriturit

Té dhénat mbi prevalencén e astmés te té
rriturit (adultét) jané mé té diskutuarat. Si¢ muiéd
shihet, tabela 2-3 jep té dhéna nga studimet né
popullata té ndryshme té té rriturve né ECRHS,éé t
cilén u mat hiperreaktiviteti i rrugéve té frymémes.

Mbi astmén te njerézit e moshuar ka pak té
dhéna. Edhe pse disa studime kané treguar Qé
prevalenca e astmés te t& moshuarit éshté e beabar
me até té grupmoshave mé té reja, pérséri pramghet
astma né té moshuarit éshté e véshtiré pér tu
diagnostikuar.

Diagnoza e astmés te té moshuarit zakonisht
ngatérrohet me simptoma té ngjashme nga insuficenca
kardiake, sémundje obstruktive kronike té mushkéris
dhe ndryshime normale té funksionit respirator té
lidhura me moshén.

Tabela 2-3: Prevalencat e astmés dhe simptomave té saj né té rriturit

Vendi Viti i | Numr | Mosh Astma | Astma e | Fishkéllima HRA (M) Atopia
studimit | i a aktuale diagnosti 12 muajt e Prick
Kk uar fundit testi
Australi 92-93 745 20-44 25.5 11.9 28.1 35.6 56.4
(Lismore) 91-92 814 18-55 | 5.4 17.9 18.8 7.4 (5.6-9.2) 44
(Wagga 91-92 711 18-55 | 5.6 18.9 18.6 8.6 (6.5-10.7) | 44.3
Wagga)
(Busselton) 81 553 18-55 5.4 9.5 17.5 10.6 38.5
(Busselton) | 90 1028 | 1855 | 6.3 16.3 28.8 7.9 (H) 41.2
Eborixhinis 90-91 715 20-84 3.3 11.1 7.4 35
australiane
Zelandé e | 92-93 1254 20-44 10.5 26.6(22..7- 44(42-
Re 27.6) 45)
Belgjiké 7891 5110 17-31 1.23.7 247.2 1.23.7
7 17-31
4430
5
Angli 92-93 1198 20-44 1212 +27 30.3 19.9(15.5- 40(38-
92-93 1802 20-44 27.6) 16.5 43) 28
Gjermani 92-93 1608 | 20-44 2.7 17 14 (12-17.5) 22534'
Spanjé 92-93 1331 20-44 4 22 10.5(3.4- 34.2(15-
21.3) 43)
Francé 92-93 1750 20-44 4 14.4 18..5(16..3- 35(28-
2.8) 42)
ShBA 92-93 337 20-44 7.1 25.7 18..3 42
Itali 9293 | 717 | 20-44 4 9.5 10 (9.3-11.6) gggz“'
Islandé 92-93 469 20-44 3.4 18 7.2 22
Greqi 92-93 309 20-44 2.9 16 25
Tristan de [ 93 282 3-94 56 46.9 47
Kuna
Svicér 91 9651 18-60 6..9 16.4 243
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Shqipéri | 94-97 | 717 | 20-44 | 21 | 4.3 | 6.7 | 28 |

Shénim:Té dhénat jané paragitur pérgindje e prevalencésjmterval besueshmérie 95% né kllapatma aktuale:
Hiperreaktivitet i rrugéve té ajrit (HRA) + fishkisha e gjoksit né 12 muajt e fundit; Astma e diagfilauar:
kurdoqofté diagnostikuar; H: histaming; M: metakeéli

VDEKSHMERIA

Té dhénat e vdekshmérisé jané me vleré té kufizeepse jané té disponueshme
relativisht né pak vende dhe rrallé jané té dispshme pér popullata té ndryshme brenda
vendeve. Kur béhen krahasime ndérkombétare té hidek$sé nga astma, duhen marré parasysh
dhe prevalencat e astmés né vendet qé shqyrtofeegdlté béré e mundur sé fundmi nga té
dhénat e marra prej ECHRS-sé dhe ISAAC-ut.

Studimet pér mortalitetin nga astma (qé prej Wii60) tregojné se mortaliteti né ShBA
dhe né Kanada ka gené mé i ulét se né vende & tjegjithése edhe brenda ShBA-sé ka pasur
shumé variacione né pérgindje. Por, 30 vjet mé yvo@évitet 90 vdekjet nga astma u rritén né
disa nénpopullata né ShBA, sidomos mes zezakéveonét urbane. Né Zelandén e Re,
néAustrali dhe né Angli né vitet 60 ka pasur njgerté pérgindjeve té vdekjeve; njé dhjetévjecar
mé pas né Zelandén e Re u vu re njé epidemi evdgljesh. Ndérkohé né Japoni gé prej viteve
60 vdekjet kané gené relativisht té géndrueshmegjiMaté duhet theksuar se, né shumicén e
vendeve, vdekjet nga astma kané ndodhur kryesishtg spitalit.

Pérvec artefakteve né metodologji, jané propozdae alisa hipoteza pér té shpjeguar
pérse shumica e vendeve kané déshtuar né uljemtalibetit nga astma né 0.4-0.6% pér 100.000
té sémuré. Kétu pérfshihen:

1. Rritja e pérkegésimit té astmédljé rritje e pérgjithshme né réndimin e astmésite rr
grupin e pacientéve me rrezik pér vdekje.

2. Dé&shtimi i trajtimit - Njé déshtim né trajtim shpesh vérehet né pacientétj gqé vdesin
nga astma; kjo mund té shkaktohet nga déshtimrdqguémit té antiinflamatoréve, nga
komplianca e ulét ose nga njé vlerésim jo i mjafhém i gravitetit t& astmés (nga
pacientétose personeli mjekésor). Eshté e habitsfénme shumé vende jané duke u ulur
pak pérgindjet e vdekjeve né pacientét e rinj, itfggge pranohen pérfitimet terapeutike
nga kortizonikét me inhalacion. Ka diferenca etngér mortalitetin né Zelandén e Re
dhe né ShBA, té cilat mund té tregojné tendencaleané pérkeqgésimin e astmés. Por ka
té ngjaré qé diferencat mund té té kené ardhuslpiéak té té ardhurave té pakta té kétyre
popullatave, gé nuk u japin mundési té sémuréwveziéohen shpesh te mjeku apo té
blejné glukokortikoide té inhaluara.

3. Reaksionet ndaj medikamenteve té astm&rdorimi i izoprenalinés forte mund té jeté
shogéruar me rritjen e vdekjeve né vitet 60 (sh¥k.Xé té paktén 6 vende. Gjithashtu
studime retrospektive té kryera né Zelandén e RerdhKanada sugjerojné qé doza té
larta té [F-agonistit fenoterol t€ inhaluar me veprim té sid&umund ti kené rritur vdekjet

nga astma dhe mund té jené pérgjegjése pér ratpaortalitetit né Zelandén e Re né vitet
70 dhe 80. Nuk ka té dhéna gé ta mbéshtesin rréjerdekshmérisé nga astma nga
pérdorimi i 3-agonistéve té tjeré. Mbetet pér tu paré nése polinmat e receptoréve 3-

adrenergjiké jané faktoré té réndésishém rreziksienpér kéto vdekje.

SEMUNDSHMERIA
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Sémundshméria i referohet impaktit té njé sémuad@jtrimit né spital etj.) dhe shkallés
me té cilén ajo e démton cilésiné e jetés sé perdeaktorét qé e rrisin sémundshmériné nga
astma mund té pérfshijné gravitetin e sémundjeskimjn jo té pérshtatshém té pacientéve me
terapi antiinflamatore, mbivlerésimin e bronkoditaréve dhe vonesén né kérkimin e ndihmés
mjekésore gjaté njé acarimi. Né vendet né zhvilumket se varféria éshté njé faktor rreziku pér
rritien e sémundshmérisé.

Cilésia e jetés

Astma éshté njé crregullim kronik, gé mund té shdggkkufizime té konsiderueshme né
aspektin fizik, emocional dhe shogéror té jetépaéentit, ndérkohé gé mund té keté ndikim
edhe né karrierén e tij. Gjithashtu astma mundeté ghkaku i mungesave té shumta né
aktivitetin e pérditshém, né shkollé ose né puréndésia e faktoréve emocionalé dhe kufizimet
né jetén shogérore mund té jené mé té médha kystamat nuk kontrollohen miré. Kéto
crregullime mund té shkaktojné réndime, sidomosi pgastoria e saj natyrale éshté e
paparashikueshme.

Njé kujdesi jo i pérshtatshém mjekésor mund ti ghk&to véshtirési. Késhtu, mjaft njeréz me
astmé nuk e vlerésojné sakté ndikimin e sémundjgetén e tyre shogérore dhe thoné se béjné
jeté “normale”, megjithése ky normalitet bazohetmédifikime dhe kufizime gé ata tashmé i
kané futur né stilin e jetesés sé tyre, ose sdpsenaohojné kufizimet, duke dashur té “jetojné si
té tjerét”.

Shtrimet né spital
Lidhjet mes ndryshimeve né prevalencé, vdekshméhe&pérgindjeve té shtrimit né spital jané
té pagarta. Késhtu, p.sh. pérgindjet e shtrimevespital, gé né disa vende gjaté viteve 80
(shek.XX) ishin té shtuara, nuk duket se lidheshandryshime né diagnozé ose me shtrimin e
pacientéve me astmé mé pak té réndé. Por mundn@& gené té lidhura me njé rritje té
prevalencés sé astmés, si edhe me njé réndim nésd shtuar.

Pérdorimi i shtuar i antiinflamatoréve, mé shumé foé&mén e inhalacioneve me
glukokortikoideve, mendohet se éshté arsyeja dxeskire pér kété ulje té shtrimeve né spital.

HISTORIA NATYRALE E ASTMES
Foshnjéria

Astma mund té zhvillohet gjaté muajve té paré tésjgor shpesh éshté e véshtiré té
béhet njé diagnozé e sakté pérpara se fémija tét. riNé foshnjat sémundja mé shpesh
shogérohet me fishkéllimé dhe mendohet se ésht&siuhn viral respirator. Kohét e fundit jané
klasifikuar sémundjet me fishkéllimén e fémijérid€a njé korrelacion té fishkéllimave té
hershme me uljen e funksionit pulmonar pérparaltami té simptomave, té cilat sugjerojné gé
pulmonet e vogla mund té jené pérgjegjése pér éiihkat né fémijéri dhe gé zhduken me
rritien e fémijés. Fishkéllimat né vitin e paréjédés nuk jané tregues prognostik pér astmé ose
pér astmé mé té réndé né té ardhmen. Kéta fémij&agbdojné té kené fishkéllima né
foshnjériné e voné, me sa duket, kané astmé térlicle atopiné. Acarimet e herépashershme té
astmés mund té vijné nga ekspozimi ndaj alergenéve.

Né foshnjén e predispozuar, atopia bén gé rrugétneémarrjes té béhen té ndjeshme
ndaj alergenéve ose irrituesve mjedisoré dhe késbshnja bén episode té pérséritura
fishkéllimash.

Disa episode té astmés duket se jané kryesisiahigré me alergenét, ndérsa disa té tjera
lidhen me viruset, ndérsa shumé prej tyre munttibhen ndérthurjes sé kétyre shkageve. Né
fémijéri viruset duket se jané mé té réndésishmealemyenét, ndérsa né fémijét e moshés

22



shkollore alergenét marrin njé rol mé té madh.
Fémijéria

Shfagja kryesore né kété moshé éshté alergjias igastudimi australian, ndjeshméria
dhe ekspozimi ndaj pluhurave té shtépisé pérbéspéuesin mé té madh pér astmén.

Roli i infeksioneve virale né etiologjiné e astnmigk éshté i qarté. Né fémijét atopiké
infeksionet virale jané qartésisht té réndésishieacarimet e astmés, por ka pak té dhéna gé
sugjerojné se ato shkaktojné drejtpérdrejt fillinenastmés. Nga mosha 8 vjeg, njé pjesé e
fémijéve zhvillojné hiperreaktivitet té rrugéve timémarrjes dhe simptomat shogéruese té
astmés persistente té€ mesme deri né té réndé andéterét vazhdojné té kené astmé té lehté
intermitente. Shumé fémijé me astmé vuajné gjithasiga riniti alergjik, sic dokumentohet né
studimin ISAAC.

Sot prognoza afatgjaté e astmés né fémijéri égatprablem madhor. Shpesh éshté sugjeruar qé
astma e fémijérisé “do té zhduket” kur pacientrritet. Té dhénat epidemiologjike japin pak
mbéshtetje pér kété optimizém. Pavarésisht nga tivésité metodologjike né studimet
perspektive (longitudinale) mendohet qé astma zédo& 30 deri 50% té fémijéve (sidomos né
djemté) né pubertet, por shpesh rishfaget né mutshétur. Deri 2/3 e fémijéve me astmé
vazhdojné té vuajné nga crregullimet pérgjaté pretiedhe moshés sé rritur. Pér mé tepér, edhe
kur astma éshté zhdukur klinikisht, funksioni putraoi pacientit shpesh ngelet i alteruar, ndérsa
kolla dhe hiperreaktiviteti i rrugéve té frymémasjpersiston.

Prognoza e astmés duket mé e keqe kur fémija kangkzose kur ka histori familjare pér
ekzemé.

Gjithashtu duhet theksuar gé 5 deri 10% e fémijgeeastmé, gé konsiderohet e paréndésishme,
do té kené astmé té réndé né moshé té rritur. Astféanijérisé nuk duhet nénvleftésuar kurré
me shpresén qé, kur té rritet fémija, astma ddtizet. FEmijét me astmé té lehté mund té kené
njé prognozé té miré, por fémijét me astmé té meesee té réndé ka té ngjaré gé té kené
hiperreaktivitet bronkial dhe jané né rrezik pérkeét afatgjata té astmés pérgjaté jetés.

Mosha e rritur (pjekuria)

Astma mund té filloj¢ né moshé té rritur si pérgjigndaj agjentéve sensibilizues né
vendin e punés dhe ndoshta nga zhvillimi i atopg® voné né jeté. Edhe né kété moshé ka
mundési gé infeksionet virale té shpérthejné acatérastmés, por nuk ka té dhéna té publikuara
gé ato té shkaktojné fillimin e astmés. Ende éslp@njohur numri i pacientéve me astmé me
fillim té voné, gé vijné nga grupi me astmé té kalu

Né njé studim afatgjaté té astmés nga fémijérigetiqg, sa mé e réndé té jeté astma né
fémijéri, ag mé e réndé éshté edhe né moshé té;rdhe shumé nga pacientét gé i kishin
“‘humbur” simptomat e tyre, vazhduan té kishin osmkEion pulmonar jonormal, ose
hiperreaktivitit té rrugéve té frymémarrjes. Ata g&ishin astmén mé té réndé, ishin gjithashtu
edhe mé atopikét. Pér kété kérkohen ende studimighkmese.

GJENDJA SOCIAL EKONOMIKE

Faktorét social-ekonomiké jané themeloré pér kujdedaj astmés, qofté kur shihen nga
perspektiva e individéve té sémuré, e personedih@atésor ose e organizatave gé japin ndihmé
shéndetésore. Edhe pse qéllimi pérfundimtar éstrigppktiva globale mbi faktorét ekonomikeé,
shumica e literaturés e kohéve té fundit pasqyr@énsimumé njohurité e fituara né vendet e
zhvilluara, sesa né vendet né zhvillim.

Té dhéna nga Qendra Amerikane Pér Kontrollin Dhrarialimin E SEémundjeve (CDC)
pasqgyrojné problemet e sémundjes qé pérjetojn§dEme astmé té krahasuar me ata pa astmeé.
Késhtu, nga njé studim anketues shéndetésor komtigtatit 1988 doli se fémijét me astmé
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munguan né shkollé 10.1 milioné dité (dy heré mérghsesa fémijét pa astmé) dhe patén 12.9
milioné kontakte me mjekét, si dhe 200 mijé shtrindespital. Gjithashtu 30% e fémijéve me
astmé patén njéfaré kufizimi té aktivitetit fiziduke e krahasuar vetém me 5% té fémijve pa
astme.

Né mjaft studime té béra né Indi, Australi, ShBAedhngli mungesa né shkollé éshté
dokumentuar si pasojé negative e astmés; ajo m@muemngojé formimin shkollor afatgjaté.
Mungesat né shkollé mund té jené njé tregues if§@éraashpérsisé sé astmés dhe mund té
korrelojné me ecuriné e mjekimit.

Kufizimi i aktivitetit fizik pér shkak té astmés l#g raportuar né shumé studime. Formimi
parashkollor dhe mundésité pér tu integruar né &tognd té€ démtohen né fémijét e vegjél té
paafté pér tu pérfshiré né aktivitetet normaleasigjé e astmés. Njé kontroll jo plotésisht optimal
i astmés mund té cojé né humbjen e mundésive t@izukiit gjaté gjithé fémijérisé dhe té
moshés sé pjekurisé.

Né shumé vende, duke pérfshiré Australing, Suedihé Angliné, astma éshté
dokumentuar si shkak madhor mungesash né puné&aPérngjaré gé raportet e nénvlerésojné
nivelin e vérteté t& mungesave té punonjésve pgéksté astmés. Té shgetésuar pér siguriné né
puné, ata raportojné se mungojné pér shkak té didfekve respiratore akute, né vend gé té
deklarojné njé problem shéndetésor kronik, sic&aktma. Zgjedhja e vendit té punés mund té
ndikohet nga astma dhe (akoma mé keq) né mjafhedpourimi i vetém i punésimit mund té jeté
njé vend pune shumé i papérshtatshém pér astmaBkétashtu astma e pakontrolluar e njé
pjesétari té familjes mund té ndikojé né gjendjeonemike té gjithé familjes. Koha e harxhuar
pér kujdesin ndaj té sémurit dhe blerja e barnavedhe shpenzimet pér mjekimet mund té
shkaktojné véshtirési pér familje té téra. Mjekefektiv i astmés jo vetém e kthen té sémurin né
jetén normale, por i jep edhe pérfitime ekonomijing familjes.

Faktorét social-ekonomiké kané lidhje me shkagastenés, me mundésité pér mjekim
dhe me ecuriné klinike, megjithése lidhja mes le&tiaktoréve social-ekonomiké dhe astmés
mund té ndryshojné nga vendi né vend. Né vendavdluara jetesa brenda né qytet shogérohet
me njé prevalencé té shtuar té simptomave té astai#gpité me lagéshtiré, pak té ventiluara
dhe me pluhura jané faktoré negativé mjedisor&hg@&érohen me njé gjendje ekonomike té ulét
té njerézve gé jetojné brenda né qytete né vendetibuara.

Studime té ndryshme né Meksiké, Ameriké, Angli, i@jani dhe Australi tregojné se
shtresat e varfra dhe pakicat kané prevalencé mkarté té astmés, shkallé mé té larté
vdekshmérie dhe sémundshmérie, si¢ del dhe nganshmé spital dhe vizitat né urgjencé.
Kostoja e astmés

Kostoja e mjekimit té astmés zé njé pjesé té réglée té té ardhurave familjare. Né
ShBA kjo kosto shkon nga 5% deri né 14.5% té téanave familjare. Pér krahasim, né Indi
kostoja e trajtimit té astmés pérbén 9% té té aaitmuvjetore pér individ.

Krahasimet e kostos sé mjekimit té astmés ndérkngtinave té€ ndryshme ¢ojné né njé
séré pérfundimesh té qarta:

* Kujdesi parésor éshté mé pak i kushtueshém sieguné spital,

* Mjekimi né urgjencé éshté mé i kushtueshém s&imje planifikuar;

* Trajtimi nga infermieri/ja mund té jeté efektiémpsa i pérket kostos;

» Familjet mund té vuajné nga véshtirésia finaremtrajtimit t& astmeés.

Né shume studime éshté paré se ka lidhje mes proedésijdesit shéndetésor dhe ecurisé
ekonomike. Kujdesi parésor i astmés nga njé infere i/e stérvitur pér astmén mund ta
pérmirésojé ecuriné dhe, si rrjedhim, ti reduksh@enzimet shéndetésore. Kostoja e mjekimit té
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krizave astmatike éshté shumé mé e madhe se kestigpimit parandalues.
Politika shéndetésore
Astma éshté njé sémundje e trajtueshme dhe e umstime. Megjithése kostoja e

parandalimit té& astmés duket e larté, kostoja etnajtimit té saj korrekt éshté edhe mé e larté.
Trajtimi i duhur i sémundjes paraget njé sfidé ipéividét, pér profesionistét e shéndetésisé, pér
organizatat shéndetésore, si dhe pér geverité.

Kapitujt e tjeré né kété dokument pérgendrohen stitztegjité pér kujdesin ndaj astmés, gqé
mund té pérshtaten nga individé dhe nga persohé&hdetésor. Por, pér ta minimizuar barrén
shogérore dhe ekonomike té astmés, duhet veprithagijtu edhe nga ana e organizatave
shéndetésore dhe agjencive publike.

Ja disa nga rrugét népérmjet té cilave geveritéodpanizatat shéndetésore mund té ndikojné né
kété drejtim:

-Té inkurajojné kudjesin parésor pér menaxhimistends;
-Té inkurajojné pérdorimin e mjekimeve paranesak (preventive);

-Té mbikéqgyrin problemet kryesore té astmés dhemEe saj;

-Ti japin prioritet astmés né shérbimin shéndetéso

Eshté e qarté se barra globale kryesore e astmésl méureduktohet dukshém me ané té
pérpjekjeve té pacientéve, té personelit mjekésganizatave shéndetésore dhe geverive lokale
e kombétare.

3 FAKTORET E RREZIKUT

Né faktorét e rrezikut té astmés (Tabela 3.1) bpjeéé:1-faktorét personalété cilét ndikojné
né zhvillimin e astmés2-faktorét e mjedisitté cilét né individé té predispozuar mund té
ndikojné né shfagjen e astmés, né pérkegésimindhstose né persistencén e simptomave.

Faktorét personalépérfshijné predispozitén gjenetike pér té pasum@sapo njé
ndjeshmeri alergjike (p.sh. atopi, e pércaktuapredhim jonormal i IgE-s&, ndaj alergenéve
mjedisoré). Gjithashtu ato pérfshijné mbindjeshm&re rrugeve té frymémarrjes,obezitetin
gjininé dhe racén.

Faktorét mjedisorée modifikojné predispozicionin gjenetik, duke na#k né shfagien e
astmés kryesisht né individé té predispozuar. Né& kaktoré pérfshihen alergenét, materialet
sintetike, tymi i duhanit, ndotja e ajrit, infeksigt virale té rrugéve té frymémarrjes, dieta,
gjendja socioekonomike dhe madhésia e familjesa Dga faktorét mjedisoré mund té ndikojné
mbi pérkegésimin e astmés (faktorét precipitues).

Faktoré personalé

Predispozita gjenetike

Atopia

Mbindjeshméria e rrugéve té frymémarrjes
Gjinia

Raca /pérkatésia etnike

Faktorét mjedisoré
a- Faktorét gé ndikojné mbi rriten e ndjeshmérigér té zhvilluar astmé né individét e
predispozuar
* Alergenét brenda shtépisé
-Akarienet e shtépisélergenét shtazoréAlergenét e furrtaresKérpudhat, mykrat dhe majaja
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* Alergenét jashté shtépisé
-Polenet-Kérpudhat, mykrat, majaja
. Sensibilizuesit profesionalé
. Tymi i duhanit

-Duhanpirja pasiveDuhanpirja aktive
* Ndotja e ajrit

-Ndotés atmosferikéNdotés shtépiaké
* Infeksionet respiratore

-Hipoteza e higjienés

Infeksionet nga parazitét
Gjendja social-ekonomike
Madhésia e familjes

Dieta dhe medikamentet
Obeziteti

b- Faktorét gé precipitojné acarimin e astmés dbe/shkaktojné persistencén e simptomave
* Alergenét e brendshém

ose té jashtém (shih mé lart)

* Ndotés ajri té jashtém dhe

té brendshém

Infeksionet respiratore

Ushtrimet dhe hiperventilimi

Ndryshimet e motit

Dioksidi i squfurit

Ushgimet, konservantét, barnat

Emocionet e forta

Tymi i duhanit (pasiv dhe aktiv)

Irritues, si: llojet e ndryshme té sprajeve t&plgé ose té bojérave
Tabela 3-1:Faktorét e mundshém té rrezikut pér astmén

FAKTORET PERSONALE
Predispozicioni gjenetik pér zhvillimin e astmés

Sot ka té dhéna té mjaftueshme pér té treguar Bmaagshté njé sémundje e
trashégueshme. Njé numér studimesh kané treguarrif)g té prevalencés sé astmés dhe té
fenotipit astmatik te té sapolindurit e individégé vuajné nga astma, duke i krahasur me té
sapolindurit nga prindér gqé nuk vuajné nga astreaofipi astmatik mund té indentifikohet me
té dhéna subjektive (p.sh. me shenjat e sémundayesjé dhéna objektive (népérmjet matjes sé
mbindjeshmérisé bronkiale ose nivelit té IgE-s&@a@im), ose me té dyja ményrat sé bashku.

Mijaft studime familjare kané treguar bindshém s@piai, mbindjeshméria e rrugéve té
frymémarrjes dhe astma e diagnostikuar me pyet§aois sé paku pjesérisht, nén kontrollin
gjenetik. Studime té realizuara né binjaké kanéetéar se pérgindja e astmés, e ekzemés dhe e
alergjisé nga barérat éshté mé e larté né fémipitozigoté sesa né ata dizigoté, duke e béré té
garté forcén e kontributit gjenetik. Né& studimebazuara né binjaké vlerésohet se efekti i
faktoréve gjenetiké éshté 35-70 %.

Pavarésisht nga pérparimi i biologjisé molekuare dyjenetikés, nuk éshté gjetur asnjé

26



gjen (ose gjene) i sigurt, i lidhur me trashégimenétopisé ose té astmés. Rezultatet e studimeve
té ndryshme sugjerojné se né patogjenezén e astonés té pérfshihen gjene té shumta dhe se
ka rajone kromozomike gé mund té strehojné gjerelippozuese té€ astmés (p.sh. kontrolli
gjenetik i

pérgjigjes imune apo i citokinave proinflamatore).

Atopia

Atopia, e pércaktuar si njé prodhim jonormal i @antpave IgE pas kontaktit me
alergenét e ambientit, shfaget me rritjen e IgEt®tose specifike né serum dhe néggjoje
pozitive ndaj testeve alergjike té lekures, duked@@&r njé bateri me alergené standardé,
specifiké pér cdo zoné gjeografike.

Atopia duket se éshté njé faktor i réndésishémgpeds gé i bén individét té predispozuar
ndaj zhvillimit t& astmés. Té dhénat epidemiologjikegojné se, né raport me popullsing, rastet e
astmés gé i atribuohen atopisé, shkojné mbi 50%hjaie ndjeshmérisé ndaj alergenéve dhe
astmés varet nga mosha. Né té vérteté, né pjeséd médhe té fémijéve gé sensibilizohen ndaj
alergenéve respiratoré gjaté 3 viteve té paratés,jené voné do té zhvillohet astma, kurse te
fémijét gé sensibilizohen pas 8 ose 10 vjetéslzjkuwepér zhvillimin e astmés éshté i njéjté me
até té fémijéve gé nuk jané té sensibilizuar. Ndergitopia éshté faktori mé i réndésishém pér
shfagjen e sémundjes, ajo duhet konsideruar vatéja aga faktorét.

Sémundjet atopike kané shfagje familjare. Né mgftdime jané pérshkruar shumé raste
familjare té astmés, té shogéruara me fenotipaiperreaktivitet té rrugéve respiratore apo/dhe
nivele té rritura té IgE-totale.

Studimet mbi familjen sugjerojné gé gjendja atopkeé personi pa astmé nuk ndikon si
rrezik pér astmén te té aférmit e tjeré. Por pramiatopisé te té sémurét me astmé e rrit
mundésiné e zhvillimit té astmés te té aférmit. Kés pavarésisht se astma dhe atopia
trashégohen né ményré té pavarur, shogérimi i @stme atopiné, ose shfagjet atopike (p.sh.
ekzema) né njé individ e rrisin shumé mundésinéfagges sé astmés te ndonjé nga té aférmit e
tij/saj). Pra, rritet mjaft rreziku qé prindér atikd me astmé té lindin fémijé me astmé, kur né
historiné e késaj familje astma éshté shoqgéruaratopiné. Né ményré té ngjashme kur
hiperndjeshméria bronkiale dhe atopia jané té prame te prindérit, rritet mundésia e zhvillimit
té astmés te pasardhésit.

Hiperreaktiviteti i rrugéve té frymémarrjes

Njé faktor rrezikshmérie i astmés éshté hiperredkti i rrugéve té frymémarrjes, njé
gjendje né té cilén njé stimul provokues né rrugéfrymémarrjes shkakton me lehtési njé
obstruksion shumé té shprehur bronkial. Kjo gjeridjenjé komponent té trashégueshém dhe
éshté e lidhur ngushté me nivelet e IgE-ve né sedin@ me inflamacionin e rrugéve té
frymémarrjes. Tendenca pér té prodhuar njé nivel tthdarté té IgE-totale serike éshté e
bashkétrashéguar me hiperreaktivitetin e rrugévdrygémarrjes dhe njé gjen gé drejton
hiperndjeshmériné bronkiale dhe ndodhet i vendgsané njé lokusi kryesor qé rregullon
nivelet serike té IgEve né kromozontig.

Hiperreaktiviteti asimptomatik i rrugéve té frymémes ndaj histaminés éshté njé faktor
rreziku pér zhvillimin e astmés.

Hiperndjeshméria asimptomatike né rrugét e fryméemididhet me inflamacionin dhe
rimodelimin e rrugéve té frymémarrjes, duke sugemg inflamacioni i rrugéve té frymémarrjes
mund t i paraprijé fillimit t& astmés.

Gjinia dhe astma
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Astma né fémijéri éshté mé e shpeshté te djemt teegajzat. Kjo mund té lidhet me
praniné e rrugéve mé té ngushta té ajrit te djem&njé rritje té tonusit té rrugéve respiratore
dhe ndoshta me njé hiper-IgE, qé i predispozojeénty pér ngushtim té rrugéve té ajrit ndaj
ngacmuesve té ndryshém. Ky ndryshim zhduket pash@&so$0-vjecare, kur raporti diametér/
gjatési i bronkeve éshté i njéjté pér té dy seksadshta pér shkak té ndryshimeve té masés sé
toraksit gjaté pubertetit te meshkujt, por jo tefat.

Gjaté dhe pas pubertetit femratpreken mé shumé streéa Eshté interesante se astma e
provokuar nga aspirina éshté mé e pérhapur te femra
Raca/etnia dhe astma

Pjesa mé e madhe e té dhénave tregojné se ndryshidukshme raciale dhe etnike né
pérhapjen e astmés kané si shkak kryesor faktooglseskonomiké dhe mjedisoré. Studimet me
emigrantét sugjerojné se njeréz té racave té norgghund té mbartin rrezikun e popullsisé ku
l8vizin. Késhtu, pérhapja e fishkéllimés sé gjokéishté e njéjté mes fémijéve té racave té
ndryshme, gé jetojné né Londér dhe atyre gé jetAjmstrali. Né fémijét zezaké ka njé pérhapje
mé té madhe té fishkéllimés sé gjoksit sesa teatdhét gé jetojné né Ameriké, si pasojé e
faktoréve social-ekonomiké dhe mjedisoré (ekspozenalergjike dhe faktoréve dietetiké mé
shumé sesa racoré).

FAKTORET MJEDISORE
Faktorét mjedisoré qgé ndikojné né ndjeshmériné e idivicéve té predispozuar pér té
zhvilluar astmé.
Alergenét dhe sensibilizuesit profesionalé

Alergenét dhe sensibilizuesit profesionalé kongiden si shkaktarét mé té réndésishém
té astmés. Kjo nénkupton se né fillim sensibilizolmeugét ajrore dhe mé pas shfaget astma
aktive, duke shkaktuar kriza té astmés ose dukergipersistencén e shenjave té astmés.

Ekspozimi ndaj alergenéve éshté njé faktor i réstiésn rreziku pér zhvillimin e
ndjeshmérisé atopike ndaj alergenit specifik. Ekgpoi individéve té ndjeshém ndaj alergenéve
éshté njé faktor rreziku pér kegésimin e astmédodbevazhdimin e simptomave té saj. Si
rrjedhim, ekspozimi ndaj alergenéve éshté shkakstmés ose, té paktén, pér shfagjen ose pér
vazhdimin e saj. éshté véné re njé lidhje recipmoks ekspozimit ndaj alergenéve dhe pérhapjes
sé astmés, si dhe njé pérmirésim i astmés pasredésé ekspozimit ndaj alergenéve. Fakti gé
ekspozimi ndaj alergenéve mund ta keqésojé asts@mioshkaktojé persistencén e simptomave
(reaksioni alergen - IgEspecifike), thjesht mungééfaqésojé njé nga mekanizmat e shumté, té
cilét ndikojné né kegésimin e astmés ose né mhbagtjpjé inflamacioni kronik té rrugéve ajrore
dhe simptomave té astmés, pa shkaktuar njé astreé té

Prania e té paktén disa formave té astmés profasiase mjedisore vetém né personat e
ekspozuar, té bén té mendosh gé disa substancaténddave njé person béhet i ndjeshém)
mund té shkaktojné zhvillimin e astmés. Késhtu .p.&kti se né Barceloné u pané epidemi té
pérkegésimit té astmés gjaté ditéve kur shkarksbi@, e rriten bindjen se sasi té vogla alergeni
ajror mund té shkaktojné ndryshime te réndésishénenashkérité e njerézve té sensibilizuar.
Fakti se ata qé u paragitén né spital, ishin pgsleus gjithé atopiké dhe alergjiké ndaj pluhurit,
tregoi se sensibilizimi, kur alergeni éshté mjdfigishém, mund té€ ndodhé edhe né pérgendrime
té uléta atmosferike.

Ka té dhéna gé ekspozimi ndaj alergenéve dhe/osévé kimike mund té shkaktojé me
té vérteté astmé, vecanérisht nése agjenti samsisl éshté i fugishém. Shembuijt historiké kané
treguar se né shumicén e personave (pér t& mosg thétn né té gjithé) té ekspozuar ndaj
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kripérave té platinit dhe enzimave biologjike néh@uéshté zhvilluar astma. Né njé studim 5-
viecar né 277 punétoré té punésuar né njé ndéemésgrjprodhimit tétoluen disocianate
incidenca e rasteve té reja té astmés profesiv@adentifikuara ishte mbi 5%.

Alergenét e brendshém

Alergenét e brendshém pérfshijné: akarienet shtépfpluhuri i shtépisé), alergenét shtazoré,
alergenét nga furrtarja dhe kérpudhat. Sot né uepdehvilluara, jané shtuar alergenét e
brendshém, pasi shtépité jané mé té izoluara Euogeluar humbjen e energjisé, ndérsa tapetet,
nxehtésia, lagéshtia i kané béré kéto ambienteveEbanim ideal pér akarienet, furrtaret,
insektet e tjera dhe bakteriet.

Akarienet e pluhurit té shtépisé

Edhe pse alergenét e akarieneve transportoheneas@zgj tepér té médha, té dhénat
pluhurit té shtépisé ndodhen substanca té ndrysigamike dhe inorganike, si: sporet, grimcat e
pjalmit, insektet dhe fecet e tyre; pleshtat eagjive, akarienet.

Alergenét e akarieneve jané té pranishém né pges@ityshme té trupit té akarieneve.
Sekrecionet dhe jashtéqitjet e tyre pérbéjné burikryesor té alergenéve me origjiné nga
pluhurat.

Speciet kryesore shtépiake té akarieneve jané atogliide, dermatophagoides
pteronyssinus, D.farinae, D.microceras, euroglypmanei,té cilat zakonisht pérbéjné 90% té
akarieneve né pluhurat e shtépisé né rajonet me&kié buté. Akarienet ushgehen né mjediset
humane dhe shtazore té kolonizuara nga mikrokégiudtykrat dhe bakteriet. Akarienet mund
té gjenden né dysheme dhe tentojné té futen thélléapete, dysheké dhe né objektet e buta.
Kushtet pér rritien e tyre jané temperatura midi82 dhe 26°C dhe njé lagéshti relative mbi
55%.

D.pteronyssinugshté akarieni kryesor né vendet me klimé té fagBsfarinae mbijeton
mé miré né klimé mé té thaté dhe éshté akarienishpeshté né vendet me dimér té gjaté dhe té
thaté.

Pérvec akarieneve piroglifide, né pluhurin e st#@pijané gjetur specie ta tjera
akarienesh, gé mund té cilésohen akariene shtépiake pérfshijné akarienet e stokazhit, té
cilat rriten né produktet e magazinuara ushgimdre dé kérkojné ushgim té bollshém dhe
lagéshti té larté pér mbijetesé. Speciet mé térrstkoe u pérkasin gjinive té
tyrophagus, glycyphagus, acarus, lepidoglyphustogyphus
Alergenét e akarieneve shtépiake jané identifilsi@isteiné proteazdalergenét e grupit Dp
1, Df 1, D.microcerasl); seriné proteazdalergenét e grupit 3gmilaza(alergenét e grupit 4).
Kéto enzima jané gjetur né fekalet e akarieneverg&nét e grupit 2 vijné kryesisht nga trupi i
akarieneve, sesa nga fecet e typ 2,Df 2. Alergenét kryesoré né pluhurin e shtépisé jageé n
grupi 1 dhe 3, dhe mé pak alergené nga grupi Zgatet mé té réndésishém té akarieneve kané
aktivitet proteolitik dhe pér kété arsye mund tgnBymé lehté né gelizat imunokompetente.
Pérgendrimi i alergenit té akariertptero mbi 0.5ug pér 1 gram pluhur duket se éshté njé
faktor i réndésishém rreziku pér alergjiné nga i@ket. Nuk éshté pércaktuar garté cili éshté
niveli pér pragun e provokimit t&é simptomave téras.

Alergenét shtazoré

Kafshét e shtépisé me gjak té ngrohté clirojnégaleé me ané té sekrecioneve (péshtyma) dhe té
ekskrecioneve (p.sh. urina).

Macet -alergenét e maces jané agjenté té fugishém gdlenssls té rrugéve té kalimit té ajrit.
Proteina kryesore alergjiké&¢l d1) gjendet né lIékurén e maces, né djersén dhe nérud saj.
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Ky alergen transportohet né pjeséza té vogla Bethmikroné diametér, té cilat béhen lehtésisht
té transportueshme nga ajri dhe jané pérgjegjésshiigigjen e shpejté té simptomave respiratore
né personat e sensibilizuar nga macet. Ekspozirarshém ndaj maceve mé tepér mund ta ulé,
sesa ta rrisé rrezikun e femijés pér zhvillimin stngs, ndérsa alergenét e maceve mund té
pérbéjné njé faktor rreziku pér réndimin e astnfés\dzitat né urgjencé.

Vendet publike -spitalet, kinematé dhe transpoublix- mund té pérmbajné proteina
alergjike té mjaftueshme pér té shkaktuar simptdihaike né individét shumé té sensibilizuar.
Rrobat e zotéruesit té maces pérbéjné mjetin spatit pasiv té-el d1 né mjediset ku nuk ka
mace.

Qenté - prodhojné dy proteina té réndésishme alergjikan fl1 dhe Can f2
Karakteristikat e alergenéve té genve jané té hgyjasme ato té alergenéve té maceve. Mbi 30%
e individéve alergjiké i kané pozitive testet eus pér ekstraktet e genve.

Brejtésit -shumé fémijé i mbajné brejtésit né shtépi dhedwade brenda né gytete ku ka
edhe minj té egér dhe minj té ujit. Alergenicitetintigeneve té brejtésve njihet miré né ata gé
merren me kafshét, té cilét sensibilizohen ngagmat urinare.

Furrtaret - né disa vende dhe mes disa grupeve etnike sernsibinga alergenét e
furrtareve mund té jeté po aq i zakonshém sa sémnsith nga alergenét e akarieneve té shtépisé.
Shumica e specieve té furrtareve jetojné né klim@ikale. Speciet mé té zakonshme jané:
furrtaret gjermane blatella germanicy furrtaret aziatike B.orientalis), furrtaret australiane
(P.australasiag Gjithashtu jané tipizuar alergenét nga furrt@jetmane dhe amerikane, ndérsa
prania e tyre né pluhurin e shtépisé mund té mdtéte pérdorur antitrupat specifiké
monoklonalé.

Mykrat - mund té veprojné si alergené té brendshém tépoatueshém nga ajri. Ndérmjet
kétyre éshtélternaria, e cila éshté njé faktor i vértetuar rreziku pétn@&n né popullata té
ndryshme dhe gé né ShBA éshté shogéruar me rrezéghé pér vdekje nga astma.

Kérpudhat vendet e erréta, me lagéshti dhe pak té ventiljzar@ optimale pér rritjen e tyre.
Kérpudhat rriten miré brenda sistemeve qé pérdp@nfreskim, ngrohje dhe lagéshtim né
shtépi, duke pérbéré njé rrezik té vecanté pérakomimin e ajrit. KErpudhat e brendshme mé té
zakonshme jangaenicillium, aspergillus, alternaria, cladosporiucandida.

Alergenét e jashtém

Alergenét e jashtém mé té zakonshém qé mund té pérmastmé né njerézit e predispozuar, jané
polenet dhe kérpudhat.

Polenet

Alergenét e poleneve (gé shogérojné astmén, vijgésisht nga pemét, bari dhe barishtet e
kégija. Nga polenet clirohen pjeséza me pérmasaikeonit nga granulat e amidonit, sidomos
pas shiut, té cilat mendohet se jané pérgjegjésdr#Eat e astmés nga polenet. Pérgendrimi i
poleneve né ajér ndryshon né varési té lokalizithé té kushteve atmosferike, por né pérgjithési
polenet e peméve mbizotérojné né fillim té pransepmdlenet e barérave né fund té pranverés
(prill-maj) dhe né veré, ndérsa polenet e shkuggat® verés dhe vjeshtés.

Studimet klinike dhe aerobiologjike kané treguarnsetat e poleneve po ndryshojné si
rezultat i faktoréve kulturoré (p.sh. importimi intiéve pér parget urbane) dhe mé tepér nga
lévizjet ndérkombétare. Pérgendrimetta pl (alergeni kryesor nga egjrimlium) mbi 10 pg/g
né pluhurin e shtépisé, shogérohet me epidemizéve té€ astmés, me shtim té simptomave, me
shtim té hiperndjeshmérisé sé rrugéve té kalimgjrié dhe me inflamacion té tyre.

Mykrat
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Mund té jené alergené té jashtém té transportuesh@m ajrin. Alternaria dhe
cladosporium(té cilat jané edhe kérpudha té brendshme) janv&trdet mykra té vértetuara si
faktoré rreziku pér astmén. Mykrat shpesh janégale# sezonalé né zona me klimé té buté, ku
disa mykra formojné spore né ditét e ngrohta dhehtta té verés, ndérsa disa té tjera
parapélgejné netét me shi té vjeshtés.

Sensibilizuesit profesionalé

Eshté pérshkruar njé listé e gjaté e agjentévelsbnses profesionalé. Tabela 3-2 jep njé
renditje té& shkurtuar. Njé listé e kohéve té fupditishin sé paku 361 agjenté profesional&, pér té
cilét dihet se pérfshihen né astmén profesionale.

Sensibilizuesit profesionalé zakonisht klasifikorsgpas peshés molekulare. Mekanizmi i
veprimit i sensibilizuesve me peshé molekulareé€ mbetet shumé i paqarté.

Sensibilizuesit me peshé molekulare té madhe ndosltgensibilizojné personat dhe
shkaktojné kriza astme me té njéjtin mekanizémlesiganét. P.sh., ekspozimi i menjéhershém
ndaj gazeve irrituese né vendin e punés ose gjksidemteve mund té shkaktojé njé
hiperndjeshméri té bronkeve, gé éshté quajtur emdr disfunksionit reaktiv bronkial dhe gé
tani njihet si astma e shkaktuar nga irrituesit.

Astma e shkaktuar nga irrituesit ka shumé nga keriskikat klinike dhe fiziologjike té formave
té tjera té astmés. Patologjia e saj éshté e njgge jo identike, e karakterizuar nga rritje e
gelizave mononukleare mukozale té rrugéve ajroeefiitozé subepiteliale, por jo nga rritja e
numrit té mastociteve dhe eozinofileve.

Tymi i duhanit

Djegia e duhanit, i cili éshté njé burim i kudogjshém i irrituesve té brendshém,
prodhon njé pérzierje komplekse té gazrave, avdhe|Endéve té vecanta. Né tymin e duhanit
jané identifikuar mé shumé se 4500 pérbérje dhetakoinues, midis tyre pjeséza té
respirueshme, hidrokarburet policiklike, monoksi#arbonit, dioksidi i karbonit, oksidi nitrik,
nikotina dhe akroleina.

Duhanpirja pasive

Ka té dhéna se ekspozimi ndaj tymit t& duhanitmBiant e rrit rrezikun e sémundjeve té
traktit té poshtém respirator uteroné foshnjat dhe né fémijét. Tymi nga djegia e dithanili
éshté mé toksik se tymi i thithur nga pérdoruegiubanit, éshté vecanérisht irritues i mukozés
respiratore. Pirja e duhanit nga néna e fémijé&e glatatzanisé, si dhe pirja nga njé anétar tjetér
familjes, pas lindjes sé fémijés e rrit rrezikuntije (fémijés) pér zhvillimin e astmés dhe
fishkéllimés sé gjoksit.

Duhanpirja aktive

Ndérkohé gé tymosja aktive mund ta rrisé rrezikuwallimit t& astmés profesionale né
punétorét e ekspozuar ndaj disa sensibilizuesviegiomalé (p.sh. acidi anhidrik), ka ende té
dhéna té kufizuara gqé tymosja aktive éshté fakteziku pér zhvillimin e astmés. Megjithaté
tymosja aktive shogérohet me rénie té theksuaurtésionit pulmonar né njerézit me astmé, me
réndim mé té rritur té astmés, me pérgjigje té obdj trajtimit t& astmés, duke e mbéshtetur
konceptin se tymosja aktive mund té ndikojé né @gékimin e astmés edhe pa ndikuar né
zhvillimin e saj.

Ndotja e ajrit

Ndotja e ajrit pércaktohet si akumulim atmosferikrituesve né njé nivel té tillé, gé
béhet e démshme pér njerézit, kafshét ose bimédyTiéituesit -i jashtém dhe i brendshém-
ndikojné né ndotjen e ajrit.

Ndotésit e jashtém
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Ka dy tipa kryesoré té ndotésve té jasht&mogu industrialkomplekset grimcore té
sulfur dioksidit) dhesmogu fotokimiKozoni dhe oksidi i nitrogenit).Ata mund té bashkstojné
né njé sipérfage té dhéné.

Nivelet e ndotésve té ajrit ndikohen nga kushtehait dhe nga cilésité gjeografike
lokale. Disa studime kané pérfshiré ndotés té runys si réndues té astmés, kryesisht né
eksperimentet me ekspozim té kontrolluar. Studifetjera kané treguar njé shogérim té
réndésishém té ndotésve té ajrit, té tillé si: gzoksidi i nitrogenit, aerozolet acide dhe Iéndét
vecanta, me simptomat dhe krizat e astmés. Ndaéaihbientit dioksidi i squfurit, ozoni dhe
oksidi i nitrogenit- mund té shkaktojné bronkokeiksion, ndjeshméri té rritur tranzitore té
bronkeve dhe té shtojné pérgjigjen alergjike. Mégge duket qé astma éshté mé e shpeshté né
vendet e industrializuara, ka pak té dhéna qéjaaohjrit Eshté pérgjegjése e drejtpérdrejté pér
rritjen e prevalencés sé astmés né kéto vende.

Marrim njé shembull: roli i ndotjes sé ajrit né #hmin e astmés dhe té alergjisé éshté
studiuar duke krahasuar prevalencén e crregullinmespiratore né fémijét e shkollave gé
banojné né dy qytete gjermane; né gytetin linddra@cigut, me ndotje t& madhe industriale dhe
né qytetin peréndimor t& Mynihut, me trafikun e mhgar automobilistik. U pa se astma dhe
alergjia ishin shumé mé té shpeshta né Mynih, adérsnkitet ishin mé té shpeshta né Lajpcig.
Kjo diferencé ishte e lidhur -pérvec faktoréve jE¥& me tipin e ndotjes sé ajrit: né Mynih
mbizotéronte léshimi i produkteve té djegjes ngtmjetet (dioksidi i nitrogenit), ndérsa né
Lajpcig ndotja e ajrit shkaktohej nga pérgendrimdarta té dioksidit té squfurit, nga djegia e
gymyreve me pérmbaijtje té larté squfuri, pér nggalf)e prodhim energjie.

Tabela 3-2: Agjentét shkaktues té astmés profesionale

Profesioni Agjenti

Proteinat shtazore
Punonjésit e laboratoréve me | Proteinat urinare
kafshé, veterinerét

Proceset e ushgimeve

Buképjeksit, proteinat e vezés, amilaza

Fremerét e bulmetit

Képushat e magazinave

Fermerét e shpendéve

Képushat e shpendéve, kakérdhité

Punétorét e drithit

Képushat e magazinave, bari, aspergilusi

Punonijésit kérkimoré

Karkalecat

Prodhuesit e ushgimeve me peshk

Harrjet

Prodhuesit e detergjentéve

Enzimat e bacillus subtilus

Punuesit e méndafshit

Krimbat e méndafshit dhe larvat

Proteinat bimore

Furrtarét Mielli, amilaza
Procesi i ushgimit Pluhuri i kokrrave té kafes, mishi i zbutur, caji
Fermerét Pluhuri i sojés

Punonjésit e anijeve

Pluhuri i drurit (insektet, drithi)

Prodhuesit e laksativéve

Ispaghula, psyllium

Punonjésit e stabilimenteve té
sharrave, karpentierét

Pluhuri i drurit

Saldatorét me elektricitet

Celofoni (rréshira e pishés)

Infermierét/et

Psyllium, lateks

Léndét inorganike

Punonijésit e rafinerisé

Platini, vanadiumi

Pllakat e mermerit

Kripérat e nikelit

Pastruesit e diamantit

Kriprat e kobaltit
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Fabrikuesit

Fluoridi i aluminit

Specialistét e kozmetikés

Persulfati

Saldimi

Kripérat e kromit

Léndét organike

Fabrikuesit

Antibiotikét, piperazina, metildopa, salbutamoli

Punonijésit e spitalit

Dezinfektantét (sulfatiazol, kloraminé,
formaldehid), lateks

Anestezistét

Enflurani

Punétorét e shpendéve

Aprolium

Ngjyrosésit e gézofit

Ngjyruesit e gézofit

Proceset e kaucukut

Formaldehide, etilen diamine, anhidridi ftalik

Industria plastike Toluen diisocianat, heksametil diisocianat,
difenilmetil isocianat, anhidridi ftalik, trietilen
tetraminé, ahidridi trimetilik

Etanolaming, diizocianatet

Produktet reaktive té cimentos

. .. | Ngjyrosja e automobiléve
Studime t€ [punatorét e fonderise

mévonshme treguan se prevalenca e alergjisé ngarggte né Lajpcig, né fémijét e shkollave, u
rrit nga 2-3% qé ishte né vitet 1991-1992, né 5rd4995-1996 (vetém 6-7 vjet pas bashkimit
té Gjermanisé€), ndérsa prevalenca e té gjitha lséimsneve IgEvartése u rrit nga 19.3% (né
1991-1992) né 26.7% (né 1995-1996).
Ekspozimi ndaj trafikut
Né ményré té vecanté shkarkimi i naftés mund o kushtet alergjike paraekzistuese,

por jo domosdoshmérisht zhvillimin e rasteve té & astmés dhe atopi. Pjesézat e naftés i
absorbojné alergenét nga polenet e barit né sgenfee tyre dhe mund té veprojné si
transportues té mundshém pér ta rritur depoziteratergenéve té poleneve né mushkéri
Ndotésit e brendshém

Kontaminuesit dhe |évizjet atmosferike té ajritti@ndshém té ndotur jané té ndryshém
nga ata té ajrit té jashtém. Njé rritje e ngarkesEd®rendshme ndotése mund té keté lidhje me
ngarkesén e rritur té antigeneve (né vecanti nget i akarieneve) té shkaktuara nga ndryshimet
né modelin e shtépisé dhe né format e ngrohjesmbdlimit (kryesisht pérdorimi i tapeteve dhe
mobiliet e veshura me tapiceri). Fémijét dhe banenendeve té zhvilluara shumicén e kohés sé
tyre (9095% té kohés) e kalojné brenda, prandajésitce brendshém kané réndési té vecanté.

Ndotésit e brendshém mé té réndésishém jané: oksidk, oksidet e nitrogenit,

monoksidi i karbonit, dioksidi i karbonit, dioksidi squfurit, formaldehidi dhe ndotésit
biologjiké, té tillé si endotoksinat.

Burimet e kétyre ndotésve té brendshém pérshijtefl&toré:

. Gatimi me gaz natyral ose propan té Iéngshém, [& prodhojné monoksid
karboni, dioksid karboni, dioksid suqufuri, oksidrik dhe oksidet e nitrogenit;

. Gatimi me dru, vajguri ose sobat me qymyr, té @ladhojné monoksid karboni,
oksidet e nitrogenit dhe dioksidin e sulfurit, Biedgrimcat e pérthithshme;

. Ngrohja me gaz, dru, qymyr, vajguri dhe vatrat,ctét prodhojné monoksid
karboni, dioksid karboni, oksid nitrik, oksidet gragenit dhe vecanérisht bloza.

. Ndértimi dhe mobilimi me instalime me shkumé, nejitme tutkall, djegia e

dérrasave, dérrasat e presuara, kompesatat, pétfeuermbajné pérbérésin organik té
avullueshém formaldehide dhe pérdorimi i bojérase materialeve té tjera gé clirojné
isocianate.
Infeksionet respiratore
Infeksionet respiratore kané njé marrédhénie koksglene astmén. Té tilla infeksione né
jetén e hershme kané gené té shogéruara me wmliternuljen e rrezikshmérisé pér zhvillimin e
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astmés, dhe infeksionet né mosha té ndryshme fag&siar me fillimin e krizave.
Té dhénat epidemiologjike konfirmojné gé infeksionieale respiratore akute shkaktojné kriza
astme si te té rriturit, ashtu dhe te fémijét. ¥aumeé té zakonshme respiratore né fémijét jané:

. virusi respirator sincicigl i cili shkakton rreth 50% té té gjitha sémundjeve
fishkéllimé né gjoks (wheezing) dhe 80% té rastéveronkiolitit né kété grupmoshé;

. virusi i parainfluencésnjé shkak i réndésishém i bronkiolitit dhe krupdt fémijéri;

. viruset e zakonshme té té ftohti€ tilla si rinoviruset, shpérthyesit kryesoré té

fishkéllimés né gjoks né fémijét mé té médhenj d@éadultét me astmé.

Infeksionet bakteriale, vegcanérisht ndamidia pneumoniaaé fémijéri, mendohet se luajné rol

né zhvillimin e astmés gjaté jetés. Ekziston njégénim i garté mes infeksioneve té rénda
respiratore virale né fémijériné e hershme dhe |ismt t€é astmés né fémijét, mé voné.

Gjithashtu éshté e qarté gé ky shoqérim shkaktolgat njé mosekuilibér i zakonshém

paraekzistues né imunitet (deficit Tdhe rritje T,2).

Né kundérshtim me té dhénat e mésipérme, njé stadidemiologjik i kohéve té fundit,
i realizuar né Gjermani, ka treguar garté njé efektojtés té infeksioneve té rrugéve té sipérme
respiratore té kaluara gjaté vitit té paré té jetétaj rrezikut pér zhvillim t& mévonshém té
atopisé dhe té astmés, edhe né fémijét me ananfen@igre pér sémundje atopike. Gjithashtu
té dhéna té ngjashme né Shtetet e Bashkuara kegéatrse shtimi i infeksioneve respiratore
gjaté fémijérisé i mbron fémijét ndaj zhvillimit thévonshém té astmés. Kéto té dhéna jané né
pérputhje me hipotezén e higjienés (shih mé poshti) duket se e kundérshtojné shogérimin
pozitiv ndérmjet infeksioneve respiratore dhe astn@ diskutuara mé sipér. Kjo kontradikté e
dukshme mund té zgjidhet duke kuptuar gé infeksiengénda respiratore individuale né
fémijériné e hershme (si bronkioliti nga VRS) kaéje pér démtimin e imunitetit tipi 1 dhe
gjithashtu jané té shogéruara me rritje té rrezpgértzhvillimin e mévonshém té astmés.
Hipoteza e higjienés

Pérmirésimet né higjiené dhe reduktimi i infeksimeté zakonshme né vendet
peréndimore éshté shogéruar me rritje té prevatesééatopisé dhe té sémundjeve atopike.
Alergjia respiratore éshté mé pak e zhvilluar npypaé cilét jané té ekspozuar ndaj mikrobeve
orofekale dhe ushgimeve te kontaminuara me mikrdBgjiena e larté dhe njé dieté
peréndimore semisterile mund ta lehtésojné zhvitlim atopisé. Evidenca mé bindése e njé
lidhjeje té kundért mes infeksionit dhe alergjishté béré e njohur népérmjet studimeve té
hepatitit A.

Njé faktor tjetér qé ka influencé mbrojtése ndayiltimit té atopisé dhe astmés, éshté
shfagur né ferma. Ményra e jetesés sé familjesdegréshté e ndryshme né shumé drejtime nga
ajo e familjeve té tjera: numri i madh i pjesétaémé shumé kafshé, gatim i shpeshté me dru
dhe gymyr, mé pak pirje duhani, mé shumé qumeéslet zttkone té ndryshme dietetike.
Sidoqofté, asnjé nga kéta faktoré nuk e shpjegoné&imin e forté invers mes atopisé dhe jetés
né fermé. Né té vérteté, kontaktet me kafshét eképshpendét, shpjegojné uljen e prevalencés
Sé atopisé mes fermeréve.

Infeksionet nga parazitét

Rezultate té studimeve té ndryshme kané treguapessonat me astmé kané njé ambient
schistosomiasis urinarprevalenca e atopisé éshté mé e ulét sesa teg€atak e kané kété
infeksion. Gjithashtu studime epidemiologjike ssti@nojné gé astma éshté mé e rrallé aty ku
ka parazitizém intestinal endemik.

Né pérgjithési t&é dhénat e deritanishme as e médshtpor as e hedhin poshté teoriné gé
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sémundjet parazitare t& mbrojné ndaj astmés oéesfataktaré té saj.
Gjendja social-ekonomike
Njé tjetér aspekt i epidemiologjisé sé sémundjéergpke, pér té cilin hipoteza e higjienés ofron
njé shpjegim, &shté gradienti social-ekonomik: pkerwca mé e larté e astmés dhe e sémundjeve
atopike gjendet né vendet e zhvilluara né krahasienvendet né zhvillim. Gjendja social-
ekonomike e familjeve mund té jeté mé shumé nj& miatés i ményrés sé jetesés, sesa njé
matés i faktoréve té rrezikshmérisé sé astmés.
Karakteristikat e ményrés sé jetesés mund té pgrdsizakonet e ushgyerjes, numrin e antaréve
té familjes, vizitat né gendrat shéndetésore, dpin@n pasive, ekspozimin ndaj alergenéve, ose
faktoré té tjeré ende té panjohur.
Madhésia e familjes

Studime té ndryshme kané treguar njé raport innes astmés dhe numrit t& anétaréve té
familjes: mungesa e fémijéve té vegjél ose praei@m e njé fémije né familje, shogérohet me
njé rritje té rrezikut pér astmé, duke e krahasoarfamiljet qé kané mé shumé se njé fémijé té
vogél. Obeziteti

Pavarésisht nga véshtirésité e shumta qé shogémyn&rregullimet astmén dhe
obesitetin-ka disa t& dhé&na pér njé korrelacion tneggiesit t& masés sé larté trupore dhe rrezikut
mé té madh pér zhvillimin e astmés. Pér mé tepgrdika té dhéna gé tregojné se humbja e
peshés né pacientét obezé té sémuré me astmémirgsin funksionet e mushkérisé,
vecanérisht variacionet e PEF-it, shenjat e astig@sté bén té mendosh gé obeziteti mund ti
keqésojé simptomat respiratore dhe cilésiné e jetdé sémurét me astmeé.

Faktorét gé precipitojné acarimin e astmés dhe/osghkaktojné persistencén e simptomave

Faktorét shpérthyes jané faktorét rrezikues, &t chkaktojné acarim té astmés, duke
dhéné inflamacion, duke provokuar bronkokonstriksiose té dyja sé bashku. Ata jané té
ndryshém nga njé person né tjetrin dhe nga njé kéhgetrén. Faktorét shpérthyes té astmés
pérfshijné sé pari, ekspozimin ndaj faktoréve shkak té astmés (alergenét dhe agjentét
mjedisoré), gé i kané sensibilizuar mé paré rruggpiratore té personit me astmeé.

Né faktorét shpérthyes pérfshihen gjithashtu: uslet; ajri i ftohté, medikamentet,
gazrat irrituese, ndryshimet e motit dhe emocientgdrta. Kéta faktoré nuk mund té shkaktojné
fillimin e astmés, por acarojné njé astmé gé ésigianishme.

Pér identifikimin e faktoréve shpérthyes shérbemnameza e kujdesshme. Faktoret
kryesoré shperthyes té astmés jané: alergenétjanelaijrit, infeksionet respiratore, ushtrimet
dhe hiperventilimi, ndryshimet e motit, dioksidi s$qufurit, ushgimet, konservantét,
medikamentet, emocionet e forta. Gjithashtu janétgé&uar shkurtimisht edhe faktoré té tjeré, té
cilét mund té shkaktojné acarim té astmés, sitifisinuziti, polipoza, refluksi gastroezofageal,
menstruacionet, shtatzania.

Konservantét né ushgime mund te jené faktoré tériiém shpérthyes té krizés sé astmés. Disa
substanca té patretshme, duke pérfshiré saligilktatiservuesit e ushgimeve, glutamatin e
monoksidit; disa agjenté ngjyrues té ushgimeve,drtérshkaktojné simptoma té astmés né disa
pacienté. Konservuesit né shumé pije (pérfshiréeadinén dhe birrén), si dhe né disa ushgime
pérmbajné metabisulfite, té cilat mund té cliroghéksid squfuri né sasi t& mjaftueshme pér té
provokuar njé bronkokonstriksion.

Sipas studimeve té ndryshme, né rreth 4-28% tétéadulme astmé, vecanérisht né ata me
polipozé nazale ose sinuzit, por rrallé né fémmétastmé, NSAID-i mund té shkaktojé acarim té
astmés. Pjesa mé e madhe e kétyre pacientéve mkemEtsimptomat e para né dhjetévjetéshin
e treté ose té katért té jetés. Nése zhvillohehej@& intolerancé ndaj NSAID, ajo mbetet gjaté
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gjithé jetés.

Né pacientét me astmé, Rbllokuesit mund té provékdronkokonstriksion, népérmjet
bllokimit té 3-receptoréve ndaj katekolaminave ajjeloe. Né pak persona inhalacioni i heroinés
éshté faktor shpérthyes pér zhvillimin e gjendjetmatike. Medikamentet gé shkaktojné
bronkospazmé jané: acidi acetil-cisteik, Rbllokyyeskokaina, substancat e kontrastit,
dipiridamoli, heroina, hidrokortizoni, IL-2; medikeentet me nebulizim si beklometazoni,
pentamidina, propelantet apo nitrofuranoina, AlJ8ppafenoni, protamina, vinblastina/
mitomicina.

Gjithashtu njé njé faktor shpérthyes i krizés sinés mund té jené emocionet e forta,
streset emocionale, sepse nevrikosja, frika, téugés té garit, me forcé t&€ madhe, ¢on né
hiperventilim dhe hipokapni, té cilat mund té shigh& ngushtim té rrugéve ajrore. Né disa
pacienté me astmé, efekt té ngjashém kané atadaatikut, gé jané té ralla.

Ka réndési té theksohet gé astma nuk éshté njgutiire psikomatik.

Faktoré té tjeré gé mund té acarojné astmén

Riniti, sinuziti, polipoza disa heré jané shogért&sastmés dhe trajtimi i secilés prej kétyre
gjendjeve, shogérohet shpesh me pérmirésim té astieé té dhéna indirekte gé sinuziti
bakterial mund té keté rol né acarimin e astmésamérisht né fémijét, sepse éshté paré gé
pérdorimi i antibiotikéve e ul gravitetin e astmés.

Sidoqofté, sinuziti dhe astma mundet thjesht tdsaiiné sé bashku. Refluksi gastro-ezofageal
mund ta acarojé astmén, vecanérisht né fémijétdibee heré astma pérmirésohet kur refluksi
korrigjohet. Shumé femra me astmé ankohen qé gentlyre kegésohet gjaté menstruacioneve.
Gjithashtu éshté konstatuar njé acarim premensirdtmés. Gjaté barrés astma mund té
pérmirésohet, mund té keqgésohet ose té mbeteendjgjté pandryshueshme.

4. MEKANIZMAT E ASTMES

Astma éshté njé crregullim kronik inflamator i bkewe me acarime rekurente;

Inflamacioni bronkial kronik shogérohet gjithmoné& mémtim dhe rigjenerim té epitelit
bronkial, gé rezultojné né ndryshime strukturoree dianksionale té njohura si rimodelim
bronkial;

Inflamacioni, rimodulimi dhe démtimi i kontrollitervor té bronkeve jané pérgjegjés pér
acarimet rekurrente té astmés dhe pér obstruksimoimkial mbetés;

Mundésia pér tu shfaqur obstruksion bronkial pregregshté crregullimi funksional
kryesor né astmén bronkiale;

Obstruksioni bronkial i ekzagjeruar shkaktohet ngaegullimi i kontraksionit té
muskulaturés bronkiale, e lidhur ngushté me edeménurit bronkial, me forcat retraktile
parenkimale dhe me sekrecionet bronkiale;

Acarimet e astmés shogérohen me njé rritje ténmdl@onit bronkial dhe, né personat e
ndjeshém, mund té nxitet nga infeksionet respieatoga ekspozimi alergenik ose nga ekspozimi
ndaj sensibilizuesve profesionalé;

Insuficenca respiratore né astmé éshté pasojéapdivbronkial, e ¢rregullimit té raportit
ventilim/perfuzion dhe e lodhjes sé muskulaturé&piratore.

Koncepti i sotém mbi patogjenezén e astmés ka pé facesin inflamator kronik karakteristik,

gé pérfshin murin bronkial dhe ¢con né ngushtiminreenit dhe né rritje e reaktivitetit bronkial.
Ky i fundit predispozon bronket té béjné bronkosp@mé pérgjigje té stimujve t& ndryshém.
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(Figura 4-1).
Tiparet karakteristike té inflamacionit bronkiahg rritja e numrit té eozinofileve té aktivizuara,
e mastociteve, makrofageve dhe limfociteve T né omék e né lumenin bronkial. Kéto
ndryshime mund té jené té pranishme edhe kur agétsh& asimptomatike dhe prania e tyre e
rritur éshté e lidhur ngushté me gravitetin klingk sémundjes. Paralel me procesin inflamator
kronik, démtimi i epitelit bronkial stimulon prodase regjenerimit bronkial, i cili gon né
ndryshime strukturore dhe funksionale té quajturaddulim”.
Episodet simptomatike rekurrente dhe obstruksiomnkial reversibél pérfagésojné njé pérgjigje
inflamatore akute té strukturave té alteruara biedak
INFLAMACIONI BRONKIAL NE ASTME

Inflamacioni bronkial né astmé éshté shumé komptek®origjinén, rregullimin dhe né
shfagjen e tij. Mekanizmat pérfshijné njé seri ngish, ku futen lloje t& ndryshme qelizash,
faktorésh dhe mediatoré qé ndérveprojné pér taaripflamacionin bronkial karakteristik dhe
rimodulimin bronkial.

_ . . Mekanizmat imunologjiké té inflamacionit

Figura 4.1: Patogjeneza e astmés bronkial

Sistemi imunitar ndahet nésistemin
imun humoral dhe sistemin imun qgelizor
Pérgjigjja imune humorale karakterizohet nga
prodhimi dhe sekretimi i antitrupave specifiké
nga limfocitet B, ndérsa pérgjigjia imune

Antigen
-]

Qeliza dentritike

L-12&

| s va " gelizore ndérmjetésohet nga limfocitet T, té
S o awo cilat kontrollojné funksionin e limfociteve B
tpimocrEig L ,l ,B}m ,ml dhe kané veprim proinflamator pérmes
3\ ; i S : ; :
. — —— aktivitetit citotoksik (ngaCD8, limfocitet T
sk iiRiondiidiamadiodt “killer”) dhe sekretimit té citokinave.

Né shumé raste, vecanérisht né fémijét
sormemma o PSR dhe adultét e rinj, astma shogérohet me
atopiné, népérmjet mekanizmave IgE-vartés.
Té dy néngrupet e gelizave, Tdiferencohen né bazé té profilit t& citokinave médhojné.

Neéngrupi T,1 prodhon kryesisht IL-2, gé stimulon proliferimenlimfociteve T, interferonin g

(gamma) IFN-g (i cili frenon aktivizimin e limfo@ve B dhe sintezen e IgE-ve ), si dhe faktorin
nekrotizues tumoral 3 (TNFR) (Figura 4-1).

Qelizat T,2 pérbejné néngrupin kryesor gé ndikon né astménkiale. Ai sekreton
citokinat: IL-4, IL-5, IL-9, IL13 dhe IL-16. Citokiat T .2 jané pérgjegjése pér zhvillimin e
reaksioneve té vonuara ose té hipersensibilitefiizor. IL-4 éshté njé citokiné gendrore né

pérgjigjen alergjike gé stimulon limfocitet B drejintezés sé IgE-ve; drejton limfocitet T drejt
diferencimit T,2; nxit shprehjen e molekulés té adezionit gelizaskularl (VCAM-1) dhe

kontrollon shprehjen e receptorit Fce pér IgE-fghashtu kontrollon nivelin e receptoréve pér
citokinat dhe kimokinat, si dhe pérfshirjen e lecikeve né seriné alergjike. Qelizat dentritike
jané gelizat antigenprezantuese kryesore né rioigitkiale. Ato e kané origjinén nga gelizat
prekursore té palcés kockore dhe formojné njé sheimé té gjeré gelizor né epitelin bronkial.
Prej epitelit bronkial ato migrojne né nodujt lindé lokalé nén ndikimin e faktorit granulocit-
makrofag-kolonistimulues (GM-CSF), njé citokiné leugr nga gelizat e aktivizuara epiteliale,
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fibroblaste, limfocitet B, makrofaget dhe mastacifeas kapjes sé antigenit, gelizat dentritike
l8vizin drejt rajoneve té pasura me limfocite. Athén influencén e citokinave té tjera, ato
maturohen né geliza antigenprezantuese efektivéizaDealentritike drejtojné polarizimin e
gelizave T-helper naive (D) drejt néntipit T2, qé sekreton citokinat e koduara né gjenin e
kromozomit 5931-33 (gjeni pér IL-4) (Figura 4-1).

Prania e limfociteve té aktivizuara dhe e eozieo® né biopsité bronkiale té pacientéve
me astmé atopike dhe joatopike sugjeron faktinagweprimi i limfociteve T dhe eozinofileve
éshté shumé i réndésishém. Kjo hipotezé mbéstteéehga prania e gelizave gé shprehin IL-5
né biopsité bronkiale té pacientéve atopiké me @shbmonkiale. IL-5 éshté njé citokiné e
réndésishme né rregullimin e eozinofileve; nivelisaj né mukozén bronkiale korrelon
drejtpérdrejt me aktivizimin e limfociteve T dhedézinofileve.

Astma intrinseke joalergjike

Pacientét me astmé intrinseke i kané testet kutam@neumoalergené negativé dhe nuk
kané anamnezé personale apo familjare pér atopicé€drimi i IgE-totale né serum zakonisht
éshté né normé dhe nuk gjenden IgE-specifike nadajimoalergenéve té zakonshém. Kjo formé
e astmés shpesh shogérohet me polipozén nazalentherancén nga aspirina; fillimi i saj
paraprihet nga infeksionet virale respiratore dhekpmé shpesh femrat; zakonisht moshat e
rritura dhe e ka dekursin mé té réndé. Sipas njirsi sviceran SAPALDIA né 8357 adulté té
grupmoshés 18-60 vjeg, 1/3 e pacientéve me astméd mBkonsiderohen si joalergjiké.

Qé né pérshkrimin e paré té atmés intrinseke karmhskutime mbi lidhjen e késaj astme
dhe atopisé. Disa mendojné se astma intrinsekaqisdn njé formé té autoimunitetit, ose té
autoalergjisé sé shpéthyer nga infeksionet. Té& tjgbéshtesin idené gé pacientét me astmé
intrinseke jané té sensibilizuar ndaj njé antiggnpanjohur. Ndonése astma intrinseke ka njé
profil klinik t& ndryshém nga astma atopike, nuktémjé entitet i vecanté imunopatologjik.
Inflamacioni akut

Inhalimi i alergenéve nga pacientét alergjiké cénp@rgjigjen e hershme alergjike dhe,
né disa raste, kjo pasohet nga pérgjigjja e vonshlergjike. Pérgjigjja e hershme rezulton nga
aktivizimi i gelizave gé lidhin IgEspecifike péreagenin, vecanérisht mastocitet dhe makrofaget.
Né pacientét me komponent té forté alergjik té éstkontribuojné dhe bazofilet.

Lidhja e IgE-ve té parafiksuara me antigenin nis sgri té ndryshimeve biokimike gé rezulton

né njé sekretim té mediatoréve té cilét rrjedhim ryanulat gelizore té tilla, si: histamina,

enzima proteolitike dhe glikolitike, heparina dhjé gjeneraté e mediatoréve té formuar rishtas,
ku pérfshihen: prostaglandinat PGD2, LT-C4, ademmzihe oksigjeni reaktiv. Sé bashku, kéta
mediatoré nxisin kontraksionin e muskulaturés s@ulr bronkiale dhe stimulojné nervat

aferente, hipersekretimin e mukusit, vazodilataiciathe ekstravazimin mirovaskular (Figura 4-

2).

Pérgjigjja e fazés sé vonuar konsiderohet si mosteldimi pér mekanizmat e
inflamacionit né astmé. Gjaté pérgjigjes sé voralargjike gelizat bronkiale té aktivizuara,
clirojné né qarkullim citokina dhe kemokina, gensiiojne clirimin e leukociteve inflamatore,
vecanérisht té eozinofileve dhe prekursoreve & tyga palca e kockes né garkullim.

Vendi i inflamacionit né astmé

Astma éshté njé crregullim géprek kryesisht bromkatédha. Eshté pranuar gé bronket e
médha si dhe ato té vogla inflamohen né astmé wltteemiacioni ndodh si brenda ashtu dhe
jashté shtresés sé muskulaturés sé lémuar, njéqéalta implikim negativ né shpérndarjen
optimale té medikamenteve inflamatore.
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Arsyeja pér pérfshirjen preferenciale té bronkéven€dha né astmé nuk njihet, mbase ka
té béjé me specifikat e epitelit bronkial. Mé tepésa té genit njé barrieré fiziologjike, epiteli
bronkial ka njé rol té réndésishém né drejtiminéegpgjes inflamatore (Figura 4-2). Qelizat
epiteliale jané njé burim i citokinave dhe kemiakie (p.sh. GM-CSF, eotaksina, RANTES), gé
jané té afta t&€ mbajné inflamacionin eozinofilikritR e ndérveprimit ndérmjet epitelit té
aktivizuar dhe gelizave submukozale mezenkimale génclirimin e sasive té médha té
citokinave stimuluese té eozinofileve dhe mastwoeite

Qelizat gé& marrin pjesé né inflamacionin bronkiggné edhe: fibroblastet,
miofibroblastet, gelizat epiteliale dhe gelizat eskulaturés sé lémuar. Ato clirojné njé numér té
madh citokinash dhe faktoré rritjeje qé mund tétkboojné né kronicizimin e inflamacionit
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Figura 4-2: Inflamacioni dhe rimodelimi né astmé
bronkial. Miofibroblastet kontribuojné né rimodulimbronkial, duke cliruar né matriksin amorf
ekstracelular komponenté té tillé, si: kolagenersticial, fibronektina dhe laminina, si dhe duke
prodhuar faktoré rritjeje pér vazat e gjakut, netae muskulaturén e lémuar. Né pacientét me
astmé gjendet rritje e numrit t& miofibroblastevee chumri i tyre korrelon drejtpérdrejt me
trashésiné e membranés bazale retikulare. Studiinwitro sugjerojne qé qelizat e muskulaturés
sé lémuar jané njé burim i réndésishém i citokingveinflamatore né astmé. Qelizat e
muskulaturés sé |émuar kané jo vetém kapacitek@étraktim, por edhe potencial sintetizues
dhe sekretor té citokinave. Ato marrin pjesé né&amacionin bronkial kronik, duke ndérvepruar
me mastocitet, eozinofilet, limfocitet T té aktivera, monocitet dhe magrofaget.
Qelizat inflamatore
Eozinofilet né biopsité bronkiale té pacientéve me astmé keowiket re njé numér i

rritur i eozinofileve té aktivizuara kryesisht pfi@ membranés bazale. Shumica e pacientéve
me astmé alergjike ose joalergjike, edhe ata mmétt lehté, kané eozinofile né bronket e tyre
dhe ka njé korrelancé domethénése ndérmjet akhitizé eozinofileve, gravitetit té& astmés dhe
hiperreaktivitetit bronkial.

Eozinofilet zotérojné aktivitet té larté biologjilduke pérfshiré aftésiné pér té cliruar
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granula proteinike toksike, radikale té oksigjenktiv, eikosanoide (leukotriene), faktorin
aktivizues té trombociteve, citokina I dhe njé numér faktorésh rritieje. Ato mund té

aktivizohen pér té sekretuar mediatoré nga mekamizmanologjiké dhe joimunologjiké.
Eozinofilet e aktivizuara nxisin kontraktimin e nhugaturés sé lémuar bronkiale, rrisin
permeabilitetin mikrovaskular dhe induktojné higarktivitet bronkial.

Mastocitet jané té pranishme né mukozén bronkiale té pacientdg astmé dhe né
personat normalé. Ato shpesh gjenden té degramulté@rpacientét me astmé, si né fazén e
stabilizuar t& sémundjes, ashtu dhe pas provokibronkial. Mastocitet jo vetém clirojné
mediatorét e paraformuar né to, por jané dhe njémburéndésishém i proteazave neutrale,
vecanérisht triptazés.

Neutrofilet polimorfonukleare jané konsideruar pér njé kohégjété si geliza té
diferencuara, té paafta pér sintezé proteinashgédheanin njé rol pasiv efektor né inflamacion.
Sidoqofté, neutrofilet mund té clirojné njé num&madh enzimash, duke pérfshiré dhe proteazat
shkatérruese té matriksit ekstragelizor, radikaleksigjenit reaktiv, citokina dhe kemokina

Makrofagetindore kané aftési té prodhojné shumé produkss pliej té cilave luajné njé
rol shumé té réndésishém né astmén bronkiale. Nidebjané té pérfshira dhe né rimodulimin
bronkial pérmes sekretimit té faktoréve té rritjéstillé si TGF-I3.

Kontrolli nervor né bronke

Disa stimuj ngacmues, si: mjegulla, pluhurat, didks squfurit dhe ajri i ftohté,
provokojné bronkospazmé reflektore, duke stimuheaeptorét sensoré né bronke. Ky éshté njé
mekaniz€m mbrojtés fiziologjik si né persona noémahshtu dhe te pacientét me astmé.
Sidoqofté, bronkospazma éshté shumé mé e shpréhntemsitet dhe shfaget né njé nivel mjaft
té ulét té stimulit provokues né personat me ass@&a né normalét. Mendohet se rritja e tonusit
té sistemit nervor parasimpatik éshté pjesérishrgjpgiése pér praniné e hiperreaktivitetit
bronkial né astmé. Ndonése ky éshté njé mekanizggrfshiré né astmé, nuk mendohet se éshté
mekanizmi kryesor gé con né obstruksion bronkial.

Sistemi i inervimit né astmé éshté shumé mé konsplékahas pranisé sé sistemit nervor
vegjetativ autonom kolinergjik-adrenergjik, ekzistdhe njé rrjeté e sitemit nervor jokolinergjik,
joadrenergjik. Prania e njé rrjiete shumé té zhaillué fibrave nervore gé pérmbajné
neuropeptide dhe neuroregullatoré té fugishém, si@rynga neurotrasmetuesit e zakonshém, ka
zgjuar interes pér té paré mundésiné e ¢rreguliemékontrollit nervor né astmé.

Oksidi nitrik (NO) éshté njé gaz reaktiv i formuaga arginina né indin nervor dhe jonervor
pérmes veprimit t& enzimés nitrikoksid sintetazé. &étmé ka té dhéna, sipas té cilave forma
inducibile e késaj enzime prodhohet né epiteliunp snohet nga steroidét).

NO éshté njé vazodilatator shumé i fugishém dhebrgékodilatator i forté, gé clirohet
nga mbaresat joadrenergjikejokolinergjike dhe shérbsi neuroregullator i tonusit té
muskulaturés sé lémuar bronkiale, fluksit pulmagagjakut dhe pérgjigjes imune lokale. Késhtu
gé njé crregullim né prodhimin dhe clirimin e tN@) éshté me pasoja né fiziopatologjiné e
astmes.

RIMODULIMI BRONKIAL

Rimodulimi bronkial éshté njé proces heterogjercgé né ndryshime né depozitimin e
indit lidhor dhe né alterim té strukturés bronkigdérmes njé procesi dinamik té migrimit,
diferencimit dhe maturimit té gelizave struktur¢fégura 4-2).

Gjaté procesit té sémundjes membrana bazale sab&gitné bronke éshté me trashési
normale, por trashja dhe rritja e densitetita#éina retikularisndodh gé né fazat e saj té para.
Kjo trashje realizohet nga depozitimi pleksifornkalagenit intersticial I, Il dhe V, si dhe
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fibronektina e prodhuar nga miofibroblastet gé,veévete, derivojné nga fibroblastet té cilat
ndodhen né shtresén nénepiteliale. Fakti qé eitgl@pozitimit té kolagenit némina retikularis
ndodh vetém né astmé, tregon gé ky éshté njé dlirehazé né patogjenezén e astmés
bronkiale.

Kombinimi i démtimit epitelial, regjenerimit t& zgur epitelial, mbiprodhimit té faktoréve
té rritjes profibrotike (TGF-B), me proliferimin dh diferencimin e fibroblasteve né
miofibroblaste &shté baza e procesit t&€ rimodulibribnkial. Miofibroblastet e aktivizuara
prodhojné shumé faktoré té rritjes gelizore, ciakdhe kemokina té cilat nxisin proliferimin e
gelizave té muskulaturés sé |émuar bronkiale nrpgrmeabilitetin vaskular dhe rrjetén nervore.
Pérderisa kéto ndryshime jané paré né fémijé shugéerét nga fillimi i astmés, sugjerohet gé
aktivizimi dhe riaktivizimi i stromés mezenkimalpiteliale, krahas inflamacionit, éshté bazé né
patogjenezén e astmés. Kjo e diferencon patolodggn@jerézit nga ndryshimet inflamatore
akute, qé ndodhin te kafshét pas provokimit algkgen

Citokinat dhe faktorét e rritjes shkaktojné prdiifie t&¢ muskulaturés sé Iémuar bronkiale
dhe nxisin sintezén e proteinave té matriksit. Idéigntét me astmé bronkiale, vecanérisht tek
ata me sémundje kronike dhe té réndé, ndodh hibertdhe hiperplazia e muskulaturés sé
[Emuar, e gelizave goblet dhe e gjéndrave submikoza

Si pérfundim, bronket né astmé shfagin alterimad&/shme strukturore gé kontribuojné
né rritien e trashésisé sé murit bronkial. Pértéhngevjet astma éshté konsideruar si njé gjendje e
obstruksionit bronkial reversibél. Né shumicén eigatéve reversibiliteti i ploté mund té
vérehet pas trajtimit me glukokortikoide inhalatoB&doqofté, shumé pacienté me astmé kané té
dhéna té obstruksionit bronkial mbetés edhe pagajfimi té tillé, i cili mund té persistojé dhe
né personat asimptomatiké, dhe ky obstruksion sigrasojé e rimodulimit. Rimodulimi éshté i
réndésishém né patogjenezén e hiperreaktivitaiiikal jospecifik, vecanérisht te komponenti i
ngadalté reversibél (mbi 1-2 vjet) ose jokomplet frajtimit me kortikosteroide inhalatore.
FIZIOPATOLOGJIA E ASTMES
Obstruksioni bronkial

Ndryshimet inflamatore né bronket e pacientéve stené@ mendohet se e kushtézojné
modelin e ¢rregullimeve funksionale: obstruksiobnonkial gé shkakton pakésim té fluksit té
ajrit, i cili éshté reversibél spontanisht ose edultat i mjekimit. Kéto ndryshime funksionale
shogérohen me simtoma karakteristike té astmé® kshlitréngim né gjoks, fishkéllimé dhe
hiperreaktivitet ndaj stimujve bronkokonstriktoré.

Kolla mund té shkaktohet nga stimulimi i mbaresagvore sensore né mukozén
bronkiale nga mediatorét inflamatoré; kolla reknteemund té jeté e vetmja simptomé e astmés,
vecanérisht né fémijét (kolla si variant i astméSjithashtu mediatorét inflamatoré mund ta
démtojné perceptimin e mbajtjes sé frymés, dukeuapné nervat aferenté. Nga njéra ané,
stimulimi i nervave aferenté mund té ndikojé -deaé me hiperkapni ose hipoksemi- né njé
frymé&marrje té c¢rregullt gé con né hiperventilineadlar dhe gjithashtu né atake té astmés akute.
Né raste té tjera te disa pacienté me astmé tééré&nohike ndryshimet né funksionin e
receptoréve aferenté mendohet té jené pérgjegadjen e aftésisé pér ta ndier ngushtimin
bronkial, té ashtuquajturit “perceptues té dobét”.

Ngushtimi bronkial né astmé éshté shuméfaktoréskal& kryesor éshté kontraksioni i
muskulaturés sé lémuar, i provokuar nga agonistélirear prej gelizave inflamatore. Kéta
agonisté jané: histamina, triptaza, prostaglandd®a dhe leukotrienet C4 té cliruara prej
mastociteve; neuropeptidet e cliruara nga neneaxeaté lokalé; si dhe acetilkoliné e cliruar nga
postganglionet e nervave eferenté.
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Pasojave té kontraksionit t& muskulaturés sé |érbuamkiale i shtohet edhe trashja e murit
bronkial pér shkak té edemés akute, infiltrimit iggd dhe rimodulimit -hiperplazia e
muskultures sé lémuar, vazave dhe gelizave sekretd€ depozitimit t& matriksit né murin
bronkial.
Ngushtimi bronkial mund té béhet mé serioz nésdung&enin bronkial gjenden sekrecione
viskoze, té trasha, ngjitése, té prodhuara ngaajdtuper dhe gjéndrat submukozale, nése kemi
dalje té proteinave plazmatike prej mikrogarkullitmionkial dhe kemi mbeturina gelizore.
Té gjitha ¢rregullimet funksionale né astmé vijn@asojé e obstruksionit bronkial, i cili prek té
gjithé pemén bronkiale, por éshté maksimal né rbakvogla me diametér 2-5 mm . Kemi rritje
té rezistencés bronkiale dhe reduktim té fluksitksiraal ekspirator né té gjitha volumet
pulmonare. Ngushtimi i rrugéve bronkiale periferikbkon sasi té madhe ajri né pulmone, duke
cuar né rritje té dukshme té véllimit rezidual.
Né mbiajrosjen torakale ndihmon edhe tendencaépégpiruar né véllime té larta pulmonare, si
njé mekanizém adaptiv pér té reduktuar ngushtimekzagjeruar bronkial, duke rritur térhegjen
cirkumferenciale né rrugét intrapulmonare. Kétoystiime e véshtirésojné shumé frymémarrjen;
ekspirimi véshtirésohet pasi kérkohet njé presidarié pér ta nxjerré ajrin nga bronket e
ngushtuara, elastanca éshté e rritur pér shkatrtipliancés sé ulét t& pulmoneve dhe té kafazit
torakal né véllime té larta repiratore. Mbiajrosga toraksit e vendos diafragmén dhe
muskulaturén interkostale né disavantazh mekam@&htu gé ato duhet té punojné nén raportin
optimal té kurbés sé tyre tension-gjatési. Shpeshtfrymémarrjes dhe humbja e efikasitetit té&
muskulaturés ndihmése respiratore ¢con né lodhje mioed té shkaktojé rraskapitje dhe
insuficencé respiratore.
Hiperreaktiviteti bronkial

Astma éshté e lidhur shumé ngushté me faktin gékietongushtohen mjaft lehté dhe mé
shumé se sa duhet né pérgjigje té stimujve prowwkéddtésia e bronkeve pér spazmé té
ekzagjeruar éshté crregullimi fiziologjik kryesoé kété sémundje. Pér mé tepér, ndryshimet
inflamatore né murin bronkial, vecanérisht né rajgueribronkial, mund ta rrisin obstruksionin
bronkial gjaté kontraksionit té muskulaturés séuam
Vlera mé e pérdorshme éshté rénia e VEMS-it dherkepktiviteti shprehet né termat e
koncentrimit provokues ose té dozés provokuesehiékson rénie prej 20%, PC20 ose PD20.
Njé PC20 mé e vogel se 8 mg/ml pér histaminén apo metakolinén konfirmon
hiperreaktivitetin bronkial dhe éshté karakterist&kastmés, por mund té gjendet né sémundje té
tjera, si: SPOK, fibroza kistike dhe riniti aledgji

Né astmé ka njé korrelim invers shumé té mprehtérmgt PC20 apo PD20 dhe
gravitetit t&¢ sémundjes. Stimujt e ndryshém proweskisi eforti, hiperpnea eukapnike e té ftohtit,
ajri i thaté, aerozoli i kripés hipertonike, ujidistiluar dhe adenozina- nuk kané efekt té
dretpérdrejté né muskulaturén e lémuar (ndryshehigfamina dhe metakolina). Né té vérteté
ato stimulojné clirimin e mediatoréve prej mastexd, mbaresave nervore ose gelizave té tjera
té pranishme né bronke, dhe késhtu kané njé avarm&a veprojné me njé mekanizém shumé té
ngjashém me shpérthyesit e bronkospazmés né jg@rmigshme.
Krahasimi i reaktivitetit bronkial ndaj histaminggg agonist i drejtpérdrejté i muskulaturés sé
[Emuar, dhe té adenozinés, e cila vepron dukeiaktiv mastocitet bronkiale, béhet pér té paré
nése reaktiviteti ndodh shkak té crregullimeve éngn e mediatoréve apo té reaktivitetit té
bronkeve ndaj tyre.
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Muskulatura e lémuar bronkiale

Disa matje té kontraksionit izotonik t&¢ muskulatus® Iémuar bronkiale né té sémurét
me astmé kané treguar njé shkurtim té saj té ritymdryshim né funksionin kontraktues mund
té rezultojé prej alterimeve né aparatin kontragtus® elasticitetin e indit muskulor ose né
matriksin ekstragelizor. Rritja e kontraktiliteti® astmé& shogérohet me rritien e shpejtésisé sé
kontraktimit.Mediatorét inflamatoré gé clirohen @&tmé prej mastociteve si triptaza dhe
proteina kationike eozinofilikee rrisin pérgjigjetontraktile t&é muskulaturés sé lémuar ndaj
mediatoréve té tjeré, si histamina. Kéto té dhémabéshtesin lidhjen ndérmjet njé produkti té
cliruar nga mastocitet dhe hiperreaktivitetit brahkhumanin vitro. Inflamacioni mund ta
démtojé drejtpérdrejt kontraksionin e muskulatuséslémuar dhe mund té ndikojé indirekt
pérmes ndryshimeve né gjeometriné dhe mekanikérkiaie.

Hipersekrecioni i mukusit

Prodhimi i ekzagjeruar kronik i sputumit éshté kaeastiké e bronkitit kronik, por
gjithashtu éshté karakteristiké e pacientéve mmé@gié nuk kané piré duhan dhe nuk kané
punuar né ambiente me pluhura.

Vézhgimet kané sugjeruar se 30% e pacienteve me&asiportojné prodhim té shtuar té
sputumit ¢cdo dité dhe 70% e tyre vetém né rastuatdki té vérteté, astma ngatérrohet shpesh me
njé bronkit akut rekurrent. Hiperplazia e gjéndrawdmukozale dhe e gelizave kuper gjenden
pothuajse gjithmoné né bronket e pacientéve meéadlra jané tipare té rimodulimit bronkial né
astmé. Obstruksioni bronkial difuz nga tapat e nsitkgiendet gjithmoné né astmén fatale dhe
éshté njé nga arsyet e persistimit té obstrukslmoibkial, pavarésisht nga trajtimi maksimal me
bronkodilatatoré né atakun e réndé asmatik.

Kéto ndryshime sasiore dhe cilésore mendohet $& \&| pasojé e infiltrimit t& murit
bronkial nga gelizat inflamatore dhe nga ndryshipeblogjike né qgelizat sekretore e vazat e
gjakut né epitelin bronkial dhe né submukozén biaek Trashésia jonormale e kétyre
sekrecioneve vjen jo vetém si pasojé e njé prodk@nghtuar té mucinés, por edhe si pasojé e
grumbullimit té epitelit té shkatérruar, e daljgs albuminés nga mikrovazat bronkiale dhe
proteinave bazike eozinofilike té cliruara nga leagelizave inflamatore. Né disa raste kéto
ndryshime ¢ojné né krijimin e spiraleve bronkiake sputumin e pacientéve me astmé (spiralet
Curschmanh

Hipersekretimi i mukusit né astmé pérfagéson dg tipekanizmash fiziopatologjiké: 1-
tipi pérgjegjés i hiperplazisé dhe metaplazisé séizave sekretore; 2-tipi pérgjegjés pér
degranulimin e gelizave sekretore.

Obstruksioni bronkial irreversibél

Trashja e murit bronkial, karakteristiké e rimoduti bronkial, ndodh si né bronket
kartilaginoze (t¢ médha), ashtu dhe né bronketgtavamembranoze. Sé bashku me ndryshimet
né vecorité elastike té bronkeve dhe té humbjegatésisé té tyre me parenkimén pérreth,
trashja e murit bronkial mund té shpjegojé pranm@bstruksionit bronkial persistent dhe
reversibilitetin jo té ploté te pacientét me astmé.

Mendohet se rimodulimi bronkial lidhet me inflamawin bronkial kronik ose rekurrent.

Ka té dhéna qé humbja e funksionit bronkial ndodé dé astmat e lehta, me vjetérsi t& shkurtér
sémundijeje, por mund té parandalohet nga fillinhiershém i terapisé antiinflamatore me
kortikosteroidet. Pér mé tepér, edema e muskulatgé |[Emuar gjithashtu kontribuon né
shfagjen e obstruksionit irreversibél né astmé.
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Acarimet

Kegésimi episodik éshté tipari kryesor né astméshkamé faktoré shpérthyes té astmés,
duke pérfshiré stimuj gé provokojné bronkokonstimkgé tillé, si: ajri i ftohté, mjegulla dhe
eforti, si dhe stimuj gé provokojne inflamacion k@l -si ekspozimi ndaj alergenéve,
sensibilizuesit profesionalé, ozoni ose infeksionetle respiratore.

Acarimet e astmés mund té shfagen pér disa digmisia e tyre lidhen me infeksionet
virale respiratore, vecanérisht me virusin e ftelgé zakonshmeirgovirus). Rinovirusi mund té
nxisé njé pérgjigje inflamatore né bronke. Né pat&eme astmé ky inflamacion shogérohet me
episode té obstruksionit bronkial dhe kegésim adtreitetit bronkial.

Eshté shumé e qarté gé ekspozimi alergenik murshkéktojé acarime né personat e
ndjeshém. Praktikisht pacientét me pérgjigie askeaté vonuar shfagin njé shpérthim té
inflamacionit bronkial alergjik pas provokimit atgmik, i cili shogérohet nga njé episod
pérkegésimi té reaktivitetit bronkial. Késhtu, nuylérjashtohet mundésia qé ekspozimi i
pérséritur nén spasmogen mund té induktojé inflaonat bronkial persistent dhe disa aspekte té
rimodulimit bronkial, té tilla si depozitimi i kotgenit né shtresén retikulare subepiteliale.

Crregullime persistente ndodhin pas ekspozimit r&ijsibilizuesve profesionalé te
pacientét me astmé profesionale. Madje disa musjnorprerjes sé ekspozimit, reaktiviteti
bronkial dhe disa aspekte té inflamacionit bronkiatsistojné pérséri, ndérsa marrin tipare té
tjera (depozitimi i kolagenit subepitelial zakortiskgredon).Kéto té dhéna tregojné se ka njé
lidhje komplekse ndérmjet mekanizmave fiziopatdlggjté pérfshiré né acarim dhe atyre té
pérfshiré né persistencén e astmés. Ky ndérveprmpkkohet nga ndérveprimi potencial midis
stimujve té ndryshém inflamatoré p.sh. ndérmjetseglizuesve profesionalé dhe ndotésve té
ajrit. Né rreth 10% té pacientéve me astmé ngaopénd i medikamenteve antiinflamatore
josteroide gé frenojné ciklooksigjenazén-1 shpgmthatake astmatike. Kéto atake mund té jené
té rrezikshme.

Né njé studim té madh retrospektiv té pacientéveastené, té cilét u trajtuan me ventilim
mekanik pér atake astmatike gati vdekjeprurése, 248fre kishin histori té intolerancés nga
aspirina.

Astma e natés

Kegésimi i astmés gjaté natés éshté njé karakk&rishumé e njohur klinike né njé numér té
konsiderueshém pacientésh. Biopsité bronkiale téama orén 4 té méngjesit te pacientét me
astmé me obstruksion gjaté natés nuk tregojné rié@jnumrit t& gelizave T, eozinofileve apo
mastociteve. Sidoqofté, biopsité transbronkiale ékareguar akumulim té eozinofileve dhe
makrofageve gjaté natés né alveola dhe indin peibal te pacientét me astmé té natés.
Crregullimet e gazeve né gjak

Astma shkakton démtime té réndésishme né shkémhjamor vetém gjaté atakeve té
rénda. Shkalla e hipoksemisé arteriale korrelontmiedrejt me gravitetin e obstruksionit
bronkial, i cili nuk éshté homogjen pérgjaté pernémkiale. Shpesh disa bronke jané plotésisht
té mbyllura me obstruksion té shprehur dhe té ttjpeaobstruksion. Si rezultat i prishjes sé
raportit ventilim/ perfuzion, rritet diferenca esigjenit alveolar-arterial, qé llogaritet pér teosi
oksigjeni prej 60-69 mmhg, i cili gjendet né ményigike gjaté atakut astmatik.Hipokapnia gé
pothuajse gjendet gjithmoné né ataket e lehta,sadéé ataket e mesme reflekton njé rritje té
punés respiratore. Njé Pg@rterial i rritur tregon se obstruksioni bronkish#& kaq i réndé sa

muskulatura respiratore nuk mund ta mbajé né ndneléuencén respiratore (hiperventilim
alveolar).
Ndonjé kegésim i obstruksionit bronkial ose lodimeskulare ose njé rénie e frekuencés
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respiratore (pérdorimi i narkotikéve ose sedatiyéweind té cojé né rénie té métejshme té
ventilimit alveolar. Rritja né PCQalveolar e thellon mé tepér dobésiné muskulare elhg

frekuencén respiratore (narkoza nga Y;@uke cuar né insuficencé respiratore dhe néjedek

Pra, hiperkapnia arteriale tregon praniné e nj&uatestmatik té réndé, i cili kérkon trajtim
agresiv.

5 DIAGNOZA DHE KLASIFIKIMI | ASTMES

Astma néndiagnostikohet né té gjithé botén;

Astma mund té diagnostikohet vetém né bazé té eimpte; matja e funksionit
pulmonar dhe vecanérisht matja e reversibilitetdnkial e rrit shkallén e diagnostikimit té
astmes;

Matjet e funksionit pulmonar gqé ndihmojné né diagfoe astmés (né pacientét mbi 5
vjeg) pérfshijné: VEMS, KV, PEF dhe hiperreaktivibzonkial;

Graviteti i astmés vlerésohet nga prania e tipatdwveke pérpara trajtimit dhe/ose nga
sasia e trajtimit t& nevojshém ditor pér kontrgitimal;

Vlerésimi i statusit astmatik ndihmon pak né diagfoe astmés, por mund té ndihmojé
né identifikimin e faktoréve té rrezikut, késhtu mé&nd t& rekomandohen masa pér kontrollin e
mjedisit;

Kujdes i vecanté duhet té tregohet pér diagnozéstmés né fémijé, tek individét me
kollé rekurrente, te t& moshuarit dhe tek individéekspozuar ndaj agjentéve profesionalé té
njohur si shkaktaré té astmés.

Studimet epidemiologjike si né fémijé dhe te aduliéecanérisht te té moshuarit)
tregojné se astma néndiagnostikohet dhe, si pas@jirajtohet. Shumé pacienté, pérpara sesa té
konsultohen me mjekun, tolerojné simptoma respieaiotermitente (ndonése jo né rastin e
ndonjé dhimbjeje tjetér, p.sh. dhimbje té gjokdiatyra tranzitore e simptomave té astmés bén
gé té mos pranohen simptomat. Njé tjetér fakté@ndgsishém gé con né néndiagnozé té astmés,
éshté natyra jospecifike e simptomave, gé munadjt&rg diagnoza té tjera mjekésore.

Duhet té theksohet se vendosja e diagnozés sétgakttmés éshté e domosdoshme, né
gofté se duhet té japim terapiné e duhur medikaozent
Shpesh astma né fémijé diagnostikohet si njé vaiidsronkitit dhe, si pasojé, trajtohet né
ményré jo té sakté dhe efikase me kurse té pérsgrantibiotikésh e getésuesish té kollés.
Ndonése citohet shpesh théni@é gjithé ata gé gérhasin, nuk kané astméstma si shkak i
gérhitjes dhe e simptomave té lidhura me té, éshtfe shpeshté sa né kété rast thénia mé e
sakté do té ishtéTé gjitha gérhitjet jané astmé, deri sa té provobdegka tjetér.”

DIAGNOZA KLINIKE

Anamneza dhe vlerésimi i simptomave

Diagnoza klinike e astmés shpesh bazohet né singptértlla si dispnea episodike, fishkéllima
dhe shtréngimi i gjoksit. Né vendosjen e diagnomé@shmon shumé karakteri sezonal i
simptomave dhe njé histori pozitive familjare pémaé e sémundje atopike.

Tabela 5-1 zbardh disa pyetje gé pérdoren né dmigne astmés, ndérsa tabela 5-2 paraget njé
pyetésor gé éshté pérdorur dhe vlerésuar pér diggne astmés né studime epidemiologjike.
Vlerésimi i simptomave dhe i funksionit pulmonangaparametra té réndésishém pér vlierésimin
e karakteristikave té astmés.
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Shenja klinike té tilla si: dispneja, fishkéllimapiajrosja torakale jané té pranishme né qofté se
pacienti vizitohet gjaté periudhave simptomatike.jat& njé acarimi té astmés,
kontraksionimuskulaturés sé& lémuar bronkiale, edelma hipersekrecioni tentojné ti mbyllin
bronket e vogla. Pér ta kompesuar kété, paciesfiinen né volume té larta pulmonare pér ta
rritur retraksionin e jashtém bronkial, duke nditanné ruajtjen e punés sé tyre.

Késhtu, sa mé i theksuar té jeté obstruksioni, @gemadhe éshté tendenca e bronkeve
pér tu mbyllur, dhe njé volum mé i madh pulmonartdoishté i nevojshém pér té mbajtur
bronket e hapura. Kombinimi i mbiajrosjes torakdkee obstruksionit bronkial progresiv né njé
acarim astmé rrit ndjeshém punén respiratore. Naorfishkéllima éshté shenja mé tipike né
astmé, kjo simptomé mund té mungojé né astmén deré&idoqofté, pacientét né kété situaté
kané shenja té tjera fizike gé tregojné réndimsémundies, té tilla si: cianoza, pérhumbja, té
folurit e véshtirésuar, takikardia, distensioni atkal, pérdorimi i muskulaturés ndihmése
respiratore dhe térhegja interkostale. Pér ta dlbjelsar kontrollin e astmés dhe cilésiné e jetés
jané pérdorur sisteme té ndryshme pikézimi té ssimpive, gé duhet té pérshtaten sipas moshés
dhe kulturés sé pacientit.

Ekzaminimi fizik

Pérderisa simptomat e astmés jané té ndryshuestkmaminimi fizik i sistemit respirator
mund té jeté normal. E dhéna mé e shpeshté
objektive éshté fishkéllima né auskultacion.
Sidoqofté, disa pacienté me astmé mund té kené
auskultacion normal, por kané ulje t& ndjeshme té
flukseve té ajrit té matura objektivisht

Tabela 5-1: Pyetje q& pérdoren pér
diagnostikimin e astmeés

» Pacienti ka pasur ndonjé atak ose
atake rekurrente te fishkellimes?
+ Ka kollé shgetésuese gjaté natés?

» Ka fishkéllimé ose kollé pas efortit
fizik?

+ Ka fishkéllimé, shtréngim né gjoks ose
kolleé pas ekspozimit ndaj alergengve
apo ndotésve atmosferiké?

+ A i kalon e ftohura né gjoks apo
kérkon mbi 10 dité pér tu pastruar?
+ A i pérmirésohen simptomat nga

trajtimi i duhur antiastmé?

* Pacienti ka pasur ndonjé atak ose
atake rekurrente té fishkéllimés?

. Ka kollé shgetésuese gjaté natés?
. Ka fishkéllimé ose kollé pas efortitfizik?
. Ka fishkéllimé, shtréngim né gjoks ose

kollé pas ekspozimit ndaj alergenéve
apo ndotésve atmosferiké?
. A i kalon e ftohura né gjoks apo kérkon

Tabela 5-2: Pyetésori pér astmén
drejtur t& sémurit

mbi 10 dité pér tu pastruar?
. A i pérmirésohen simptomat ngatrajtimi i
» Keni pasur ndonjéheré fishkellime | duhur anti-astmé?

ose zhurmé né gjoks?
» Keni pasur ndonjeheré ndonjé atak | \atja e funksionit pulmonar

ﬁ'zsi’E,r;eJe AR diIEnL e ahshem Pacientét me astmé shpesh i njohin pak
. Jenilzgjuar ndenjéheré me ndonje Si_mptor_r_]a_t _e tyre _.dhe e perceptoj__n('_é dobét
atak fishkellime ne gjoks? pérkeqgésimin e sémundjes, vecanérisht kur
» Jeni zgjuar ndonjéheré me njé atak |astma éshté e réndé dhe e zgjatur né kohé.
kolle? Vlerésimi i mjekut pér simptomat si dispneja dhe
Keni pasur ndonje atak dispreje gjaté | fishkéllima mund té mos jeté i sakté. Vlerésimi i
dites, kur keni geneé duke pushuar? | fnksjonit pulmonar, vecanérisht reversibilitetit

té volumeve pulmonare, siguron njé vlerésim té

drejtpérdrejté té obstruksionit bronkial. Vlerésimsie matja e ndryshimeve té fuksionit pulmonar
siguron njé vlerésim indirekt té hiperreaktivitdiibnkial. Sidogofte, ndonése jané vendosur disa
raporte mes té dhénave laboratorike té hiperraédtitvbronkial dhe PEF-it, kéto raporte nuk

46



jané té pandryshueshme. P.sh. PEF-i mund té pg&tgglgpejt pas trajtimit me glukokortikoide,
ndérsa reaktiviteti bronkial ndaj histaminés apdakelinés pérmirésohet shumé mé ngadalé.
Megjithaté matja e obstruksionit bronkial, reveilggtit dhe e ndryshueshmérisé sé tij
konsiderohen themelore né vendosjen e diagnozeaksé té astmés. Kéto matje jané baza né
strategjiné e trajtimit t&é astmés. Matja e funkgipalmonar pér diagnostikimin dhe monitorimin

e astmés éshté analoge me matjet né sémundjatiekitike, sic éshté.. matja e tensionit té
gjakut pér diagnozén dhe monitorimin e hipertensj@n dhe matja e glukozés né gjak pérdoren
pér diagnozén dhe monitorimin e diabetit.

Spirometria Pér standardizimin e spirometrisé jané publikuasadrekomandime.
Procedura éshté e pérséritshme, por varet nga. dfagjithaté instruksioni gé i béhet pacientit
se si ta kryejné provén dhe vlerat mé té lartaytériprovave té njépasnjéshme, bén gé té merren
vlera té sakta. Testi fillon ta humbasé besuesm@éwr vierat e VEMS-it jané mé pak se njé
litér. Vlera teorike t& VEMS-it, CV-sé dhe PEF+tbazuara te mosha, gjinia dhe gjatésia, jané
nxjerré nga studimet né popullaté dhe rishikoherhdanisht. Eshté e réndésishme gé vlerat
teorike t& VEMS-it, CV-sé dhe PEF-it marrin né kdesaté edhe vecorité etnike dhe kufijté
ekstremé té moshés. Duke gené se sémundje témjerd té cojné né reduktim t&é VEMS-it, njé
parametér i dobishém pér vilerésimin e obstruksibronkial mund té pérftohet nga raporti i
VEMS-it me KV. Né pulmonin normal ky raport ésht& mmmadh se 80% dhe te fémijét mé i
madh se 90%. Vlerat mé té uléta sesa kéto flasinlpgtruksion bronkial.

Spirometria ndihmon né diagnozén e astmés, kur k@mirésim té VEMS-it me 12% ose
spontanisht, ose pas inhalimit té bronkodilatatodse pas trajtimit me glukokortikoide.
Spirometria ndihmon né diagnozén e astmés dheemésinin e gravitetit té saj.

Fluksi ekspirator maksimal (PEF)Njé ndihmé shumé e madhe pér diagnozén dhe traj@mi
astmés éshté matja e fluksit ekspirator maksimalrdget pér kété nuk kushtojné shumé, jané
lehtésisht té transportueshme (portabél), plastike ideale pér pérdorim shtépiak nga veté
pacientét, pér monitorimin e astmés sé tyre. K@arate jané té dobishme né kliniké dhe né
shérbimin ambulator pér diagnozén e astmés, pasiif@simi prej 15% i PEF-it pas pérdorimit
té bronkodilatatorit apo pas trajtimit me glukolkkoide, e mbéshtet diagnozén e astmés.

Eshté e réndésishme té theksohet se matja e RiElk-korrelon gjithmoné me té dhénat e tjera
té funksionit pulmonar dhe mosluhatja e tij nukler&son gjithmoné gravitetin e astmés. Né
fémijét me astmé&, PEF-i mund té jeté normal ediiekkgésohet obstruksioni bronkial dhe gazet
né gjak. Pér mé tepér, PEF-i mund té nénvlerédujéllén e obstruksionit bronkial. Gjithashtu
te fémijét matja e PEF-it nuk korrelon gjithmoné si@mptomat ose treguesit e tjeré té gravitetit
té sémundjes (23). Pér kéto arsye éshté miré g@tneaPEF-it té krahasohen me vlerat mé té
mira té arritura nga pacienti.

Graviteti i astmés pasqyrohet jo vetém né obstauisi bronkial bazal, por edhe né
ndryshueshmériné e tij, vecanérisht gjaté 24 orédealisht PEFi duhet té matet herét né
méngjes, kur vlerat jané mé té uléta té mundshindhesné darké, kur vlerat jané zakonisht mé
té larta. Variacioni diurnal né PEF mé tepér se Za%siderohet si diagnostikues i astmés;
magnituda e variabilitetit éshté proporcionale mavgetin e sémundjes. Sidoqofté, duhet té
theksohet gé né astmén e lehté intermitente oséméndjen e réndé variabiliteti i PEF-it mund
té mungojé ose té humbasé.

Hiperreaktiviteti bronkial

Pér pacientét me simptoma té astmés, por me fumksamal pulmonar, matja e
reaktivitetit bronkial ndaj metakolinés, histamirgse efortit ndihmon né vénien e diagnozés sé
astmés. Kéto matje jané sensitive pér diagnostikerastmés, por kané specifitet té ulét. Njé test
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negativ e pérjashton diagnozén e astmés persistpotenjé test pozitiv nuk do té thoté
gjithmoné se pacienti ka astmé. Kjo pér shkak gerheaktiviteti bronkial éshté i pranishém
edhe né pacientét me rinit alergjik dhe né sémurmjemonare obstruktive, té tilla si: fibroza
cistike, bronkoektazia dhe sémundja pulmonare okiste kronike.
Matjet joinvazive té treguesve té inflamacionit brankial

Vlerésimi i inflamacionit bronkial né astmé mundiéhet duke ekzaminuar sputumin
spontan ose sputumin e induktuar pér eozinofilegiliza metakromatike. P&r mé tepér, nivelet
e oksidit nitrik té ekspiruar (NO) dhe/ose monoksité karbonit sugjerohen si markues
joinvazivé té inflamacionit né astmé. Nivelet e idksnitrik né ajrin e ekspiruar dhe/ose té
monoksidit té karbonit jané té rritura te pacienté& astmé (qé nuk marrin glukokortikoide
inhalatore), duke i krahasuar me njerézit normBié: kéto té dhéna nuk jané specifike pér
astmen.
Vlerésimi i statusit alergjik
Prania e njé komponenti alergjik né astmé mundbtdohet duke béré testet kutane ose duke
matur IgE-specifike né serum. Kéto teste plotésaiggnozén e astmés dhe ndihmojné né
zbulimin e faktoréve té rrezikshmérisé ose fakteréhpérthyes dhe mund té rekomandohen
masa konkrete pér kontrollin e ambientit. Testroyokimit bronkial me alergenin e dyshuar
mund té jeté i dobishém pér vendosjen e diagneazgsnérisht né astmén profesionale, por nuk
rekomandohet ruting, sepse nuk éshté gjithmonévojsleém dhe éshté i rrezikshém pér
pacientin.
Testet kutane me alergené pérfagésojné gurin tha&ntél pércaktimit té statusit atopik. Mé té
pérdorshmit pér géllime diagnostike jam#ick testet Karakteristikat e tyre -thjeshtésia,
shpejtésia, kostoja e ulét dhe ndjeshméria e lati@iegojné pozitén e tyre kyce né alerg;ji.
Sidogofté, kur nuk béhen sakté, teste kutane m@mmbjné né pérgjigje false pozitive ose false
negative.
Pér nga saktésia matja e IgEspecifike né serumialkalon testeve kutane dhe éshté mé e
kushtueshme. E meta kryesore e kétyre metodavé éshezultati i tyre pozitiv nuk do té thoté
domosdoshmérisht se sémundja éshté alergjike, disssipersona kané IgEspecifike pa shfaqur
asnjéheré simptoma. Ekspozimi dhe lidhja e tij nmapsomat mund té konfirmohet nga
anamneza personale e pacientit.
GRUPET ME VESHTIRESI DIAGNOSTIKE
Né kété seksion i kushtohet réndési e vecanté gmodble té véshtira pér diagnostikimin e astmés
te fémijét, te té moshuarit; astmés profesionadénés sezonale dhe kollés, si variant i astmés.
Pér kéto grupe pacientésh matja e obstruksionibkieb dhe e variabilitetit jané shumé té
nevojshme pér vendosjen e diagnozés sé astmés.
Astma te fémijét

Diagnoza e astmés te fémijét paraget njé problenésétiré, pér shkak se fishkéllima
episodike dhe kolla jané simptomat mé té shpesBtdaagohen né sémundjet e fémijérisé,
vecanérisht né fémijét nén 3 vjec. Mjekét jané éup pér ta vendosur diagnozén e astmés sa
heré qé fémija ankon gérhitje rekurrente, dispne Hbllé (vecanérisht nése kéto simptoma
shfagen herét né méngjes ose natén), por sémumntd t& ndryshojé te fémijét e porsalindur né
krahasim me fémijét e tjeré ose me adultét. Péardariermit “astma” pér kéta fémijé ka pasoja
té réndésishme klinike.Ai pérfagéson njé sindroménéilin ka inflamacion bronkial dhe pér té
cilin ka njé protokoll specifik trajtimi.

Sa mé i vogél té jeté fémija, ag mé e madhe éshtéésia gé njé diagnozé alternative
mund ta shpjegojé gérhitien rekurrente. Shkagejaia tté gérhitjes rekurrente te fémijét
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pérfshijné: fibrozén cistike, inhalimin rekurreré gumeéshtit, sindromin e diskinezisé ciliare
parésore, deficencén imune parésore, sémundjeekadalp té zemrés, malformime kongenitale
té rrugéve intratorakale, aspirim té trupave téj.htigpare té tilla, si: vendosja neonatale e
simptomave, prapambetja né& zhvilim, té vjellat disbenjat lokale pulmonare ose
kardiovaskulare sugjerojné njé diagnozé alternatilve indikojné nevojén pér ekzaminime té
métejshme si: testi i djersés pér té pérjashtuaoZen cistike, matja e funksionit imun dhe
ekzaminimet pér refluks.

Radiografia torakale éshté njé test diagnostikndésishém pér té pérjashtuar shkage té
tilla alternative té gérhitjes. Ndérmjet fémijéeeté cilét éshté pérjashtuar diagnoza alternative,
ka té ngjaré gé gérhitja rekurrente nuk ka njé gjateezé uniforme.

Te té porsalindurit ka dy modele té gérhitjes. Oi&aijé gé kané episode rekurrente té
gérhitjes té shogéruar me infeksione respiratoraleviakute, shpesh té lidhura me virusin
sinsicial respirator, vijné prej familjeve joatopiklhe nuk kané t& dhéna pér atopi personale. Ata
zakonisht getésohen nga simptomat e tyre né mgs&shkollore dhe nuk kané té dhéna pér
astmé té métejshme, ndonése mund té kené ndorgkt défvogél né funksionin pulmonar dhe
né hiperreaktivitetin bronkial. Ky sindrom ka t&éé@né tepér me gjeometriné bronkiale, sesa
me inflamacionin bronkial dhe késhtu mund té preolt®jé mé tepér pér gjendje inflamatore
kronike, sesa pér astmé te fémijét e rritur dheathitét.

Fémijét e tjeré me astmé kané njé gjendje atopipesh té lidhur me ekzemén; simptomat u
shfagen voné né fémijéri, persistojné pérgjaté jiEmse dhe gjaté jetés. Tiparet karakteristike té
inflamacionit bronkial tek ata mund té gjenden edBdémijériné e hershme, megjithaté nuk ka
teste praktike klinike gé té vértetojné praninénélamacionit bronkial. Gjithashtu nuk ka
markues té qarté pér té parashikuar prognozénjpé&émijé té caktuar, sidoqofté te fémijét e
rritur me fishkéllima té shpeshta, anamneza fangilg astmés sé bashku me shfagejet atopike
personale té fémijés shogérohen mjaft shpesh nagjjeinf e astmés né moshén 6 vjec. Fillimi i
gérhities né moshé mé té hershme (nén 2 vjeg) éghtgarashikues i dobét, nése astma do té
persistojé né fémijériné e voné. Astma né té gjghgpmoshat mund té paragitet vetém si kollé
rekurrente, vecanérisht gjaté natés, pas efartk ihe pas infeksioneve virale. Por ky éshté njé
model vecanérisht i shpeshté i paraqgitjes sé asten&mijét. Prania e kollés rekurrente gjaté
natés né njé fémijé té shéndetshém duhet ta ngnepélésiné e astmés. Né fémijét mé té vegjél
se 5 vje¢ diagnoza e astmés duhet té bazohet e&ineklinik dhe né vlerésimin e simptomave e
té dhénave fizike. Pér shkak se matja e obstrukdoonkial dhe e hiperreaktivitetit bronkial te
fémijét e vegjél kérkon pajisje komplekse dhe éghtéshtiré, kéto matje rekomandohen vetém
pér géllime kérkimore. Rruga mé e miré pér vendosjeiagnozés sé astmés te fémijét (po ashtu
edhe te té rriturit) éshté njé test trajtimi medikantoz. Tiparet prognostike pérfshijné njé atopi
familjare pér astmé ose ekzemé, si dhe praninézensls né fémijét e vegjél me simptoma
respiratore.

Disa fémijé me astmé paragesin vetém simptomadtiula me efortin fizik. N& kété
grup, ose kur ka dyshim pér praniné e astmés $é telfemijét, testi i ushtrimeve fizike éshté
shumé i dobishém. Njé protokoll vrapimi prej 6 niesh éshté i zbatushém lehté né praktikén
klinike. Kur pérdoret sé bashku me matjen e obsiarkt bronkial, VEMS-i ose PEF-i éshté i
dobishém pér vendosjen e diagnozés sé astmés,évistamé qofté se kolla e provokuar nga
eforti Eshté e ngjashme me kollén spontane té .natés
Astma te t&é moshuarit

Té moshuarit jané njé grup pacientésh te té ciidggribza e astmés nuk béhet ose
nénvleftésohet. Ndonése démtimi pulmonar prej dihase ekspozimit ekstensiv ndaj

49



inhalantéve mjedisoré rezulton né sémundje t& sitabronkiti, emfizema, fibroza pulmonare,
sot éshté béré mé e qarté qé edhe astma éshtkalérsé i shpeshté i simptomave respiratore te
té moshuarit. Njé tjetér faktor gé e komplikon diagén, éshté véshtirésia qé kané disa pacienté
té vjetér pér ti realizuar provat funksionale restare, duke pérfshiré PEF-in. Kjo do té thoté gé
vénia e diagnozés sé astmés ose e bronkitit krenmkbéshtetur vetém te simptomat, ka shumé
véshtirési.

Fillimi i voné i astmés zakonisht ndodh sé& bashkel vaskulitin dhe eozinofiliné e
shprehur Churg Strauss sindroynNé pacientét e vjetér né moshé astma e zgjatmdne hyjé
né njé fazé té réndé destruktive e shogéruar mergBzén bronkopulmonare alergjike.
Sidoqofté, né astmén me fillim té vonshém nuk kdhéna pér sensibilizim specifik alergenik.
Kur ka dyshime, duhet béré njé kurs trajtimi mekgkortikoide orale, pas té cilit pérmirésimi
mé i madh se 15% i VEMS-it ose i PEF-it, i shogéroee pérmirésimin e simptomave dhe
reduktimin e bronkodilatatoréve e mbéshtet diagnoeé astmés si shkak té sindromave
respiratore kronike.

Té moshuarit jané shumé té ndjeshém pér té bé&sédmié gérhitjes, dispnesé dhe kollés
sé shkaktuar nga insuficnca e ventrikulit t& méjdonjéheré gabimisht quhastma kardiakpe
Prania e simptomave té rritura gjaté efortit dretégpatés mund ta rrisin konfuzionin diagnostik.
Njé anamnezé e hollésishme dhe njé ekzaminim objekujdesshém pér sémundje ishemike
zemre dhe disfunksion kardiak sé bashku me njé EIK& radiografi té gjoksit zakonisht e
gartésojné kuadrin diagnostik. Por, né qofté spéaéri dyshime, do té ishte shumé i dobishém
njé trajtim me diuretiké.

Astma profesionale

Astma e fituar né mjedisin e punés éshté njé dizgn@ nénvleftésohet shpesh, ndonése mjekét
jané ndérgjegjésuar pér kété mundési. Shumé kimikdtalatore njihen si shkaktaré té astmés
né mjedisin e punés. Ato renditen nga kimikate mehp té vogélmolekulare, me reaktivitet té
larté si izocianatet deri tek imunogenét e njohukrgpérat e platiniumit, ashtu si edhe bimé
komplekse e produktet biologjike animale.

Pér shkak té fillimit té heshtur, astma profesiensthpesh diagnostikohet né ményré té
gabuar si bronkit kronik ose si formé e SPOK-ut,dh@asojé, nuk trajtohet si¢ duhet. Diagnoza
kérkon njé anamnezé té kujdesshme pune, vecanéiésidhje me ekspozimin ndaj agjentéve
sensibilizues; mungesén e simptomave té astmésppené@simit dhe njé lidhje té kujdeshme
ndérmjet shfagjes sé simptomave né vendin e pumé&geatiuktimit té tyre pas largimit nga ai
vend pune.

Konfirmimi i astmés profesionale mund té arrihet sukses duke matur funksionin
pulmonar, vecanérisht matja e PEF-it né puné dbepaés, si dhe testet e provokimit bronkial
specifik. Rritja e ndérgjegjésimit qé astma prajasie mund té persistojé ose té vazhdojé té
shqetésojé madje edhe né mungesé té ekspozinazk&weshém me agjentin shkaktar, thekson
nevojén pér diagnozé té hershme, eliminim strigddgpozimit té métejshém.

Astma sezonale

Né disa individé té sensibilizuar astma mund téraest nga rritla e nivelit té
aeroalergenéve si: betula, graminete, alternaria plblenet e artemisias. Astma sezonale
zakonisht shogérohet me rinit alergjik. Kjo formésmés mund té jeté vetém intermitente, dhe
pacientét jané té geté ndérmjet sezoneve. Gjithashnd té shfaget dhe si njé keqgésim sezonal i
simptomave té astmés né pacientét me astmé patsiste
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Kolla si variant i astmés

Njé tjetér grup pacientésh te té cilét mund té aiagnostikohet astma, jané pacientét me kollé
si variant i astmés. Si simptomé kryesore ata katién, ndonse jo té vetém. Shpesh kjo ndodh
natén, ndérsa ditén pacienti &shté normal. Pérgaiti@nté éshté shumé i réndésishém verifikimi
i luhatjes sé funksionit pulmonar, i hiperreaketit bronkial dhe i pranisé sé eozinofileve né
sputum. Brenda kétij grupi ka pacienté me kollé eébznofile

né sputum, por me tregues normalé té funksioninpohr.Disa pacienté me hipertension té
trajtuar me frenues té enzimés sé konvertimit, paeienté me refluks gastroezofageal, me
sinuzit kronik, rrjedhje nga mbrapa hundgmgtnasal drip mund té ankohen pér kollé gé
ngjason me kollén si variant i astmés.

DIAGNOZA DIFERENCIALE

Astma éshté njé nga shkaget mé té shpeshta téosirapé respiratore, por ajo éshté vetém njé
nga sémundjet qé prekin mushkériné (Tabela 5-3§ INjp i réndésishém né vendosjen e
diagnozés sé astmés éshté prania e reversibititetie obstruksionit bronkial.

Si astma ashtu dhe infeksionet respiratore akukaksbjné gérhitje te fémijét, si pasojé e
obstruksionit t& pérhapur bronkial, megjithaté dwnpat respiratore mund té vijné si pasojé e
obstruksionit té lokalizuar té bronkeve dhe inhdlité trupave té huaj. Kéto mundési duhet té
merren né konsideraté né diagnozén diferenciake. tjigjér diagnozé gé duhet té kihet parasysh
si te fémijét, ashtu dhe tek adultét, éshté psesidwg e shkaktuar shumé shpesh nga
disfunksioni i kordave vokale. Tek adultét astmal@vendosur te SPOK-u éshté njé problem i
shpeshté né duhanpirésit e vjetér apo té rinj.

Tabela 5-3:Pamje e pérgjithshme e sémundjeve pulmonare
SEMUNDJET PULMONARE
Konsistojné né

INFEKSIONET
E ftohura e thjeshté, bronkioliti, pneumonia, tltblezi, HIV dhe infeksionet oportuniste té
lidhura me té
Dhe
SEMUNDJE OBSTRUKTIVE SEMUNDJE

RESTRIKTIVE

Té [okalizuara

Fareza e kordave vokale
kKarcinoma laringeale
F.arcinoma trakeale
Farcinoma hronkiale
Trupat e huaj

Uisplazia bronkopulmonare

Sémundje pulmonare
Alveoliti alergjik ekstrinsek

TE o i Sarkoidoza
S‘? 5—"”’;‘.’” ’zl“""”"" Alveoliti fibrotizues
EIML 1 Japu manare Azbestoza

obstruktive kronike Pneumonia eozinofilike

adma Sémundje pleurale
Bronkioliti obliteratiyv Efuzioni pleural
Fibroza kistike Pneumotoraksi

Bronkoektazia
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Deformimet e murit torakal Obeziteti

Kifoskolioza Asciti

Dobésia e muskulaturés respiratore

Probleme subdiafragmale

KLASIFIKIMI | ASTMES

Astma mund té klasifikohet né bazé té etiologjiéa@dimit dhe modelit té obstruksionit bronkial.
Etiologjia

Jané béré shumé pérpjekje pér ta klasifikuar astméédmazé té etiologjisé, vecanérisht né lidhje
me sensibilizuesit mjedisoré. Njé klasifikim i &lEshté i kufizuar nga prania e pacientéve te té
cilét nuk mund té zbulohet njé shkak mjedisor. \kégaj, njé pérpjekje pér té identifikuar
shkaktarét mjedisoré specifiké té astmés te njéepaduhet té jeté pjesé e vlerésimit té tij té
pérgjithshém fillestar, sepse bén té mundur ndérterstrategjisé pérjashtuese né astmeé.

Né bazé té nomenklaturés sé re té sémundjeve ikéer@AACI-2001/ WAO-2003), astma
klasifikohet né:

. astmé alergjike

. astmeé joalergjike

Astma alergjike -kur né bazé té tyre ndodhen mekanizma imunologfkgura 5-1). Nga ana e
saj, kjo ndahet néastmé alergjike IgEvartés&ur ka prova té mekanizmave IgE-vartés dhe né
astmé alergjike IgEspecifikegé mund té inicojné pérgjigjen e hershme dhe déshme té
reaksionit astmatik.

Astma joalergjike -késhtu emértohen tipat e tjeré joimunologjiké.

Termat e vjetér gé jané pérdorur pér té dalluargnégret e astmés alergjike dhe
joalergjike, si:“ekstrinseke”, “intrinseke”, “ekzogjene”, “endogje@” gradualisht po dalin nga
pérdorimi. Né bazé té studimeve epidemiologjike fé@ijé deri né moshén 18 vjeg, astma
alergjike z& rreth 85-90% té rasteve, ndérsa néritérit rreth 60% e astmave jané me
mekanizém imunologjik (astma alergjike).

Tabela 5-4: Klasifikimi i gravitetit té astmés, i bazuar

né tiparet klinike para trajtimit

Hapi | — intermitent

Simptoma mé pak se njé heré né jave.
Acarime té shkurtra. Simptoma natén, mé
pak se dy né muaj. Funksion pulmonar
normal ndérmjet episodeve

Hapi Il -persistent i lehté

Simptoma mé tepér se njé heré né javé, por
mé pak se njé heré né dité Simptoma natén,
mé tepér se dy heré né muaj, por mé pak
se nj¢ heré né javé Funksion pulmonar
normal ndérmjet episodeve

Hapi Il -persistent i mesém

Simptoma té pérditshme. Acarimet prekin
aktivitetin ditor dhe gjumin. Simptomat gjaté
natés té paktén njé heré né javé 60%,
<VEMS <80% e vlerés teorike 60% < PEF
<80% e vlerés mé té miré

Hapi IV -persistent i réndé

Simptoma t& pérditshme Acarime té
shpeshta, simptoma té shpeshta gjaté
natés, VEMS <60% dhe PEF <60%
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Grauviteti

Vlerésimi tradicional i gravitetit té astmés péifskimptomat, sasiné e beta stimuluesve
té pérdorur dhe funksionin pulmonar (Tabela 5Merésimi i obstruksionit bronchial dhe
variabilitetit te tij e klasifikojné astmén né bagégravitetit né 4 shkallé

intermitent, persistent i lehté&, persistent i mesirm persistent i rénd&y klasifikim i bazuar né
gravitet, éshté i réndésishém kur vendosim mbiitna) fillestar té pacientit, pér shkak se terapia
e astmés éshté e shkallézuar dhe rritet kur greatiteti i astmés.

Figura 5-1: Klasifikimi i astmés (EAACI-2001) GraViteti | astmés Sé paCientéve mund te
ASTMA klasifikohet me njé nga kéto 4 shkallé, duke u bang
tiparet e pranishme klinike para trajtimit (Tabbld). Kur
Aj‘;ﬁ:k;eirzséi::e Asggzggzi‘:gke pacienti éshté né trajtim, klasifikimi i gravitetifuhet té
imunologjik) joimunologjik) bazohet né tiparet e pranishme klinike dhe né megji
medikamentoz gé pacienti po vazhdon (Tabela 5-%). S
Petmee elle Astma alergjike del nga tabela, njé pacient me simptoma té vazihdues
gE-vartése jo-lgE-vartése . e .
té astmés persistente té lehté, pérvec vazhdiniajtémit

té duhur mbajtés pér kété shkalllé, duhet té kamsltkt
sikur ka astmé persistente t&€ mesme. Po ashtyagiént me simptoma té vazhdueshme té
astmés persistente t&€ mesme, pérvec trajtimit tdurdmbajtés pér kété shkallé, duhet té
konsiderohet sikur ka astmé persistente té réndé.

Késhtu, kombinimi i simptomave aktuale me trajtimaktual mbajtés do té béjé té
mundur vendosjen e gravitetit té astmés sé patidhé trajtimin korrespondues mbajtés. Kur
kontrolli i astmés éshté arritur dhe éshté mbaturnjé kohé té vazhdueshme, duhet té provohet
reduktimi i terapisé. Né& qofté se kontrolli &shtétar, mé pas pacienti duhet té riklasifikohet
sipas trajtimit té ri mbajtés.

Tabela 5-5: Klasifikimi i réndimit t& astmés né bazé té traji medikamentoz ditor dhe
pérgjigjes pas trajtimit

Shkallet e trajtimit aktual

Shkalla 1: Shkalla 2 : Persistent i Shkalla 3:
Intermitent lehté Persistent i mésém

Shkalla 1: Intermitent Simptoma < se Interment Persistent i lehté Persistent i mesém

1/javé Acarime té shkurtra. Simptoma

natén <se 2/ muaj Funksion pulmonar
normal ndérmjet episodeve

Shkalla 2: Persistent i lehté Simptoma Persistent i lehté Persistent i mesém Persistent i réndé
>se 1/ né javé, por <se 1/dité
Simptoma natén >se 2/ muaj, por < 1/
javé Funksion pulmonar normal midis
episodeve

Shkalla 3: Persistent i moderuar Persistent i mesém Persistent i réndé Persistent i réndé
Simptoma té pérditshme. Acarimet
prekin aktivitetin ditor dhe gjumin.

Simptomat gjaté natés té paktén njé

heré né javé 60%, <VEMS1<80% i

vlerés teorike 60% < PEF <80% e
vlerés mé té miré

Shkalla 4: Persistent i réndé Persistent i réndé Persistent i réndé Persistent i réndé
Simptoma té pérditshme Acarime té
shpeshta, Simptoma té shpeshta
natén, VEMS < 60% dhe PEF < 60%
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6. EDUKIMI DHE KUJDESI

Diagnostikimi i sakté dhe menaxhimi i astmésdie pérdorimi korrekt i kurave té
duhura, jané céshtje gé lidhen drejtpérdrejt mmimin e personelit mjekésor dhe té pacientéve
té tyre. Fillimisht disa nga metodat e rekomanduner&été kapitull mund té duken té shtrenjta,
por né fund ato dalin mé té lira dhe e ulin koseotrajtimit. Pér té arritur njé kurim sa mé
frytdhénés, jané té domosdoshme kéto kushte:

1) Njé numér i mjaftueshém mjekésh té miréarsimomar,géllim gé té arrijné tu japin ndihmén
maksimale pacientéve;

2) Astma duhet diagnostikuar saktésisht; duhetéslgar graviteti | sémundjes dhe té jepen
mjekimet e duhura;

3) Qeverité duhet té véné né dispozicion para w@#ftogshme qé té sigurojné mjekimet pér
astmen;

4) Pacientét duhet té kuptojné pérdorimin e mjekieng& astmés, pér té pérfituar sa mé shume.

Mosdiagnostikimi né kohé i astmés ndodh pér shkgbkagienti me simptoma bronkiale e
nénvleftéson vizitén te mjeku; ky nénvleftésim elkaimin te mungesa e informacionit pér
simptomat e astmés. Né raste té tjera nénvleftégyheiteti i astmés, pér pasojé dhe mjekimi
parandalues nuk pérdoret rregullisht.

Studimet te fémijet dhe te té rriturit kané treggérvetém 50% e pacientéve jané nén
terapi parandaluese dhe e zbatojne késhillén eunjblié anketime mé té gjera njé numér mjaft i
madh njerézish gé vuajné nga astma, tregojné mEté&sime té herépashershme té gjumit dhe
njé kufizim té aktivitetit té pérditshém. Kéto muasg mund té kené pasoja serioze pér pacientét
me astmé té formés sé réndé. Njé studim ka trespugati 74% e atyre gé jané shtruar né spital
me astmé té formés sé réndé, mund ta kishin shmastgtimin, nése do ta kishin marré
mjekimin e duhur gé mé paré.

Pér sa u pérket vdekjeve nga astma, vézhgimet jbé@gee né gati 90% té rasteve
pérfshihen faktoré plotésisht t& shmangshém. Sktdkané treguar gjithashtu se 78% e atyre gé
kané vdekur nga astma, kané gené té shtruar nignéespital nga astma dhe 40% e tyre kané
gené té shtruar 12 muaj para se té vdisnin. Patiey@ jané shtruar né spital nga astma,
vecanérisht ata qé kané pasur nevojé pér ventilegkamk, duhet té konsiderohen me rrezik té
larté pér vdekje nga astma. Informimi dhe té méseareknikave té vetéveprimit éshté tepér i
réndésishém pér kéta pacienté, ndérkohé gé muregesormacionit dhe paaftésia pér té
vetévepruar mund ta rrisé mundésiné e shtrimitptalste pacientét me astmé té pamjekuar
miré.

Informimi éshté njé pjesé e rendésishme e kontréllastmés. Njé skicé pérmbledhése e
lidhjes gqé ka informimi me astmén jepet né tabééh Informimi pérfshin informimin pér
parandalimin fillestar, pér parandalimin dytésoe gi#&r kontrollin e astmés.

Tabela 6-1: Informimi: njé pjesé thelbésore e kalfitrté astmés

Pse duhet té informohemi

Miré informimi mund ta ulé sémundshmériné dhe vteksring; nuk i shképut njerézit nga puna
apo shkolla dhe ul shpenzimet shéndetésore (vashhérése shmanget shtrimi né spital),
gjithashtu ul dhe kostot indirekte.

Kush ka nevojé pér informacion

* Politikanét dhe ata gé planifikojné buxhetet,ssepéshtu i japin perparési astmés dhe kjo gjé
ndikon mbi organizimin e miré té shérbimit mjekésor

* Profesionistét: mjekét, infermierét, farmacisgttidentét e mjekésisé
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» Mésuesit e shkollave publike,punédhénésit dhedréat
* Pacientét (familjarét dhe gjithé té aférmit esdyr
Cilat jané temat gé duhet té pérfshijé informacioni

. Informacion pér pérmbajtjen e udhézuesit praktikikl

. Informacion pér diagnozén

. Informacion pér parandalimin e acarimit dhe pérkegé e funsionit té

mushkérisé

. Stérvitje pér vetétrajtimin e sémundjes

. Aftésim pér té njohur acarimin e astmés

. Njohuri pér mjekimet e ndryshme

. Trajnimi pér t& mésuar si duhen pérdorur pompatrdatgsit e fluksit ekspirator
Si té informojmé

. Informohet personeli shéndetésor dhe u theksohdisia e trajtimit parandalues,

d.m.th. té trajtosh astmén, gé té prandalosh simgttalhe pérkegésimin e gjendjes

. Informimi i pacientit pérshin:

-dhénie informacioni dhe pérvetésim teknikash
- ndryshime té sjelljes nga pacienti

. Komunikimi dhe vendosja e marrédhénieve té mirakpgeient jané ményra e
vetme pér té kapércyer barrierat e edukimit
. Monitorimi, kontrolli dhe aplikimi i standardeverj@ pjesé thelbésore té kétij

procesi dhe pérgjegjésia pér to bie mbi zyrtarétmbi organizatat e profesionistéve
Ku té edukojmé
* Informimi i mjekéve dhe i profesionistéve té §e& mjekésisé béhet népér shkolla, por edhe
népér kurse té vazhdueshme
* Informimi i njé publiku mé té gjeré béhet népé&tnnasmedias (artikujve né gazeta e revista,
programeve né televizon)
* Informimi i pacientéve éshté njé proces qé varhdloe pérfshin edhe rishikime, dhe riforcime
né ¢cdo takim me njé punonjés té kujdesit shéndetéso

ORGANIZIMI DHE ARSIMIMI | PROFESIONISTEVE

Pér té ndértuar njé organizaté profesionistésh it@amsimuar brenda njé vendi apo
brenda njé rajoni (garku), sé pari duhet krijua skuadér planifikimi. Anétaré t¢ mundshém té
késaj skuadre jepen né Tabela 6-2.

Tabela 6-2: Anétaré té mundshém té njé skuadréfigiam pér astmén

Drejtuesit e shéndetésisé Pneumolog

Alergologé Specialistét e arsimit shéndetésor
Mijeké té shéndetit parésor Pediatér

Farmacisté Grupe gé pérkrahin pacientét
Mjekét e familjes

Infermieré

Udhézuesit

Udhézuesit pér trajtimin e astmés pérshtaten p@&opén lokal nga ekipet e menaxhimit
té astmés, si nga punonjésit e shérbimit paréserthté shérbimit dytésor. Ata pérdoren pér tu
siguruar gé ¢do anétar i ekipit éshté i ndérgjeqgjsipér géllimet e trajtimit dhe pér ményrat e
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ndryshme se si mund té arrinen kéto géllime. Ggitha udhézuesit ndihmojné pér té vendosur
standarde né kujdesin klinik dhe mund té shérbgijitiaza pér kontroll, edhe si pika nisjeje pér
formimin e punonjésve té shéndetésisé.

Vetém udhézuesit -qofshin kombétaré apo ndérkomiétak mund ta ulin nivelin e
sémundshmérisé sé astmés. Ata béhen mé efektivél lprezantohen dhe diskutohen mes
profesionistéve, njé proces qé kérkon kohé, parstpé i domosdoshém.

Né tabelén 6-3 jepen disa pyetje té réndésishmeuhét ti drejtohen pacientit pér té& marré sa
mé shumé informacion mbi historikun e sémundjel§.sé

Tabela 6-3: Pyetjet kyce pér vierésimin e astmés
A éshté astmé?
Pyet pacientin ose prindérit e tij:
* Pacienti a ka pasur ndonjéheré atak, apo atgh@rs&ritura fishkéllimash?
Kérko pér astmé
A ka kollé t& mundimshme gjaté natés?
Kérko pér astmé.
* A ka kollé apo fishkéllima mbas efortit?
Kérko pér astmé.
» A ka kollé, fishkéllima apo shtréngim né gjoksspekspozimit ndaj alergenéve inhalatoré pse
ndotésve té ajrit?
Kérko pér astmé
* E ftohura “a i kalon né gjoks” ose a i zgjat hh@sé se 10 dité?
Kérko pér astmé
* A pérdor mjekim kundér astmés (sa shpesh?)
Kérko pér astmé
Nése pacienti u pérgjigjet “po” ndonjérés prej kétgyetjeve, ai mund té keté astmé. Megjithaté
duhet pasur parasysh se shkage té shfagjes séosim respiratore mund té jené edhe:
embolia pulmonare, sémundjet e zemrés ose anemia.

Edukimi i pacientit

Qéllimi i edukimit té pacientit, i cili éshté nj&qres i vazhdueshém, é&shté ti sigurojé pacientit
me astmé dhe familjes sé tij njé informacion dlagntm té pérshtatshém; pacienti t¢ mund ta
mbajé dhe ta korrigjojé trajtimin né bazé te ngnpijekimi té parapérgatitur nga mjeku.

Eshté e réndésishme gé té vendoset njé mirékuptiaztidueshém mes mjekut, pacientit dhe
familjes sé tij.

Edukimi pacientit ka pér géllim:

-Ta pérmiresojé té kuptuarin;

-Ti pérmirésojé teknikat;

-Ta rrisé kénaqésing;

-Ta rrisé vetébesimin;

-Ta rrisé vetémenaxhimin e sémundjes.

Edukimi-bazé duhet té jepet gjaté disa konsultBdelkimi duhet tu ofrohet pacientéve té
té gjitha moshave. Megjithése pér fémijét e vegplkimi duhet té pérgendrohet mbi prindérit,
fémijét e moshés 3-vjecare duhet té aftésohen kmikt e thjeshta té trajtimit t& astmés. Tabela
6-4 tregon cfaré duhet té evitojé pacienti pérampdaluar pérkegésimin e astmés.
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Tabela 6-4: Parandalimi: Cduhet té evitojé pacienti

Cfare duhet t€ ndaloj une?

- Duhanpirjen aktive

- Duhanpirjen pasive

- R-bllokuesit (tableta dhe
kolire né sw)

- Aspirina (dhe AlJS) nése me

pargég ka pasur efekte t&
padéshirueshme
- Agjentet profesionale (ndaj
te cileve pacienti eshté
sensibilizuar)
Ndaj kujt duhet ta parandaloj ose ta
pakésoj ekspozimin, neése ndikojne tek

una?

- FPluhurat e shtépisé&

- Alergenégt e tierée te
zakonshem

- Ambientet = démshme
profesionale

- Ushgimet dhe konservantét
ushgimorég

- Ambientet e demshme te

brendshme
CfTare duhet te marr gjithmone parasysh,
nese eéshté e nevojshme, duke e korrigjuar
mjekimin?

- Aktivitetet e zakonshme
shog&ore
- Ushtrimet fizike (p&rvecse

kur ka kushte t& pafavorshme
atmosferike)
- Sportet

Duhet ti tregoni mjekut gjithcka tjeté&r g& mund
teé ndikojé& né& pérkegéesimin e astmeés (p.sh.:
menstruacionet, alkooli).

Pérmirésimi i bashképunimit

Studimet te fémijét dhe adultét kané treguar segesa e bashképunimit luhatet né rreth
50%, me gjithé marrjen e rregullt té terapisé pdafuese. Mungesa e bashképunimit mund té
pérkufizohet né ményré jo té drejté si déshtim rrea sé mjekimit, pér té cilin éshté réné
dakord midis mjekut dhe pacientit. Medikamenti sfeadhe faktorét jomedikamentozé té
pérfshiré né mungesén e bashképunimit paraqiterTat#®lén 6-5. Komunikimi mund té
pérmiresohet:
Nése pacienti e pranon diagnozén e astmés;
Nése pacienti beson se astma mund té jeté problkenuste e rrezikshme;
Nése pacienti beson se éshté i rrezikuar;
Nése pacienti beson se trajtimi eshté i parrezikshé
Nése pacienti e ndien se éshté nén kontroll;
Nése ka njé komunikim té miré mjek-pacient.

ogkhwnE

Tabela 6-5: Faktorét e mungesés sé bashképunimit
Faktoré té lidhur me medikamentin
-Véshtirési né pérdorimin e aparatit inhalator
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-Pérdorimi i papérshtatshém (p.sh. 4 heré nédébdinna té shumté)
- Efektet anésore

- Kostoja e mjekimit

- Mospélgimi i mjekimit

- Largésia e farmaciveFaktoré qé nuk lidhen me kasdentin

- Moskuptimi ose mosdhénia e udhézimeve

- Frika mbi efektet anésore

- Moskomunikimi i miré me personelin mjekésor -Eridhe shgetésimet e pashprehura oge té
padiskutuara me mjekun
- Ndodhi té papritura

- Mbikqyrje, trajnim ose ndjekje e pamjaftueshmenri&rimi me sémundjen dhe me trajtimin ¢
saj

-Nénvlerésimi i réndimit té& sémundjes

- Formimi kulturor

- Stigmatizimi -Harresa ose vetékénaqgésia -Qéndrimiproblemet shéndetésore
- Edukimi fetar

Edukimi i personelit mjekésor me aftési mé té mimenunikuese ndikon ndjeshém né gjendjen e
pacientit, gé ai té mbetet i kénaqur; né uljenojés pér ndihmé mjekésore, shéndet mé té miré,
duke mos e shtuar kohén e konsultave.

Metodat e dhénies sé informacionit
. Pacientét mund té marrin informacion rreth astnféstdajtimit té saj népérmjet:

. Késhillimit me personelin mjekésor;

. Leximit té librave, shikimit t& videove, dégjimé tudiokasetave;

. Ndjekjes sé njé kursi edukimi mbi astmén;

. Ndjekjés sé njé takimi publik apo njé grupi ndihnp#&s té né ményré gé té mésojé nga
pacientét etjeré me astmé;

. Leximit té artikujve né revista apo gazeta;

. Ndjekjes sé programeve televizive ose dégjimi iosd

. Pérdorimit té rrjetit kompjuterik ose multimediawvgeraktive.

Edukimi né konsultén e paré

Né konsultimin e hershém pacienti me astmé ka @ewd] marré informacion mbi
diagnozén, si dhe informacione té thjeshta né didhg llojet e trajtimit gé mund té béhen, po
ashtu dhe shpjegime pér ndérhyrjet terapeutike ifdeeaqé rekomandohen. Pér shembull,
pacientéve duhet tu demonstrohen aparate té€ ndeypBmfrymémarrjen dhe ata duhet té marrin
vendime se cili éshté mé i pérshtatshém pér taiem@&t duhen késhilluar pér masat e
parandalimit dytésor, pér shembull, t& shmangin inynre duhanit, alergenét, agjentét
sensibilizues profesionalé dhe medikamentet gé&njgi acarues té astmés tek ata.

Gjithashtu pacientéve duhet tu jepet mundésiagpéhprehur mendimet e tyre né lidhje
me astmén dhe trajtimin e saj. Pér shumé pacishté& & arsyeshme gé te presin:
a. Té mos kené simptoma gjaté dités dhe natés;
b. Té mos kené pengesa né veprimtari, pérfshirdetpo
c. Té kené funksionin mé té miré t& mundshém téhiérs/e (p.sh. PEF).
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Gjaté konsultimit fillestar, informacioni verbal p@acientét me nivel té ulét arsimor
duhet té pasqyrohet me materiale té shkruara osestéuara paraprakisht, té cilat lidhen me
astmén dhe me trajtimin e saj. Pacientét duhetdgome ta masin dhe ta regjistrojné PEF-in.
Teknika e nxjerrjes sé shpejté té frymés éshtévejsleme pér pérdorimin e aparatit te matésit té
fluksit ekspirator.

Qéllimi kryesor éshté gé pacientéve tu ofrohen itetne vetémenaxhimit. Madje edhe
efektet mé t& médha jané arritur kur planet e vetéExhimit jepen me shkrim.

Vetémenaxhimi dhe skema personale e veprimeve

Pacientét me astmé, té trajnuar pér vetémenaxheminjekimit, e ndryshojné até né
varési té gravitetit t&é astmés, duke u bazuar m&zithet e paravendosura. Ky proces pérfshin
térésiné e asistencés dhe té trajtimit dhe bashkbézimet e shkruara si pér trajtimin mbajtés,
ashtu edhe até té krizés. Ndjekja dhe mbikégyrgaarmn e personelit mjekésor éshté njé faktor i
réndésishém né suksesin e késaj strategjie.

Koncepti i vetémenaxhimit té drejtuar lindi nga kgimet e klinicistéve, té cilét vuné re
se vonesa nga pikasja e acarimit té astmés, déditlimén e mjekimit t& pérshtatshém, éshté njé
faktor i réndésishém, i cili ndikon né sémundshm&mhe né vdekshmériné e astmés. Pér mé
tepér, dihet se shumica e atakeve té astmés shféggkomunitet dhe menaxhohen nga pacienti
pa njé konsultim t& menjéhershém me mjekun.

Vetémenaxhimi i drejtuar éshté pérfshiré pothuapge té gjithé udhézuesit kombétaré e
ndérkombétaré. Parimet-bazé té vetémenaxhimit palsgyg né tabelén 6-6.

Tabela 6-6. Parimet-bazé té vetémenaxhimit téudaeje té rriturit me astmé

1. Pacientét mésohen ta kombinojné vlerésimin ¢ivje& gravitetit té astmés (matja e fluksit
ekspirator) me mésimin e interpretimit té simptomayce.
2. Pacientét mésohen se cilin mjekim duhet té pé#rdoegullisht dhe cilin mjekim shtesé, kur
éshté e nevojshme, duke pérfshiré terapiné me 8ist§ sipas nevojés ose, pér pacientét me
astmeé té réndé, glukokortikoidet sistemike, 32agéhinhalatoré me dozé té larté; terapiné/me
02 dhe rishikimin e mjekimit.
3. Vetévlerésimi dhe vetémenaxhimi pérfshihen méktivat me shkrim té trajtimit mbajtés dhe
té krizés sé astmés.

Vlerésimi

Né suksesin e vetémenaxhimit té drejtuar éshtéélele aftésia e pacientit pér ta njohur
pérkegésimin e astmés. Pacienti duhet té mésojdetésojé gravitetin e astmés népérmjet
interpretimit t& shenjave kyce dhe matjeve té RER&shilla e thjeshté synon gé vémendja
mjekésore té drejtohet ndaj simtomave gjaté nai@®mos zgjimet natén. Nése shenjat nuk
pérmirésohen nga rritja e dozés sé 32-agonistédeerd pacienti duhet té drejtohet né gendrat
shéndetésore.
Ndjekja dhe kontrolli

Té dhénat né rritje tregojné se aftésité vetémamesdrdhe ato té kryerjes sé inhalacionit,
kérkojné rifreskim té rregullt nga ana e personeljekésor. Pér mé tepér, njé reduktim né
terapiné e astmés mund té zbatohet vetém nésenpagan rregullisht pér ndjekje.

Né konsultime diskutohen pyetjet gé ka pacienshikohen problemet né lidhje me
astmén dhe mjekimin e saj fillestar. Né konsultipetiodike duhet té kontrollohet teknika e
inhalacionit, plani i mjekimit dhe rekomandimet mdmnbientin. Shenjat klinike (kur éshté e
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mundur matja e PEF-it né shtépi) shénohen né ditapacientit dhe kontrollohen rregullisht.
Rishikimi i vlerave té PEF-it t&¢ matur né shtépidise i shenjave klinike éshté i nevojshém pér
tu siguruar se géllimi i terapisé éshté realizueer hné béré pérshtatjet e saj té duhura.
Vetémenaxhimi te fémijét

Ashtu si té rriturit, edhe fémijét me astmé (dhengrit e tyre) duhet té diné si ta
vetémenaxhojné gjendjen e tyre. Ndérhyrjet e thgesdukuese te fémijét e shtruar né spital me
astmeé, kané treguar se e kané ulur ndjeshém nshtdhe sémundshmériné.

Efektiviteti dhe kostoja e tij

Planet e vetémenaxhimit té drejtuar kané treguaiope né njé reduktim t& dukshém té
sémundshmérisé dhe té nevojés sé pacientéve généadnjekésore. Pacientét me eksperiencé
kané njé reduktim qgé léviz nga 1/3 deri né 1/2 teirskve né spital, té vizitave né urgjencé, té
vizitave té paplanifikuara te specialisti, t&¢ musgené puné, té zgjimeve gjaté natés.

Planet e vetémenaxhimit té bazuara né matjet eiP&de simptomat e sémundjes, kané
efekt té njéjté, késhtu gé metoda e vetémenaxtduitet ti pérshtatet nivelit t& aftésive té
pacientit, preferencave dhe kérkesave té tij. \dlemé ekonomik i programeve té
vetémenaxhimit té astmés ka treguar se ato karté gpogitive. Raporti i kostos se pérfitimit né
studimet e botuara éshté ndérmjet 1:2.5 dhe 1:7.

Situata té vecanta

Individualiteti né terapiné e astmés dhe pérdoriptaneve té vetémenaxhimit té drejtuar
i bén té afté pacientét gé ta pérballojné shumecsituatave. Por udhétimet larg shtépisé mund té
kérkojné plane speciale. Vecanérisht ndihmuese nténgeté njé kontroll te mjeku para
fundjavés ose udhétimeve, gjaté té cilave pacientnd té késhillohet pér sasiné e duhur té
medikamenteve té urgjencés dhe atyre té pérditshme.

Graté shtatzana mund té késhillohen rreth mundé&sivearandalimit té zhvillimit té
astmés te bebet e tyre. Edhe pse nevojiten mé skérkigne, té dhénat tregojné se ushqgyerja me
gji dhe pakésimi i ekspozimit ndaj alergenéve sht&y vecanérisht pluhurave té shtépisé, si dhe
kufizimi i duhanpirjes nga néna, mund ta parandalsiifagjen e astmés. Kjo mund té jeté
vecanérisht e rendésishme pér fémijét me prind@#gjihé, sepse atopia shfaget né familje dhe
éshté i vetmi faktor i rendésishém rreziku pér tinvin e astmés.

Edukimi i té tjeréve

Edukimi i publikut té zakonshém rreth astmés éshitefshém, sepse ai i ndihmon
anétarét e publikut ta njohin astmén dhe ti nxiéirsEmurét me astmé gé té marrin ndihmén
mjekésore, si dhe té ndjekin programet e menaxhéritstmés. Ndérgjegjésimi ndaj sémundjes
mund ta pakésojé stigmatizimin dhe t& ndihmojégjiéizjen e kegkuptimit gé mund té ekzistojé
rreth saj.

Mésuesve né shkolla (sidomos atyre té edukimik)fiduhet tu ofrohen késhilla specifike rreth
astmés dhe menaxhimit té saj. Shumica e profestojaeé té pérshtatshme pér personat me dhe
pa astmé, por né disa rrethana té vecanta duhiekbjgtes.

7 . NJE PROGRAM PER MENAXHIMIN E ASTMES
Astma éshté njé sémundje kronike me ndikim té rgisiém mbi té sémurét, mbi familjet e

tyre dhe shogériné. Megjithése nuk ka njé mjekimuks pér astmén, menaxhimi i drejté mé shpesh
¢on né kontrollin e késaj sémundjeje.
Qéllimet pér njé menaxhim té suksesshém té astnés |

Arritja dhe mbajtja e kontrollit t& simptomave;
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Parandalimi i acarimeve té astmés;

Mbajtja e funksionit pulmonar mundésisht né nivedemé afér normés;

Mbaijtja e aktiviteteve né nivele normale, pérfdiine efortin;

Shmangia e efekteve anésore nga barnat gé péng@remekimin e astmeés;

Parandalimi i zhvillimit t& obstruksionit bronkiateversibél;

Parandalimi i vdekshmérisé nga astma.

Kéto géllime té terapisé reflektojné kuptimin enaés si njé sémundje kronike me zhvillim
progresiv té inflamacionit bronkial kronik, gé ¢o@ episode té pérséritura té pérgjigjeve bronkiale,
si: pakésimi i fluksit té ajrit, prodhimi i mukugihe kolla. Forma e réndé e astmés -mé shumé sesa
forma e lehté intermitente-kontrollohet mé miré rfigenimi dhe eliminimi i inflamacionit sesa
vetém nga trajtimi i bronkokonstriksionit dhe simiptave té lidhura me té. Pér mé tepér, ndérhyrja
e hershme né ndalimin e ekspozimit ndaj faktoréedzikut gé sensibilizojné rrugét e ajrit, jep
rezultate t& mira né kontrollin e sémundjes.

Menaxhimi i astmés mund té kryhet né ményra téstune, né varési té formave té trajtimit
té astmés dhe duke marré parasysh preferencatrdagltie sistemet e ndryshme té kujdesit
shéndetésor.

Rekomandimet qé kemi adaptuar, i lidhin terapitgaale me anén shkencore té astmés.
Ato jané bazuar mé sé shumti mbi studime té kdotrch klinike. Mbi aspektet e menaxhimit
klinik t& astmés gé nuk kané gené subjekt i studerspecifike klinike, rekomandimet jané bazuar
né literaturén, pérvojén klinike dhe né opinionieksperteée.

1. Menaxhimi i astmés ka gjashté pjesé té ndérlidhura:

2. Edukimi i pacientéve pér té bashkévepruar né memanle astmés;

3. Vlerésimi dhe monitorimi i gravitetit t& astmés kdlbashkuar simptomat me (sa mé shumé
té jeté e mundur) matjet e funksionit pulmonatr;
Shmangia ose kontrolli i faktoréve shpérthyes ténés;
Pércaktimi i plan-trajtimit individual pér njé mettam afatgjaté né fémijé e té rritur;
Pércaktimi i njé plani individual pér menaxhimimaearimeve;
Sigurimi i njé ndjekjeje té rregullt e té kujdesshm

No oA

PJESA 1. EDUKIMI | PACIENTEVE PER TE BASHKEVEPRUARIE MENAXHIMIN E
ASTMES

Edukimi i pacientéve éshté proces i vazhdueshaeieRti me astmé dhe familja e tij duhet
té trajnpohen dhe té informohen né ményré qé i sétduarrijé njé kontroll t& suksesshém té
semundjes; ta rregullojé mjekimin sipas nevojedham té plani paraprak menaxhimi te hartuar me
mjekun si dhe te té ruajé njé cilési té kénaqshetes.jDuhet té vihet theksi né bashképunimin mes
mjekut, pacientit dhe familjaréve té tij. Kapitullibi edukimin dhe perkujdesjen e trajton ne thellés
kété bashképunim té réndésishém si dhe elememétetbre t€ mésimit té menaxhimi té hartuar
me mjekun, si dhe menaxhimit té astmés nga pacienti

PJESA 2: VLERESIMI DHE MONITORIMI | GRAVITETIT TE ATMES, DUKE MATUR
SIMPTOMAT KLINIKE DHE FUNKSIONIN PULMONAR

- Réndesa (graviteti) e astmés mund té vlerésoheirmigt matjes sé simptomave,
funksionit pulmonar dhe nevojés pér mjekim;

- Studimet mbi funksionin pulmonar jané themelore g@gnozén dhe vierésimin e
réndesés sé astmés né pacientét me moshé mbi BAgget e funksionit pulmonar mund té
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pérdoren gjithashtu pér monitorimin e ecurisé $ias dhe né pérgjigjen e pacientéve ndaj
terapisé;

- Monitorimi i fluksit ekspirator maksimal (PEF) é&8hnjé mjet i réndésishém
ambulator, né urgjencé, né spital, ndérsa ésht# ngabishém edhe né shtépi.

Vlerésimii simptomave

Pyetésori i strukturuar, i plotésouar nga paciapt nga personeli i kualifikuar shéndetésor,
mund té pérdoret pér ti vierésuar me pikézim simatioe ndryshme té astmés gjaté njé periudhe té
caktuar kohe. Jané formuluar shumé pyetésoréléé pibr pak prej tyre jané ende té vlefshém pér
vlerésimin e réndimit té astmés. Megjithaté adntims i kujdesshém i pyetésoréve serialé éshté
njé¢ metodé e ndjeshme pér ta zbuluar réndimin eésst Ndér pyetjet e réndésishme pér
monitorimin e pacientéve me astmé dhe pérgjigjesy tefapisé jané: sa shpesh i pérdor ai barnat
getésues dhe sa té shpeshta jané simptomat gjét -nkollé, fishkéllimé e gjoksit ose marrje e
frymés. Gjithashtu té dobishme jané dhe pyetjstasghpesh e kufizon pacienti aktivitetin normal.
Matja e funksionit pulmonar

Vlerésimi i funksionit pulmonar éshté i réndésishéé diagnozén dhe né vlerésimin e
réndesés sé astmés né pacienté me moshé mbi 5Ma@@ bén njé vlerésim indirekt té
hiperreaktivitetit bronkial, & mund té korrespojédme shkallén e inflamacionit té rrugéve té ajrit.

Matja e funksionit pulmonar mund té pérdoret gglfia pér monitorimin e ecurisé sé
astmés dhe pérgjigjen e pacientéve ndaj terapiddé&d. Njé faktor kryesor né vonesén e trajtimit
té réndesés sé astmés mund té jeté dhe percemtohiét | réndimit té simptomave si nga pacienti,
ashtu dhe mjeku. Kjo mund té ¢ojé né rritien e s@shmérisé dhe té vdekshmérisé nga acarimet e
astmés. Pacientét gé kané mundési ta masin flidspirator maksimal (PEF) marrin mé pak
medikamente dhe mjekohen mé miré. Matja e funksjguimonar pér monitorimin e astmés éshté
analoge dhe ka té njéjtén vleré si matja e presaterial me sfigmomanometér pér monitorimin e
hipertensionit, apo si matja e glicemisé pér mamtm e diabetit.

Spirometria rekomandohet té kryhet pér vlerésiniiestar t& pacientéve té dyshuar pér
astmé dhe periodikisht pér disa pacienté, pér tdirkouar matjet e PEF-it né shtépi ngaveté
pacienti. Eshté e réndésishme té vlerésohet réndekalla e ndryshueshmérisé sé funksionit
pulmonar gjaté dités, monitorimi i pérgjigjes nd@rapisé gjaté njé riakitizimi, zbulimi i
pérkeqgésimit asimptomatik té funksionit pulmonarah#épi dhe né ambulator, né ményré gé té
ndérhyhet pérpara se gjendja té béhet serioze.

Matja e PEFit - zakonisht kryhet nga shumica e té rriturviedise né femijét mbi 5 vjeg.
Pas njé inspirimi t& ploté deri né kapacitetin etélpulmonar, kryhet njé ekspirim i shpejté
maksimal, duke géndruar né kémbé.

Megenése matja e PEF-it varet nga sforcimi, paceuet té mésohet paraprakisht, né
meényré gé ta béjé sforcimin mé té miré.

Do té ishte ideale matja e PEF-it dy heré né dig&njéheré pas ngritjes nga shtrati dhe 10-
12 oré mé voné, para dhe pas pérdorimit t& brotdtatlbrit, nése ky i fundit éshté i nevojshém. Né
gofté se PEF-i matet vetém njé heré né dité, aedtéhmatet né méngjes, pas ngrities nga shtrati
dhe para pérdorimit té bronkodilatatorit.

Interpretimi i matjeve té PEF-it -Vlerat predikti{teorike) té PEF-it jan& pércaktuar né bazé
té peshés, seksit, racés, moshés dhe nga ndrysmémshnormale ditore (ose cirkadiane).
Megjithaté vlerat e PEF-it né shumé pacienté jaBé&érnlarta ose mé té uléta sesa vlerat mesatare
teorike. Rekomandohet gé vlerat e PEF-it pér tei&ap: bazohen mé tepér mbi secilin pacient dhe
mbi ndryshueshmériné ditore, sesa mbi pérgindjderave normale teorike.
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Pércaktimi i vlerave personale mé té mira dhe rdrgshméria minimale ditore jané té
réndésishme kur pacienti ndodhet gjaté njé trajafektiv. Vlera mé e miré personale éshté vlera
mé e larté e PEF-it, e fituar atéheré kur pacierka astmén nén kontroll. Nése vlera mé e larté e
pacientit gjaté periudhés sé monitorimit &shté rak ge 80% sesa vlera teorike pas marrjes sé
bronkodilatatorit (nése pacienti merr bronkodilatgtose ndryshueshméria ditore éshté mé shumé
se 20%, pérséri pas marrjes sé bronkodilatatadikohet njé terapi mé agresive dhe njé monitorim
i vazhdueshém ditor. Pér pércaktimin e PEF-it m@ité dhe té ndryshueshmérisé minimale ditore,
rekomandohet dhénia e njé terapie me kortikosteroiele.

Variabiliteti i PEF-it éshté njé tregues i réndBgis pér vlerésimin e stabilitetit apo
réndimit té astmés. Njé metodé pér vlerésimin eabditetit ditor té PEF-it éshté diferenca mes
vlerés sé méngjesit para bronkodilatatorit dheédesé njé darke mé paré pas bronkodilatatorit, e
shprehur si pérgindje e vlerés mesatare ditor&®iP
Kontrolli i matjes né shtépi té PEF-it
-Pér monitorimin e suksesshém té PEF-it né shig@petdpasur parasysh:

1) Edukimi i pacientit dhe familjaréve mbi géllimditie teknikat e monitorimit né shtépi.

-Si dhe kur duhet pérdorur matési i PEF-it;

-Si ti regjistrojé né ditar vlerat e PEF-it;

-Si ti interpretojé matjet;

-Si té veprojé kur ka ndryshime té vlerave té PEF-i

-Cfaré informacioni duhet ti japé personelit mjeké@érfshiré dhe urgjencén).

2) Ti shpjegojé se si i pérdor personeli shéndet&sahénat e PEF-it t& matur né shtépi, pér ta
zgjedhur dhe pér ta vlerésuar trajtimin.

PJESA 3: SHMANGIA E EKSPOZIMIT NDAJ FAKTOREVE TE REZIKUT

- Megjithése mjekimi farmakologjik i astmés éshté finjefikas né kontrollin e
simptomave dhe né pérmirésimin e cilésisé sé jet@éhen marré masa pér
parandalimin e késaj sémundjeje té pashérueshmekrmé zgjat gjithé jetén.

- Acarimet e astmés mund té shkaktohen nga faktorétirgshém shpérthyes, si:
alergenét, ndotésit, ushgimet dhe barnat. Parand#&letésor synon ta reduktojé
ekspozimin ndaj kétyre faktoréve acarues pér tenpésuar kontrollin e astmés dhe
pér ta pakésuar nevojén pér barna.

Jané pérshkruar tre nivele té parandalimit (pridilsg) té sémundjeve. Pér astmén ato jepen késhtu:

Parandalimi parésor duhet zbatuar pérpara ekspoadaj faktoréve té rrezikut, qé dihet se
shoqérojné sémundjen. Qéllimi éshté qé té paraj@dalgpérthimin e sémundjes né individé té
ndjeshém (me rrezikshméri). Kjo nuk éshté ende @duute astma. Té dhénat tregojné se
sensibilizimi alergjik éshté prekursori mé i zako@ém né zhvillimin e astmés. Megenése
sensibilizimi mund té ndodhé qé para lindjes, pdaéimit parésor mund té kryhet né periudhén
perinatale.

Parandalimi dytésor kryhet pasi ka ndodhur senzilmi parésor ndaj alergenit ose
alergenéve, por pérpara shfagjes sé& ndonjé shémgunsljeje. Qéllimi é&shté parandalimi i
vendosjes sé sémundjes kronike, persistente nénare ndjeshém dhe tek ata qé kané shenjat e
para té sémundjes. Kjo éshté studiuar kohét e fiadistma. Parandalimi dytésor i astmés duhet té
synohet né ményré specifike né vitin e paré oslyti&té jetés.

Parandalimi tretésor pérfshin shmangien ndaj atghge dhe nga faktorét shpérthyes
jospecifikgé, kur astma éshté shfaqur. Qéllimi synparandalimin e acarimeve ose té
sémundshmérisé, gé do té ndodhte me ekspozimin aldegenéve té njohur ose irrituesve.
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Megjithaté provat tregojné se ndryshimet histopagpke t€é sémundjes jané té pranishme gé me
shfagjen e simptomave té astmés.

PARANDALIMI PARESOR

Duke e njohur zhvillimin e pérgjigjes imune, delrt§ase strategjité pér parandalimin parésor té
astmés duhet té pérgendrohen né periudhat premafsenatale. Njé numér faktorésh ndikojné né
rritjien ose uljen e sensibilizimit fetal ndaj alergive, por roli i kétyre faktoréve éshté kompletks d
ndryshon me moshén e barrés. Parandalimi parésstmés nuk éshté i mundur ende, por ka té
dhéna premtuese.

Masa té mundshme pér periudhén prenatale

Né trimestrin e dyté té shtatzanisé, kur maturimelizés T dhe i gelizés antigenparagitése
éshté i mjaftueshém pér sensibilizimin e alergeniga mé e mundshme e sensibilizimit té fetusit
éshté népérmjet zorrés, megjithése pérgendrinerganhit, i afté té penetrojé né amion, mund té jeté
I ulét. Né ményré paradoksale, ekspozimi ndaj dezéwuléta té alergenit ka té ngjaré té jeté mé
sensibilizues sesa ekspozimi ndaj dozave té larta.

Pérshkrimi i dietave té eliminimit té alergenévégisoré te graté me rrezik té larté gjaté
shtatzanisé duket se nuk e pakéson rrezikun gégkétt® lindin fémijé atopiké. Pér mé tepér, kéto
dieta mund té kené efekte anésore te néna dhelosstqimi i fetusit.

Si pérfundim, ende nuk ka rekomandime gé mund li€cden né periudhén prenatale pér
parandalimin parésor.

Masa té mundshme pér periudhén postnatale

Eshté réndésishme qgé feémijét ta eliminojné sa mét mearrjen e alergenéve me ushgim
dhe, né vecanti, shmangien e hershme té protetdayeméshtit té lopés dhe ndonjéheré té vezéve,
peshkut dhe arrave. Ndjekjet e kétyre dietave ran€kgené bindése dhe kané treguar mungesé té
efektit né shfagjet alergjike né traktin respirat®ér mé tepér, ka disa evidenca gé véné né dekje s
manipulimi i hershém i dietés mund té ¢ojé né kzie démtimit té rritjes. Pérshkrimi i njé diete
me shmangie ndaj antigenit né njé grua né laktamiond ta ulé rrezikun gé fémija i saj té zhvillojé
ekzemé atopike, por ende duhen prova mé té mira.

Pér ta ulur sensibilizimin éshté rekomanduar shiaaageroalergenéve. Lidhja mes nivelit
té ekspozimit ndaj alergenit né fémijé dhe sengihiit ndaj alergenéve éshté treguar né disa
studime, por jo né té gjitha. Pér mé tepér, studienéundit sugjerojné gé, né kundérshtim me
rezultatet e publikuara mé paré, shmangia kundiegpozimit té hershém ndaj maceve nuk e
parandalon
alergjiné dhe se kontakti i hershém me macet eganind ta parandalojé né té vérteté alergjiné né
meényré mé efikase, sesa shmangia e kontaktit noekkéshé. .

Kéto rezultate té kundérta kané cuar né sugjerigin né té ardhmen strategjité e
parandalimit parésor té drejtohen né ményré & wé pérgjigjja imune tek i porsalinduri té jeté e
tipit TH1, pra, joalergjike. Eforti pér té vendosuje balancé té drejté TH1/TH2 mund té arrihet
népérmjet ekspozimit ndaj dozave té larta té atefge dhe nga pérdorimi i proteinave té
bashkuara, duke kombinuar alergené dhe citokirtélaési 1I-12. Kéto protokolle mbéshteten fort
nga “hipoteza e higjienés”, e cila bén lidhjen medsperiencés sé hershme mikrobiale dhe
pakésimit t& sémundjeve té mévonshme alergjike.

Fémijét me motra e véllezér mé té rritur dhe fétg@ shkojné né cerdhe e kopshte, kané
rrezik mé té madh pér té béré infeksione. Por,argatjetér, ata jané té mbrojtur ndaj zhvillimit té
sémundjeve alergjike, pérfshi edhe astmén. Infeleti@ shpeshta virale né moshén e hershme
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¢ojné né infeksione té traktit té poshtém respirdtee mund ta pakésojné rrezikun pér astmé deri
né moshén shkollore.

Ekzistojné disa infeksione té vecanta qé mund & kgé rol nxités né zhvillimin e astmés.
Bronkiolitet nga virusi respirator sinsicial (RSygné té lidhura me njé prevalencé té larté té
crregullimeve gé shogérohen me fishkéllima gjoksgjithése ka diskutime nése kjo éshté e lidhur
me njé rrezikshméri mé té larté té sensibilizindrgjik. Késhtu, mbetet njé ¢éshtje e pazgjidhur
nése RSV-ja bén té mundur zhvillimin e sémundjdeegake ose nése personat atopiké jané mé té
ndjeshém ndaj bronkioliteve té rénda té shkaktngeaRSV-ja

Kolonizimi me floré bakteriale mikrobike i zorréé #€mijés duket se emodifikon sistemin
imun. Eshté paré gé né vendet me njé prevalenciétété sémundjeve atopike (p.sh. Estonia)
ekzistojné bakterie intestinale shumé té ndryshiduke i krahasuar me vendet me prevalencé mé té
larté t& sémundjeve atopike (p.sh. Suedia). Sipastydimi mbi adminstrimin e probiotikéve né
periudhén perinatale, shfagja e dermatitit atogikte pérgjysmuar né grupin e personave gé
merrnin probiotiké.

Tymi i duhanit né ambient

Nuk ka diskutim gé parandalimi parésor i astmés dakté ishte i ploté pa marré né
konsideraté edhe ndikimin e tymit t& duhanit té iemit. Té dhénat qé kané té béjné me pirjen e
duhanit nga ana e prindérve dhe me sémundshmérirakté t& poshtém respirator te fémijét e
ekspozuar deri né moshén 3 vjec tregojné pér digdidirekte midis kétyre faktoréve. FEémijét e
lindur nga néna gé pijné duhan kané 4 heré mé shum@ési pér té zhvilluar sémundje té
mushkérive me fishkéllima gjoksi gjaté vitit té pdé jetés.

Késhtu, pirja e duhanit gjaté shtatzanisé ndikozmallimin e mushkérive; ajo e rrit frekuencén e
sémundjeve joalergjike gé shogérohen me fishkélmksi né moshén e fémijérisé.

Kéto vézhgime jané té mjaftueshme pér té arriturkoékluzionin gé ekspozimi ndaj tymit té

duhanit té ambientit gjaté periudhés prenatale pbstnatale ka njé ndikim té ndérsjellé né
sémundjet gé shogérohen me fishkéllima gjoksi.

PARANDALIMI DYTESOR

Mbas sensibilizimit alergjik ekzistojné mundésitjgra pér té parandaluar zhvillimin e
astmés. Studimet kané treguar gé pérdorimi i barsvantihistaminikét e tipit H1, mund ta
paksojné shfagjen e gérhities né gjoks te femig@t pgragesin fillimisht dermatit atopik.
Imunoterapia me alergen specifik mund ta paksdgggn e astmés.
Studimi i trajtimit parandalues té alergjisé (PAp® vazhdon dhe rezultatet do té jené té
réndésishme né pércaktimin e rolit parandaluesitéoterapisé.
Vézhgimet mbi alergjiné profesionale sugjerojnémi&rprerja e hershme e ekspozimit ndaj
alergenit té akuzuar, kur ka té dhéna gé tregogmé&ensibilizim dhe simptoma, ¢con né zhdukje
té ploté té simptomave.
PARANDALIMI TRETESOR

Acarimet e astmés mund té vijné nga shkaktaré tgshédm, pérfshi: alergenét, ndotésit,
ushgimet dhe medikamentet. Parandalimi tretésosikgéllim ta pakésojé ekspozimin ndaj
kétyre shkaktaréve, ta pérmirésojé kontrollin enést dhe ta reduktojé terapiné e nevojshme.
Shmangia e alergenéve té mjediseve té brendshme

Shfagja dhe réndimi i simptomave té€ astmés janiEdkéira me alergenét e mjedisit.
Késhtu, masat e kontrollit t&¢ mjedisit té brendshgEmreduktimin e ekspozimit ndaj alergenéve
duhet té jené té réndésishme, megjithése éshteheingsté arrihet kontrolli i ploté.
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Efikasiteti i pakésimit té alergenéve né terapingssmés fillimisht éshté sugjeruar nga
studime né té cilat pacientét u larguan nga sl@éptyre né njé zoné né lartési me pak alergené.
Megjithaté sfida e vérteté do té ishte krijimi iénambienti me pak alergené né shtépité e
pacientéve.

Strategjité efikase té kontrollit duhet tu pérshatlergenéve sipas secilit individ dhe
duhet té jené fleksibél pér nevojat e individéveléNnjet shumé alergenéve qé gjenden né
mjediset e banimit, pérmendim:

- akarienet (pluhuri i shtépisé)

- alergenét me origjiné shtazore
- alergenét e furrtares

- mykrat

Akarienet e pluhurit té shtépisé

Organizata Botérore e Shéndetésisé e ka njohugjiakmdaj akarieneve si njé problem
shéndetésor universal, megjithaté reduktimi i 8shté i véshtiré. Metodat e reduktimit té numrit
té tyre pérdoren kryesisht né vende té zhvillubiga studimet u vu re qé pérdorimi i batanijeve
e rrit ndjeshém numrin e akarieneve né shtépi dheskogérohet me shfagjen e astmés tek
adultét. Masa mé efikase t& shmangies dhe ndoskte méndésishmja éshté pérdorimi i
dyshekut, jastékut dhe e mbulesave té papérshkwespmalergenét e akarienéve (Tabela 7-1).
i mundshém pér riinfektimin e shtresave. Po ashtel@ té larta té lagéshtirés ndikojne mjaft né
rritjen e akarieneve; né kété rast pakésimi i laggs éshté njé metodé kontrolli efektive né disa,
por jo né té gjitha studimet.
Tabela 7-1: Masat pér pakésimin e ekspozimit ntaganéve té akarieneve té pluhurit| té
shtépisé
Mbéshtjellja e dyshekut, jastékut dhe jorganit nirilesa té papérshkueshme
Larja e té gjitha shtresave ¢do javé né temper&bH@0°C
Zévendésimi i tapeteve me linoleum ose me dyshesjelpuri
Pastrimi i tapeteve me akaricid dhe/ose me acidé tan
Minimizimi i mobilimit/zévendésimit me mobilie prégkure
Mbajtja mbyllur né dollap e objekteve qé mbledhiuhpir
Pérdorja e thithéses sé pluhurave me korrent riég 8pecial dhe gese me shtresg¢ té
dyfishta
e Zévendésimi i perdeve me grila metali ose me pprdgmateriali gé lahet lehté né

temperaturé té larté

* Larja me ujé té nxehté e lodrave té buta
Alergenét me origjiné shtazore Gézofi, kafshét rjak gé ngrohté, pérfshi brejtésit e
vegjél, prodhojné pushin, urinén dhe péshtymén gédié shkaktojné sensibilizim alergjik dhe
reaksion té mévonshém. Shmangia e ploté e alerggaéafshéve shtépiake éshté e pamundur,
megenése alergenét jané té kudondodhur dhe murgjet&en né shumé ambiente jashté
shtépisé, pérfshi: shkollat, transportin publik,djgaedhe né ndértesat pa mace. Hegja e kétyre
kafshéve nga shtépia éshté e réndésishme. Pompedheegjes sé pérhershme té kafshéve do té
duhen shumé muaj gé té ulen nivelet e depozitaaketg§enéve.

Te pacientét gé jané alergjiké nga macet e gereévdbhdojné t&é mbajné kafshét e tyre
shtépiake, masat pér reduktimin ndaj ekspozimitdgBet t&¢ merren parasysh paragiten né
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Tabelén 7-2. Megjithaté efikasiteti klinik i kétyraasave mbetet i paprovuar dhe ka shumé té
dhéna kundérshtuese.

Tabela 7-2: Masat pér reduktimin e ekspozimit rad@jgenéve shtazoré

- Mbajtja e kafshéve shtépiake jashté zonave té resedie dhomave té gjumit

- Vendosja e pastruesve specialé té ajrit né zogéandrimit dhe né dhomat e gjumit

- Larja e kafshéve shtépiake dy heré né javé, mégghdisa studime tregojné gé kjo éghté
joefikase

- Pastrimi i ploté i mobilieve dhe mobilimi/ zévenaésme mobilie I1ékure.

- Zévendésimi i tapeteve me linoleum dhe me dysheanme d

- Pérdorimi i fshesés sé korrentit me filtér integrdbe me gese me shtresé té dyfishté

Alergeni i furrtares Infektimi nga furrtaja &sht§e rshkak i réndésishém i sensibilizimit
alergjik, vecanérisht né shtépité brenda qytetiasM shmangése té furrtareve pérfshijné
eliminimin e mjediseve té pérshtatshme pér tohsi kbntrollin kimik.

Mykrat Numri i sporeve té mykut mund té reduktomeljeshém népérmjet hegjes apo
pastrimit t&é objekteve té ngarkuara me myk. Gjithaséshté e réndésishme mbajtja e njé
lagéshtie té ulét (mé pak se 50%). Kondicionergtieapo tharésit e ajrit e paksojne lagéshtiné
dhe filtrojné nj& numér té madh sporesh, duke pak&sdérkohé dhe numrin e mykut.
Shmangia alergenéve té ambientit té jashtém

Alergenét e ambientit té jashtém té tillé si potedee mykrat, éshté e pamundur ti
shmangésh plotésisht. Ekspozimi mund té redukidhie mbyllur dyert e dritaret, duke ndenjur
brenda kur numri i poleneve dhe i mykrave éshtité| si duke pérdorur ajér té kondicionuar,
kur éshté e mundur. Shumé vende pérdorin radidevizeonin dhe internetin pér té siguruar
informacionin mbi nivelet e alergenit t& ambietéijashtém.

Njohja e sensibilitetit t& pacientit pér alergespecifiké mund té jeté e dobishme pér
dhénien e késhillave rreth kohés dhe lokalizimiid&étimit té pacientit.

Shmangia e ndotésve té ajrit mjedisit t& brendsMasa mé e réndésishme pér kété
géllim éshté shmangia pasive dhe aktive e tymitiuanit. Thithja pasive rrit rrezikun pér
sensibilizim alergjik te fémijét. Ajo rrit gjithasin shpeshtésiné dhe réndimin e simptomave té
astmés te fémijét. Prindérit e pacientéve me astmhét té késhillohen gé té mos tymosin dhe té
mos lejojné té pihet duhan né dhomat e fémijéve.

Ndotésit kryesoré té ajrit né mjediset e brendskané pjeséza té respirueshme: oksidi
nitrik, oksidet e nitrogjenit, monoksidi i karbonidioksidi i karbonit, dioksidi sulfurik,
formaldehida dhe Iéndét biologjike, si endotoksidapat kryesoré mé té njohur pér reduktimin
e ekspozimit ndaj pjesézave té respirueshme jdmdarsgia e cigares dhe e llojeve té tjera té
duhanit, duke i shkarkuar jashté té gjitha tymrhae dluke mbajtur sisteme té pérshtatshme
ngrohjeje.

Gjithashtu ventilimi i pérshtatshém e pakéson pédgenin e dioksidit t& karbonit.

Shmangia e ndotésve té ajrit té ambientit té jasht8humica e studimeve
epidemiologjike tregojné pér njé lidhje ndérmjetotébve té ajrit (ozoni, oksidi i nitrogjenit,
aerozolet acidike dhe substanca té vecanta) dhg@@imave ose acarimeve té astmés. Masat gé
duhen marré pér pacientét me astmé gjaté episadeia té& ndotjes jané:

1) Shmangia e aktivitetit té panevojshém fizik. Tenaperat e ftohta dhe lagéshtia e ulét

prekin pacientét me astmé qé béjne efort né kushig ndotjeje té larté té ajrit.

2) Shmangia e tymosjes dhe e dhomave t& mbushuranméttiyani.

3) Shmangia e ekspozimit ndaj pluhurit dhe irritues¥djeré té tillé si: spraji i flokéve,

bojérat, tymi i oxhakut ose tymi i ndonjé zjarri.
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4) Shmangia e ekspozimit ndaj personave me infeksiesratore.

5) Qéndrimi brenda né mjedise té pastra. Mund téijdtibishém kondicionimi i ajrit dhe
filtrat e tjeré. Kur éshté e nevojshme pér té dakhté, rekomandohet té jepet njé
bronkodilatator me veprim té shpejté pér parandalgrsimptomave akute.

6) Largimi i pérkohshém nga zona e ndotur, nése dgkenhdotja e ajrit persiston apo
pérkegésohet.

Shmangia e ekspozimit ndaj alergenéve profesioBa#ergené profesionalé dhe si faktoré
rreziku gé mund té shkaktojné astmé, njihet njé éummadh substancash. Megjithaté, kur
pacienti sensibilizohet, niveli i nevojshém i eksipait pér induktimin e simptomave mund té
jeté shumé i ulét dhe acarimet gé rezultojné, ménéndohen.

Pérpjekjet pér ta pakésuar ekspozimin kané gen8ukSeshme vecanérisht né mjetet
industriale dhe disa sensibilizues té fugishénilléédi: soja, kastori, bathét, jané zévendésuar me
substanca mé té pakta sensibilizuese dhe aler§jd@ndalimi i alergjisé nga lateksi éshté béré i
mundur prej prodhimit té dorezave hipoalergjike ppdér dhe me pérmbaijtje té ulét alergenésh.

Shmangia e alergenéve ushgim@&lkergjia nga ushgimet, si njé faktor acarues i &stm
éshté e rrallé dhe ndodh kryesisht né fémijét. Sigmaae ushqgimit nuk rekomandohet pérpara se
té béhet prova e ushgimit. Shmangia e alergenist&imit mund ti reduktojé acarimet e astmés
vetém kur prova rezulton pozitive.

Shpesh sulfitet (konservues né ushgime dhe baeraden né ushgime té konservuara si:
patatet, karkalecat e detit, frutat e thata, liiva vera) jané shkaktare té acarimeve té astmés dhe
té vdekjeve té papritura. Ato duhet té shmangenpagéenté té ndjeshém.

Prova pér substanca té tjera -si tartrazina mer@&dg verdhé, benzoati, dhe monoksidi i
glutamatit- éshté véshtiré té gjenden dhe rolire tyé acarimin e astmés ka mundési té jeté
minimal. Pérpara vendosjes sé njé diete specifikeetité provohet prania e alergjisé.

Shmagia e disa barnav@isa medikamente mund ta acarojné astmén. Aspiltreasteroide
té tjera antiinflamatore mund té shkaktojné acarit@erénda dhe duhet té shmangen nga
pacientét me histori pér reaksion ndaj tyre. Baihtlokues qé merren nga goja ose me pika né
sy, mund ta acarojné bronkospazmén dhe né pémgjithuik duhet t& pérdoren né pacienté me
astme.

Vaksinimi

Pacientét me astmé té mesme ose té réndé duhéshdldhen gé té marrin ¢do vit
vaksinén e influencés. Purifikimi i preparateveveksinés i ka pakésuar efektet anésore té
vaksinés.

PJESA 4-VLERESIMI, TRAJTIMI DHE MONITORIMI | ASTMES

1. Qéllimi i trajtimit té astmés, arritja dhe mbajfjgn kontroll e shenjave klinike, mund teé
realizohet pér shumicén e pacientéve me njé tdeapiakologjike specifike e arritur
népérmjet bashképunimit té ngushté alergolog-péacien

2. Trajtimi duhet té jeté i vazhdueshém dhe duke wéané kontrollin e astmés. Né qofté
se astma nuk éshté e kontrolluar nga trajtimi twaktrajtimi duhet té ngrihet njé hap mé
lart derisa té arrihet kontrolli. Kur kontrolli &ghruajtur pér té paktén 3 muaj trajtimi
mund té ulet njé hap me poshté.

3. Tek pacientét me astmé persistente pér heré tégakemi duhet té fillojé tek hapi 2 ose
né qofté se éshté shumé simptomatik tek Hapi 3.
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4. Né cdo hap té mjekimit duhet té jepen dhe mjekihpetiese me veprim té shpejté pér
lehtésimin e simptomave sipas nevojés.

5. Monitorimi i vazhdueshém éshté i nevojshem pér b@jtar kontrollin e sémundjes dhe
pér té pércakuar dozen mé té ulét t& mjekimit @éninimizuar koston dhe maksimizuar
siguriné.

Qellimi i trajtimit te asthmes — te arrije dhe mb&pntrollin klinik - mund te arrihet ne shumicen
e pacienteve permes nje cikli te vazhdueshem dshper

* Vleresimin e Kontrollit te Asthmes

» Trajtimin per Arritien e Kontrollit

* Monitorimi per Mbajten e Kontrollit
Vleresimi i Kontrollit te Asthmes.
Cdo pacient duhet té vlerésohet pér té pércakhiallgén e kontrollit t& astmés dhe pér té
pércaktuar shkallén e aderencés ndaj mjekimit dredin e kontrollit t& astmés. Njé skemé e
thjeshtuar pér njohjen e kontrollit té astmes éphar@agitur né figurén 1.

Figura 1. Nivelet e Kontrollit te Asthmes

Tiparet E Kontrolluar Pjeserisht e Kontrolluar | E Pakontrolluar
(Te gjitha te (Ndonje prej tipareve e
meposhtmet) shfaqur ne ndonje jave)

Simptomat ditore

dy ose me pak/jave

Me shume se dy herelj

avVee ose me shume

Kufizimet e Asnje Cdo tipare te Astmes se
aktiviteteve Pakontrolluar ge
Simptomat e Asnje Cdo shfagen ne ndonje
nates/zgjimet jave

Nevoja per terapi dy ose me pak/javé Me shume se dy here/jpve

emergjence

Funksioni Normal <80% te parashikuar os¢g

Pulmonar(PEF ose vleres personale me te

FEV1) mire(nese eshte e ditur)

Acarimet Asnje Nje ose me teperl/vit * Nje ne cdo javet

Trajtimi per Arritien e Kontrollit

Terapia zgjidhet mbi bazén e shkallés sé kontr@lastmés. Né gofté se éshté arritur kontrolli i
astmeés pér té paktén tre muaj, duhet té provolenij# hap mé poshté pér té pércaktuar hapin
mé té ulét té mjekimit dhe dozen e mjekimit qénaié mbajé nén kontroll s€mundjen. Né qofté
se astma éshté pjesérisht e kontrolluar duhetri8iterohet shtimi i terapisé. Né figurén 2 éshté
paragitur skema e mjekimt té astmés me hapa sipdégsé kontrollit

Figura 2. Arritia Menaxhimit Bazuar tek Kontrolli
Per Femijet mbi 5 vjec, Adoleshentet dhe te Rrituti

Niveli kontrollit | | Menyra Veprimit
Kontrolluar Mbaj dhe gjej « hapin » me te ulet
kontrollues
Pjeserisht e Kontrolluar Konsidero « step up »per te arritur | —
kontrollin

Pakontrolluar
Acarimet

« Step up » derisa te arrihet kontrolli
Trajtoje si acarim -]

- = = m[><m;u
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§
Redukto l ere e Rrit
Hapat e Trajtimit
Hapi 1 | Hapi 2 | Hapi 3 | Hapi 4 | Hapi 5
Edukimi Asthmatik
Kontrolli Mjedisit
Sipas nevojes B 2- Sipas nevojes 3 2-agonist me veprim te shpejte
agonist me
veprim te shpejte
Zgjidh nje Zgjidh nje Shto nje ose me  Shto nje ose te

shume

dyja

Opsionet e KSI me doze te KSI me doze te KSI me doze te Glukokortikoid
Kontrollit *** ulet * ulet plus R2 mesme ose te oral (me dozen
agonist me larte plus 32 me te ulet)
veprim te zgjatur ~ agonist me
veprim te zgjatur
Modifikuesit e KSI me doze te Modifikuesit e Trajtim me Anti-

Leukotrieneve **

mesme ose te
larte

Leukotrieneve

IgE

KSI me doze te Teofiline me

ulet plus clirim te ngadalte
Modifikuesit e

Leukotrieneve

KSI me doze te
ulet plus Teofiline
me clirim te
ngadalte

* KSI = Glukokortikosteroide Inhalatore

** = Antagoniste te Receptoreve ose Frenues tee3as

*** = OQpsionet e preferuara te kontrollit tregohee kutite € ngjyrosura

Trajtimet alternative lehtesuese perfshijne antilaljiket inhalatore, R2-agonistet me veprim tpejte, disa
32-agoniste me veprim te gjate dhe teofilinat mgrive te shkurterDozimi i zakonshem me 32-agoniste me
veprimte zgjatur nuk keshillohet pa shogerimin e rregulline Kortikosteroide Inhalatore

MEDIKAMENTET

Medikamentet e astmés pérdoren pér té kthyer drengaluar simptomat, si dhe pér
paksimin e fluksit té ajrit. Ato pérfshijné konthadsit (mbajtesit) dhe getésuesit e simptomave.

Mbajtésit Jané medikamente gé merren pérdité pér njé kéhgaté dhe jané té
nevojshém né arritien dhe nén mbajtjen nén kontéolhstmés persistente. Medikamentet pér
mjekim mbajtés pérfshijné agjentét antiinflamatdh® bronkodilatatorét me veprim té zgjatur.
Nga té gjitha medikamentet e cituara, glukokortlebi inhalatore jané barnat mbajtése mé
efikase. Ato frenojné inflamacionin e rrugéve tétajpakésojné hiperreaktivitetin bronkial,
kontrollojné dhe parandalojné simptomat e astmés.
Bronkodilatatorét veprojné kryesisht né zgjeriminragéve té ajrit me ané té relaksimit té
muskulaturés sé tyre té lémuar. Ata kthejné dhe/odalojné bronkoobstruksionin dhe
simptomat e lidhura me té né astmén akute, pomadikojné né inflamacionin bronkial dhe as e
paksojné hiperreaktivitetin bronkial.
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QetésuesiPérfshijné bronkodilatatorét me veprim té shpggéveprojné pér té cliruar
bronkoobstruksionin dhe simptomat shogéruesegdhnitien e shtréngimin né gjoks dhe kollén.

Rrugae administrimit

Medikamentet e astmés mund té administrohen n& té&igdryshme, pérfshi edhe rrugén
me ané té inhalimit, rrugén orale dhe parentef@alsa nga medikamentet gé jané efikase né
trajtimin e astmés, mund té pérdoren vetém me @iéhalimit, sepse ato nuk thithen kur jepen
né rrugé orale (p.sh. antikolinergjikét dhe krontpnEillimi i veprimit t& bronkodilatatoréve
éshté shumé mé i shpejté kur ata jepen me anBabnnit, sesa kur jepen me ané té rrugés orale.

Medikamentet e aerozolizuara gé pérdoren né trajtenastmés, jané té gatshme né
formén e pompés me aerozol (MDI), té pompés meypl(IDPI1) dhe aerozol té nebulizuar ose té
“lagur”. Pacientét duhet té instruktohen pér ményeéérdorimit té inhaluesve; ndérsa teknika e
tyre duhet té kontrollohet rregullisht.

Medikamentet e inhaluara t& astmés mund té jeperetide ose si disa inhalues té
kombinuar, té cilét mé shpesh pérmbajné njé glukikasteroid dhe njé bronkodilatator.

Disavantazhi i terapisé me MDI éshté se kérkolaghitmi dhe njohurité pérkatése pér
koordinimin e aktivizimit t& inhaluesit dhe inhaltmPérdorimi i dhomézés sé ajrit (volumatiku)
e pérmiréson shpérndarjen e medikamentit nga MDI-ja

DPI-ja nuk pérdor Iéndé (propelant) freoni; ajoKd#r njé tekniké inhalimi té ndryshme
nga teknika MDI dhe pérgjthésisht éshté mé e laeBt@érdorim. Njé fluks inspirator minimal
éshté i nevojshém pér tu inhaluar nga DPIlja, kégBty medikament i inhaluar mund té jeté i
véshtiré pér tu pérdorur gjaté njé acarimi. Ndé&plrl-ja éshté mé ekologjike se MDI-ja, sepse
nuk pérdor klorofluorokarbon (CFC).

Medikamentet mbajtése

Medikamentet mbajtése té pérdorura cdo dité péafajEté gjaté kohor pér ta arritur dhe
mbajtur astmén persistente nén kontroll, pérfshijnglukokortikoidet e inhaluara,
glukokortikoidet sistemike, kromoglikatin e natriipnedokromilin e natriumi, teofilinat, 32-
stimuluesit e inhaluar me veprim té zgjatur, RBstuesit oralé me veprim té zgjatur,
modifikuesit e leukotrieneve dhe terapiné me steraistemike. Pér momentin glukokortikoidet
inhalatore jané medikamentet mbajtése mé efikase.

1. Glukokortikoidet inhalatore
Ményra e administrimit - me inhalacion.

Mekanizmi i veprimit - trajtimi pér njé muaj ose nshumé me glukokortikoide
inhalatore i redukton né ményré té ndjeshme shenjatflamacionit bronkial né astmé. Me
zgjatjen e métejshme té trajtimit hiperreaktivitatonkial vazhdon té pérmirésohet.

Roli né terapi -aktualisht mjekimi me glukokortikiet éshté trajtimi antiinflamator mé
efikas i astmés bronkiale. Glukokortikoidet inhatat jané trajtimi i zgjedhur pér pacientét me
astmeé persistente té té gjitha shkalléve té résdesé

Glukokortikoidet me inhalim ndryshojné nga njéretsp pér nga fugia dhe
biodisponibiliteti. Krahasimi i dozave té glukokddideve éshté i véshtiré pér shkak té
jetégjatésisé sé veprimit té tyre dhe pér shkaort@és relativisht té sheshté té kurbave dozé-
pérgjigje. Tabela 7-3 paraget né ményré té péraflbxrat me fuqi té barabarté té
glukokortikoideve té ndryshme inhalatore t& maréaérmjet rrugéve té ndryshme té inhalimit.
Njé dozé prej 500 mcg beclomethasone dipropionA2P] ose njé ekuivalent i tij ditor né
shumicén e pacientéve e kontrollon miré astménehsibi preferohet mé tepér shtimi i njé klase
tietér t& medikamenteve kontrolluese, sesa rritj@ogés sé& glukokortikoideve inhalatore.
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Megjithaté ekziston njé lidhje e qarté midis doz#s glukokosteroideve inhalatore dhe
parandalimit té acarimeve té rénda akute té astPé@&skété arsye disa pacienté me astmé té
réndé

mund té pérfitojné nga trajtimi afat gjaté me dogaté larta glukokortikoidesh inhalatore, i cili
lejon pakésimin ose hegjen e glukokortikoideve®raja kéta pacienté.

Tabela 7-3 dozat me fuqi té barabarté té glukokoideve té€ ndryshme inhalatore.

Medikamenti | Doza e ulét | Doza e mesme | Doza e larté
Beclomethasone 200-500 mcg 500-1,000 mcg >1,000 mcg
dipropionate

Budesonide 200-400 mcg 400-800 mcg >800 mcg
Flunisolide 500-1,000 mcg 1,000-2,000 mcg >2,000 mcg
Fluticasone 100-250 mcg 250-500 mcg >500 mcg
Triamcinolone 400-1,000 mcg 1,000-2,000 mcg >2,000
acetonide

Fémijét

Medikamenti Doza e ulét Doza e mesme Doza e larté
Beclomethasone 100-400 mcg 400-800 mcg >800 mcg
dipropionate

Budesonide 100-200 mcg 200-400 mcg >400 mcg
Flunisolide 500-750 mcg 1,000-1,250 mcg  >1,250 mcg
Fluticasone 100-200 mcg 200-500 mcg >500 mcg
Triamcinolone 400-800 mcg 800-1,200 mcg >1,200 mcg
acetonide

Shénim: -Pércaktuesi mé i réndésishém pér dozimperehtatshém éshté gjykimi i klinicistit alergologpi
pérgjigjen e pacientit ndaj terapisé. Klinicisti ldet ta monitorojé pérgjigjen e pacientit né bazédiga parametrave
kliniké dhe, mbi bazén e tyre, té rregullojé doZEgrapia e shkallézuar: me arritien e kontrollitaétmés, doza e
mjekimit duhet titruar me kujdes, né dozén minint@lieérkuar pér mbajtjen e kontrollit. -Disa dozimend t& mos
gjenden né etiketat e paketimit. Doza e shpérndgeeMDI-ja éshté e shprehur si sasi e medikamepgtitiel nga
valvula, sasi ajo nuk éshté e gjitha e nevojshmepéientin. Dozat e shpérndara nga DPI-ja jané retur si sasi
e medikamentit né aparatin e inhalimit pas aktiviti

Efektet anésore lokale té glukokortikoideve inhalat pérfshijné: kandidozén
orofaringeale, disfoniné dhe, me raste, kollénasigpg e irritimit té pjesés sé sipérme té rrugéve
té ajrit. Por shpesh kéto efekte mund té eliminom& ané té pérdorimit té dhomave
shpérndarése. Larja e gojés (shpélarja me ujé)igaaimit dhe pérdorimi i dhomézave
shpérndarése mund ta parandalojné kandidozén orale.

Té gjitha glukokortikoidet inhalatore absorbohen méishkéri, késhtu qé éshté i
pashmangshém absorbimi sistemik i njé pjese té Breziku i efekteve anésore sistemike té
glukokortikoideve inhalatore varet nga doza dhe idueg tyre, po ashtu edhe nga
biodisponibiliteti, absorbimi né intestin, metalzohi parésor né mél¢i dhe nga gjysméjeta
biologjike e fraksionit té absorbuar né ményréesiske (nga mushkéria dhe pjesérisht intestini).
Né kété ményré efektet sistemike do té jené té smng ndérmjet glukokortikoideve té
ndryshme.

Disa studime krahasuese kané treguar se budesdhadluticasone propionate (FP)
kané mé pak efekte sistemike se BDP-ja dhe triapiane.

Studime klinike té kontrolluara kané treguar qétitra pér njé kohé té gjaté me doza té larta té
glukokortikoideve inhalatore mund té japé efekttesnike, si: hollimin e Iékurés, mavijosjen e
saj me lehtési, frenimin gjéndrave mbiveshkorespak e densitetit mineral té kockave.

Glukokortikoidet inhalatore lidhen gjithashtu edhee formimin e kataraktit dhe té
glaukomés.
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Ndikimi i glukokortikoideve inhalatore mbi rritjeBshté diskutuar né -kapitullin 7.4B,
Pércaktimi i planeve té mjekimit afatgjaté né mdnamn e astmés te fémijét.

Evidencat aktuale sugjerojné gé efektet sistemikegltikokortikoideve inhalatore tek
adultét nuk pérbéjné problem né dozat prej 500 nieglité ose mé pak té BDP-sé, ose té njé
ekuivalenti té tij. Por disa pacienté mund té jehédjeshém ndaj efekteve sistemike edhe nga
doza mé té uléta. Glukokortikoidet inhalatore j&oé@trolluese efikase dhe pérdorimi i tyre né
trajtimin e astmés persistente duhet té balanckhetrejt rrezikut t¢ mundshém té efekteve
sistemike. Rreziget e njé astme té pakontrolludretdé peshohen kundrejt rrezikut té késaj
forme trajtimi (probabilisht i kufizuar).

2. Glukokortikoidet sistemike
Ményra e administrimit - orale ose parenterale.

Mekanizmat e veprimit mekanizmat e propozuar tériagp jané té njéjté me ata té
glukokortikoideve té inhaluara. Megjithaté glukolikoidet sistemike mund té kapin geliza té
ndryshme target nga ato té glukokortikoideve t@&inara.

Roli né terapi - terapia orale afatgjaté e gluktikoideve (ditore ose né dité té
alternuara) mund té kérkohet pér kontrollin e astrs@& réndé persistente, por pérdorimi i saj
mund té jeté i kufizuar pér shkak té rrezikut ddmdegs té efekteve anésore. Vérehet qé indeksi
terapeutik (efekt/efekt anésor) i pérdorimit tékglkortikoideve té inhaluara pér kohé té gjaté
éshté gjithmoné mé i miré sesa né format e tjeade avse parenterale afatgjata té terapisé me
glukokortikoide né astme.

Glukokortikoidet orale -si: prednisone, prednis@mse methylprednisolone- preferohen
pér shkak té efektit té tyre minimal mineralokooitk gjysméjetés sé tyre relative dhe efekteve
anésore té pakta mbi muskulaturén e strijuar. Ggysta e shkurtér lejon pérdorimin e tyre né
dité té alternuara. Kur éshté e mundur, terapitgjafi@ me glukokortikoide orale duhet té jepet
njé heré né méngjes c¢cdo dité ose né dité té ahemndPérgjithésisht kjo lejon njé kontroll té
mjaftueshém té astmés dhe i minimizon efektet migie anésore. Disa pacienté me astmé
shumé té réndé mund té kené nevojé pér terapeditoadje dy heré né dité me glukokortikoide
orale.

Efektet anésore- efektet anésore sistemike téis&rabatgjaté me glukokortikoide orale
ose parenterale perfshijné: osteoporozén, hipeowns arterial, diabetin, frenimin e aksit
hipotalamo-pituitro-adrenal, kataraktin, glaukométezitetin, hollimin e lékurés gé con né
strijet kutane dhe mavijosjen e saj té lehté&, si dé dobésiné muskulare. Pacientét me astmé me
trajtim té gjaté me glukokortikoide sistemike duhi& marrin trajtim parandalues pér
osteoporozeén.

Kur pacienti heq doré nga pérdorimi i glukokortifeve orale me doza frenuese pér njé
kohé té gjaté mund té ndodhé, megjithése éshi@lé,rinsuficenca e surrenales. Njé ndérprerje
e tillé duhet vézhguar né drejtimin klinik dhe ladtorik té insuficencés surrenalike. Ndérprerja
e glukokortikoideve orale mund té zbulojé sémunédijella, si: Churg-Strauss Syndrome.

Infeksionet fatale t& herpes virusit jané raportnérpacientét gé jané ekspozuar ndaj
kétyre viruseve, ndérkohé gé merrnin glukokortikogistemike, madje edhe me shpérthime té
shkurtra. Nése pacienti éshté ekspozuar ndaj V@siceluhet t&€ merren né konsideraté kéto
veprime: ndérprerja e glukokortikoideve sistemikiénia e imunoglobulinés antizoster, e
konsiderohet terapia me aciklovir, nése pacientillim varicelé progresive.
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Glukokortikoidet orale i béjné pacientét mé té stEm ndaj infeksioneve té herpes
zoster dhe té njéjtat veprime duhet té merren sivpécelén e gjeneralizuar, nése pacientét
paragesin kété infeksion.

3. Kromonet: kromoglikati i natriumit dhe nedokromi li i natriumit
Ményra e administrimit -inhalimi.

Mekanizmat e veprimit mekanizmat e sakté té veprienkromoglikatit t& natriumit dhe
kromonit té nedokromilit té natriumit nuk jané peisht té garta, megjithaté kéto medikamente
antiinflamatore josteroide pjesérisht inhibojnériglin IgE-vartés té mediatoréve nga qelizat
mastocitare humane né varési té dozés dhe kanéfefielies selektiv mbi gelizat dhe mediatorét
pér gelizat e tjera inflamatore (makrofaget, eofnlat, monocitet). Ekzistojné disa tregues qé
kéto medikamente frenojné kanalet e klorit mbizpltarget.

Roli né terapi -kromoglikati i natriumit ose nedofrili i natriumit mund té pérdoren si
terapi kontrolluese né astmén e lehté persistéfd&o preparate té administruara né ményré
profilaktike frenojné fazén e hershme e té vonshithebstruksionit bronkial té nxitur nga
alergeni, si dhe reduktimin akut té fluksit té tapas efortit, ose nga ajri i ftohté e i thaté dhe
dioksidi i squfurit.

Kromoglikati i natriumit redukton simptomat dhe skptésiné e acarimeve. Né pacientét adulté
me astmé, provat klinike kané treguar qé nedokranmatriumit i pérmiréson simptomat dhe
funksionin pulmonar ndérsa e pakéson hiperreaktinitjospecifik bronkial. Nuk ka njohuri té
mjaftueshme mbi mekanizmat e veprimit pér té pakasin se cilét pacienté mund té pérfitojhné
nga kromonet; njé prové terapeutike 4-6-javore minkérkohet pér té pércaktuar efikasitetin
né cdo pacient.

Efektet anésore - kromoglikati i natriumit dhe nle@mili i natriumit shkaktojné vetém
efekte minimale anésore, té tilla si kolla e rastése gjaté inhalimit té pluhurit.

4. Methylksantinat
Ményra e administrimit - orale.

Mekanizmat e veprimit - teofilina éshté njé bronkathtor gé mund té keté efekte
ekstrapulmonare, duke pérfshiré efektet antiinfiamea Efekti bronkodilatator i teofilinés mund
té lidhet me frenimin e fosfodiesterazés; ai éstétde re né pérgendrime té larta (>10 mg/ |).
Ndérsa efekti antiinflamator i detyrohet njé mekami t&¢ panjohur dhe mund té ndodhé né
pérgendrime té uléta (5-10 mg/ 1). Teofilina né ao® uléta ka mé pak ndikim mbi
inflamacionin kronik té rrugéve té ajrit né astrB&umé studime tregojné njé efekt té vogél ose
pér mungesé efekti mbi hiperreaktivitetin e rrugé@vajrit.

Roli né terapi - teofilinat me clirim té ngadaltéedaminofilinat mund té pérdoren si
medikamente kontrolluese té astmés. Shumé studimi&ekkané treguar qé trajtimi afatgjaté
me teofilinat me clirim té ngadalté éshté efikaskoatrollin e simptomave té astmés dhe né
pérmirésimin e funksionit pulmonar. Kur jepet separat me clirim t&€ ngadalté, ky medikament
ka veprim té zgjatur dhe té dobishém né kontrodlisimptomave té natés, pavarésisht nga
trajtimi i rregullt me antiinflamatoré.

Teofilina éshté gjithashtu e dobishme si njé braliletator shtesé né pacientét me astmé
té réndé. Si shtesé né terapi, ajo éshté mé pedsefsesa 32-stimuluesit e inhaluar me veprim té
zgjatur.

Si rezultat i efekteve anésore dhe véshtirésisé@@torimit té terapisé, né disa vende
teofilina konsiderohet si terapi gé duhet té reabet pér pérdorim, pasi kané déshtuar
glukokortikoidet e inhaluara dhe [32-stimuluesit arétien e géllimeve terapeutike. Né disa
vende té tjera teofilina rekomandohet mé shpegauiné e terapisé ditore afatgjaté, sepse éshté
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njé bronkodilatator i dobishém pér kontrollin era8s, sidomos té simptomave té astmés sé
natés, si dhe nuk éshté e shtrenjté.

Efektet anésore -e pérdorur né doza té larta (Y8gmeshé trupore/ dité ose mé shumé),
teofilina jep efekte anésore, te cilat pérgjithésimund t& shmangen népérmjet njé monitorimi
dhe dozimi té pérshtashém. Shenjat dhe simptomato&sikacionit nga teofilina pérfshijné
shumé organe té ndryshme. Shfagjet mé té hershtéezakonshme jané: simptomat gastro-
intestinale, nauzea dhe té vjellat. Megjithatépkstkimi nga teofilinat né fémijé dhe té rritur
mund té rezultojé me konvulsione, madje edhe mé&jedagjarje né té cilat mund té mos jené
parapriré nga shenja té tjera gé tregojné pér Btmté sistemit nervor gendror. Efektet
kardiopulmonare pérfshijné: takikardingé, aritmindhed me raste, stimilumin e gendrés
respiratore.Né pérgjithési efektet toksike serinm& ndodhin kur pérgendrimet e serumit jané
nén 15 mcg/ml. Nevojat individuale té pacientévet@mdryshojné&, por né pérgjithési fillimi i
dozave té teofilinés dhe monitorimi i saj kané g@é&ltim ruajtjen konstante té pérgendrimit té saj
né serum ndérmjet vlerave 5 dhe 15 mcg/ml (28-88Ihgjaté trajtimit pér njé kohe té gjaté me
teofiliné. Monitorimi i pérgendrimit né serum kékbinet kur éshté filluar terapi me doza té larta
teofiline (10 mg/kg peshé né dité ose mé shuménéhiatervale té rastésishme.

Gjithashtu monitorimi éshté i késhilluar kur njécpgnt paraget efekte anésore né doza té
zakonshme, kur géllimet e pritshme terapeutikejank arritur ende dhe kur ekzistojné kushte té
caktuara gé e alterojné metabolizmin e teofilingsHh. gjendje febrile, shtatzani, s€mundje té
mélgisé, insuficencé kardiake kongjestive, pérdorimedikamenteve, si: kimetidina, disa
kinolone dhe makrolide).

5. R2-stimuluesit e inhaluar me veprim té zgjatur

32-stimuluesit me veprim té zgjatur, pérfshi foremotin dhe salmeterolin, kané njé
kohézgjatje veprimi prej mé shumé se 12 orésh. [dabel krahason fillimin e veprimit dhe
kohézgjatjen e tij disa llojeve 32stimuluesishni@ailuar.

Tabela 7-4: Shfagja dhe kohézgjatja e veprimit té

R -stimuluesve té& inhaluar

Shfagja e o L
veprimit Kohézgjatja e veprimit
E shkurtér E gjaté
| shpejté Fenoterol Formoterol
Pirbuterol
Procaterol
Salbutamol(Albuterol)
Terbutaline
| ngadalté Salmeterol

Ményra e administrimit -inhalimi.

Mekanizmat e veprimit -B2stimuluesit e inhaluar meprim té zgjatur jané
bronkodilatatoré me veprim gé zgjat té paktén ¥ éishtu si R2stimuluesit e tjeré, edhe ata e
relaksojné muskulaturén e lémuar té bronkeve, nrriklirensin  mukociliar, pakésojné
permeabilitetin vaskular dhe mund té modulojnéimiin e mediatoréve nga mastocitet dhe
bazofilet.Terapia me R2-stimulues té inhaluar marive té zgjatur prodhon bronkodilatacion té
krahasueshém me/ ose mé té miré se terapia oratbaghtu R2-stimuluesit e inhaluar me
veprim té zgjatur sigurojné mbrojtje afatgjaté (>ak2) ndaj stimujve bronkokonstriktoré.

Roli né terapi -R2-stimuluesit e inhaluar me vepté#nzgjatur duhet té merren né
konsideraté kur déshtojné dozat standarde té gtukikkideve té inhaluara né arritien e
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kontrollit t& astmés pérpara rritjes sé dozés sé&odortikoideve té inhaluara. Pér shkak té
trajtimit té gjaté me R2-stimulues té inhaluar, Kgrapi duhet kombinuar gjithmoné me
glukokortikoide té inhaluara. Shtimi i [2-stimulitegé inhaluar né regjimin ditor té
glukokortikoideve té inhaluara e pé&rmiréson rezulta simptomave, pakéson astmén e natés,
pérmiréson funksionin pulmonar, pakéson pérdorien82-stimuluesve me veprim té shpejté dhe
e redukton numrin e acarimeve.

Salmeteroli dhe formoteroli sigurojné zgjatje tgaspme té bronkodilatacionit dhe mbrojtje ndaj
bronkokonstriktoréve, por ata kané diferenca fawiadjike mes tyre. Formoteroli ka njé
veprim shpérthyes mé té shpejté sesa salmeteéod,lEn formoterolin mé té pérshtatshém ndaj
lehtésimit dhe parandalimit t& simptomave, meggéhéfikasiteti dhe siguria si mjekim shpétues
kérkon studime té métejshme.

Efektet anésore - terapia me R2stimulues té inhaheaveprim té zgjatur shkakton mé
pak efekte anésore sistemike, té tilla si: stimukardiovaskular, tremori i muskujve té skeletit
dhe hipokalemia, duke e krahasuar me terapiné.orale
6. R2-stimuluesit oralé me veprim té zgjatur

[32-stimuluesit oralé me veprim té zgjatur pérfghijormulimet me clirim té ngadalté si:
salbutamol ose terbutaline dhe bambuterol, njé pdikament qé né organizém konvertohet né
terbutaliné.

Ményra e administrimit - orale.

Mekanizmat e veprimit - 32-stimuluesit oralé me nrepté zgjatur (simpatomimetikét)
jané bronkodilatatoré. Ashtu si 32-stimuluesit exéj ata e relaksojné muskulaturén e lémuar
bronkiale, rrisin klirensin mukociliar, ulin permabtetin vaskular dhe mund té modulojné
clirimin e mediatoréve nga gelizat mastocitare aeofilet.

Roli né terapi -32-stimuluesit oralé me veprimggtur mund té jené té dobishém né kontrollin
e simptomave té astmés sé& natés. Ata mund té pé@rdsr njé terapi shtesé krahas
glukokortikoideve té inhaluara, kur dozat standand& jané té mjaftueshme pér kontrollin e
simptomave té natés. Bambuteroli duket gé té jetégefikas sa edhe salmeteroli né kontrollin
e astmés né pacienté gé nuk kontrollohen vetém oza t€ uléta té glukokortikoideve té

inhaluara, megjithése mund té shogérohet me méé&lefmwhkte anésore.

Efektet anésore - efekte té mundshme anésore néujehé: stimulimi kardiovaskular,
ankthi dhe tremori i muskujve té skeletit. Efekéetésore kardiovaskulare mund té ndodhin
gjithashtu edhe né kombinimin e 32-stimuluesit aralteofilinén.

7. Modifikuesit e leukotrieneve

Modifikuesit e leukotrienéve jané njé klasé e rbaegnave antiastmatike gé pérfshijné:
cystenyl leukotriene 1 (CysLT1) antagonistét e pgaeve (montelukast, pranlukast, zafirlukast)
dhe inhibitori 5-lipoxygenase (zileuton).

Ményra e administrimit -orale.

Mekanizmat e veprimit - inhibitorét e 5-lipoxygepabllokojné sintezén e té gjitha
leukotrieneve. Antagonistét e receptorit t& leukaoit bllokojné receptorét e CysLT1l né
muskulaturén e [Emuar té rrugéve té ajrit dhe gedzé tjera dhe, si té tilla, inhibojné efektet e
leukotrieneve cysteinyl gé jané cliruar nga geliratstocitare dhe eozinofilet. Kéta mekanizma
rezultojné né njé efekt té vogél bronkodilatatoe di& pakésimin e alergenit bronkoobstruksioni
té nxitur nga alergenet, eforti, dhe nga dioksidluturik. Ka té dhéna pér disa efekte
antiinflamatore.

Roli né terapi -roli i modifikuesve té leukotriem& menaxhimin e astmés mbetet nén
hetim. Studime Klinike kané treguar gé modifikuesleukotrienit kané njé efekt té vogél dhe té
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variueshém bronkodilatator; redukton simptomatpéson funksionin e mushkérisé dhe ul
acarimet e astmés.

Efekti i modifikuesve té leukotrienit éshté mé ikpa sesa ai i glukokortikoideve té
inhaluara me doza té uléta dhe, né pacientét nepitene glukokortikoide té inhaluara,
modifikuesit e leukotrienit nuk mund ta zévendégoketé trajtim pa riskun e humbjes sé
kontrollit té astmés. Ka té dhéna gé modifikuesiewkotrienit t& pérdorur si shtesé né terapi
redukton dozén e glukokortikoideve té inhaluar é&kkar nga pacientét me astmé té formés sé
mesmé né té réndé dhe mund ta pérmirésojé kontmlastmés né té cilét astma nuk éshté e
kontrolluar me doza té uléta ose té larta té glokikoideve té inhaluara. Megjithaté,
modifikuesit e leukotrienit jané mé pak efikasdi@estimuluesit e inhaluar me veprim té zgjatur
si shtesé né terapi.

Njé pérparési e modifikuesve té leukotrieneve ésfdéija e tyre si tableta. Disa pacienté
me astmé té shkaktuar nga aspirina mund té pé&gjigiré nga modifikuesit e leukotrienit.

Efektet anésore - modifikuesit e leukotrienit toleen miré; efektet anésore té tyre gé
njihen deri mé sot, jané té pakta. Zileuton shdggtrane toksicitet hepatik dhe monitorimi i
provave té mélcisé rekomandohet gjaté trajtimit k& medikament. Ka disa té dhéna pér
sindromin Churg-Strauss gé shogéron terapiné maefikges té leukotrieneve. N& shumicén por
jo né té gjitha kéto raste, shfagja e sindromit igkstrauss shogérohet me reduktim té dozés sé
glukokortikoideve sistemike (188,189). Marrédhénga rastésishme midis terapisé me
modifikuesit e leukotrienit dhe sindromit Churg&tss éshté ende e paqgarté.

8. Antihistaminikét e gjeneratés sé dyté (antagétidl)
Ményra e pérdorimit -orale.

Mekanizmi i veprimit -mekanizmi i veprimit té mediknenteve antialergjike antagoniste
té H1 (acrivastine, astemizole, azelastine, céteizebastine, fexofenadine, ketotifen, loratadine,
mizolastine, terfenadine) né astmé nuk éshté ptirankartésisht, por dihet qé ato kané njé efekt
inhibues né pérgjigjet alergjike.

Roli né terapi - evidencat aktuale nuk sugjeroj@érgé rol parésor té kétyre agjentéve né
trajtimin e astmés, por mund té kené njé efekt ploinés né individét me astmé dhe rinit.

Efektet anésore - efekti kryesor anésor i disah@attiminikéve té gjeneratés sé dyté vazhdon té
jeté ai sedativ, vecanérisht né periudhén fillestd trajtimit. Astemizole dhe terfenadine
shogérohen me disa efekte té rénda kardiake an@esada e majés) dhe né kété ményré jané
eliminuar. Ketotifeni mund té shkaktojé shtim né&ip&

8.Anti Ig-E

Roli né terapi- anti IgE(omalizumab) éshté nj@pere limituar pér pacientét qé kané IgE
té larta né serum. Indikacioni i pérdorimit éshé pacientét me astma alergjike té réndé té cilét
nuk kontrollohen me me glukokortikoide inhalatoré.

Efektet anésore: né bazé té studimeve né moshat2mgecc rezulton si njé terapi e sigurté né
rolin e terapisé plotésuese né astma

9.Terapité sistemike té varfra né steroide

Pér té reduktuar kérkesén pér glukokortikoide or@gacienté me astmé té formés sé réndé té
cilét shfaqin efekte té réndésishme anésore téogtukikoideve jané provuar tipa té ndryshém
trajtimi. Kéto terapi sistemike té varfra né stdmipérfshjiné imunomodulatorét dhe disa
makrolidé.

Ményra e pérdorimit - orale.

Roli né terapi - regjimet terapeutike qé pakésajpzén e glukokortikoideve orale té
nevojshme pér pacienté me astmé té formés sé réadd té pérfshijné medikamente té tilla si
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troleandromycin, methotrexate, cyclosporin dhe éa@p e arit. Kéto medikamente duhet té
pérdoren vetém né pacienté té zgjedhur dhe néngwdzhe njé specialisti té astmés, sepse
efekti i tyre i fugishém steroidokursyes mund tésme tejkalojé rrezikun pér efekte té

réndésishme anésore.

Pérdorimi i imunoglubulinés intravenoze éshté pgarketé efekt steroido-kursyes, por né
studime té tjera ai éshté gjetur si jo i efektshBgntrajtim éshté gjithashtu shumé i shtrenjté dhe
ka njé frekuencé té larté efektesh anésore, k&ghtwk mund té rekomandohet. Disa makrolidé
kané njé efekt té dobét steroido-kursyes kur pé@&mane methylprednizolon, duke paksuar
metabolizmin e glukokortikoideve.

Efektet anésore - efektet anésore pérfshijné: mauievjella, dhimbje abdominale. Mé
pak té shpeshta, por efekte shumé té rénda anggofehijné: hepatitin dhe ato hematologjike,
teratogjenike e pulmonare.
10.Imunoterapia me alergen specifik

Imunoterapia specifike (ITS) qé pérdor ekstrakirgdnike, éshté pérdorur né shumé
vende pér trajtimin e sémundjeve alergjike, pértsttmén. Pérfitimi mé i madh nga kjo llgj
terapie éshté marré né trajtimin e rinitit alergjik
Ményra e pérdorimit - injeksion subkutan, admimmstsublingual , tablet (e limituar).

Mekanizmat e veprimit - megjithése mekanizmat eivepté ITS-sé nuk jané pércaktuar
ende plotésisht, disa studime sugjerojné gé ITeyad ta ndryshojé balancén e sistemit imun
nga geliza té tipit TH2 né ato TH1, me rritje téginimit té interleukinés 12 dhe interferonit gaa.
Gjithashtu ITS-ja rrit sasiné e citokinave antiamflatore IL-10. Megjithaté nuk éshté plotésisht e
garté ményra e sakté rrethanave né té cilat kétgshane prekin rregullimin e pérgjigjes imune
té inflamacionit alergjik.

Roli né terapi - pérfitimi mé i madh nga ITS-ja kdodhur kur ajo éshté pérdorur né
pacienté me rinit alergjik, té cilét nuk i jané ggjur farmakoterapisé ose kontrollit specifik té
mjedisit, ose né situata né té cilat pacientét kamé& dashur té€ pérdorin medikamente pér njé
periudhé té gjaté kohe. Disa studime kané tregadi §-ja qé pérdor ekstrakte té zakonshme té
aeroalergenéve mund té jeté e dobishme né pacrensistmé alergjike. Njé shikim i Cochrane, i
cili ekzaminoi 54 studime klinike té randomizuar@inTSné né astmé, konfirmoi efikasitetin e
késaj terapie né astmé. Né vecanti ai e vuri tineksité dhénat klinike té pakésimit té pikézimit
té simptomave dhe té medikamenteve té pérdorutdje@ e hiperreaktivitetit bronkial specifik
dhe joalergenspecifike.

Eshté e réndésishme se rezultatet e rishikimit a&h€@ne ishin konsistente dhe numri i
pacientéve té studiuar ishte mé i madh se 1000e dulbéré té viefshém interpretimin e
metanalizés.

Efektet anésore - efektet anésore lokale e siseemmkind té ndodhin né lidhje me
administrimin e ITS-sé. Reaksionet e lokalizuarar@édin e injektimit mund té variojné nga njé
papulé dhe skugje deri né dhimbje dhe pérgjigjeotéuar alergjike. Efektet sistemike mund té
pérfshijné reaksione anafilaktike, q¢ mund té jehé&rezikshme pér jetén, si dhe acarime té
rénda té astmés. Kéto reaksione sistemike trajtoherepinefriné subkutane dhe me terapi té
tjera farmakologjike.

Vdekjet nga ITS-ja kané ndodhur né pacienté meé&stméndé. Prandaj ¢do pacient me
astmé persistente té réndé, qé merr ITS, duhénshtrohet vlerésimit té funksionit pulmonar
para adminstrimit té ¢cdo ITS-je.
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Medikamentet getésuese

Medikamentet getésuese jané medikamentet & véprgnpejt né lehtésimin e
bronkoobstruksionit dhe simptomat akute shogéruatepérfshijné: R2-stimuluesit e inhaluar
me veprim té shpejté, glukokortikoidet sistemikeatikolinergjikét e inhaluar, teofilinén me
veprim té shkurtér dhe R2stimuluesit oral me vepgémshkurtér.

1. R2-stimuluesit e inhaluar me veprim té shpejté
32-stimuluesit e inhaluar me veprim té shpejténalghtésim téshpejté t& simptomave dhe
pérfshijné: salbutamolin (albuterol), terbutalifenoterol, reproterol dhe pributerol. Formoteroli
i ka té dyja -veprimin e shpejté dhe kohézgjatjergrimit.
Ményra e pérdorimit - inhalim.
Mekanizmat e veprimit - R2stimuluesit e inhaluar veprim té shpejté (simpatikomimetikét)
jané bronkodilatatoré. Ashtu si dhe R2stimuluesjer®, ata kané té njéjtin mekanizém veprimi.
Terapia me R2stimulues té inhaluar me veprim t&jgh@shté e krahasueshme me, (ose mé e
miré se) terapiné orale né efektin bronkodilatdtoe shmangien e efekteve anésore.

Roli né terapi - R2-stimuluesit e inhaluar me vept& shpejté jané mjekimi i zgjedhur né
trajtimin e acarimeve akute té astmés dhe jan®lésdém pér paratrajtimin e astmés sé efortit.
32-stimuluesit e inhaluar me veprim té shpejté @é@&nm pér kontrollin e bronkoobstruksionit
episodik. Pérdorimi i shpeshté e i rregullt i tynek e jep kontrollin e duhur té simptomave té
astmés, té ndryshueshmérisé sé PEF-it, ose térdmp@vitetit t& rrugéve té ajrit. Sidogofté,
trajtimi i rregullt me R2stimuluesit e inhaluar nveprim té shpejté 4 heré né dité éshté
zévendésuar né ményré té gjeré nga pérdorimi iMd@stesive me veprim té zgjatur.

Pérdorimi i rritur, ose madje pérdorimi ditor i B2muluesve té inhaluar me veprim té
shpejté éshté njé sinjal alarmi pér pérkeqésimastenés dhe indikon nevojén pér té nisur ose
intensifikuar njé terapi té rregullt antiinflamagor

Pérdorimi i formoterolit sipas nevojave -njé R2ystlues me dy efekte: fillim té shpejté
té efektit dhe kohézgjatje té efektit-e pérmirédmmtrollin e astmés, duke e krahasuar me
pérdorimin sipas nevojave té terbutalinés - nj&iffRsues me veprim té shpejté dhe té shkurtér
né pacienté me astmé té mesme, gé jané duke nhakokgrtikoide té inhaluara. Formoteroli ka
rol té miré, kjo éshté dokumentuar si terapi kdhiese e astmés, por edhe studime té tjera jané
té nevojshme pér ta identifikuar rolin e tij sigprlehtésuese.

Efektet anésore - terapia me 32stimulues té inhaheaveprim té shpejté shkakton mé
pak efekte anésore sistemike, té tilla si: takikatcemor té muskulaturés skeletike dhe
hipokaliemi, sesa terapi orale.

2. Glukokortikoidet sistemike

Ményra e pérdorimit -orale ose parenterale.

Mekanizmat e veprimit - shih seksionin e mésipérbi glukokortikoidet sistemike né
“Medikamentet kontrolluese”.

Roli né terapi -megjithése veprimi i kétyre medilarteve kérkon 4-6 oré, ato jané té
réndésishme né trajtimin e acarimeve akute té asteese parandalojné progresionin e acarimit
té astmés, pakésojné nevojén pér konsultat e depantit t&é emergjencés dhe shtrimit né spital,
parandalojné rikthimin e hershém pas trajtimitrtéeggjencés dhe reduktojné sémundshmeériné.

Preferohet terapia orale dhe éshté po aq efikabe&lsakortizoni intravenoz. Prednizoni,
prednisoloni dhe metilprednisoloni pérdoren péngigisht pér 3-10 dité pas trajtimit fillestar té
acarimit.

Njé terapi tipike e shkurtér me glukokortikoide lergpér njé acarim éshté 30 mg
prednisolon gé jepet pér 510 dité né vartési tdegés sé acarimit. Kur simptomat getésohen dhe
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funksioni i mushkérisé kap vlerén mé té miré peasmn glukokortikoidet orale mund té
ndérpriten ose té pakésohen, duke siguruar géntrajte glukokortikoide orale té vazhdojé.
Efektet anésore - efektet anésore potenciale #pit# afatshkutér me doza té larta pérfshijné
crregullime reversibél té metabolizmit té glukozésks té shtuar, retension té likideve, shtim né
peshé&, rrumbullakosje té fageve, gjendje shpirggtéralteruar, hipertension, ulcér peptike dhe
nekrozé aseptike té femurit. Kéto efekte anésole uilben re pérgjithésisht gjaté njé terapie
orale ose parenterale té shkurtér.

3. Antikolinergjikét

Ményra e pérdorimit - inhalim.

Mekanizmat e veprimit - agjentét antikolinergjiké inhaluar (ipratropium bromide,
oxitropium bromide) jané bronkodilatatoré gé bllpkd efektin e acetilkolinés sé cliruar nga
nervat kolinergjiké né rrugét e ajrit. Kur inhalohd&éta agjenté shkaktojné bronkodilatacion né
bazé té reduktimit té tonit kolinergjik vagal imsek né rrugét e ajrit. Gjithashtu ata bllokojné
refleksin bronkokonstriktor té shkaktuar nga iresit e inhaluar. Nuk i paksojné reaksionet e
hershme dhe té vonshme alergjike dhe nuk kané eéektflamacionin e rrugéve té ajrit.

Né astmé, antikolinergjikét e inhaluar jané bronlatdtoré mé pak té fugishém se [32-
stimuluesit e inhaluar dhe kané njé veprim (30 @6rminuta pér efektin maksimal).

Roli né terapi -disa studime tregojné qé ipratrapiil bromurit ka njé efekt shtesé kur
nebulizohet sé bashku me njé 32-stimulues me veagrshpejté pér acarimet e astmés. Ai éshté
i njohur si njé alternativé e bronkodilatatoréve pécienté gé paragesin: takikardi, aritmi dhe
tremor nga 32-stimuluesit me veprim té shpejté.

Efektet anésore - inhalimi i ipratropiumit ose ekgpiumit mund té shkaktojé tharje té
gojés dhe njé shije té hidhur. Nuk ka té dhénangénjé efekt anésor né sekretimin e mukusit.

4. Metilksantinat

Ményra e pérdorimit -orale ose parenterale.

Mekanizmat e veprimit -teofilina éshté njé bronKkatditor gé né pérgjithési éshté mé pak
i efektshém sesa [32-stimuluesit e inhaluar.

Roli né terapi - teofilina me veprim té shkurtérmduté konsiderohet si njé getésues i
simptomave (gjithashtu koha e shfagjes sé vepr@sihité né ményré té konsiderueshme mé e
gjaté se ajo e [32-stimuluesve me veprim té shpejté)

Roli i teofilinés/aminofilinés né trajtimin e acameve té astmés mbetet i diskutueshém.
Teofilinat me veprim té shkurtér nuk mund té sigonéoefekt bronkodilatator shtesé mbi dozén e
pérshtatshme té R32-stimuluesve me veprim té shpepé mund té ndikojné né drejtimin e
respiracionit ose funksionit t& muskujve respirdtai dhe ta zgjasé ose ta ruajé pérgjigjen midis
dozave té [32-stimuluesve me veprim té shpejté.

Efektet anésore - si¢c dihet tashmé, teofilina jépkteve té réndésishme anésore,
megjithése né pérgjithési ato mund té evitohen mé&eé dozimit dhe monitorimit té rregullt.
Teofilina me veprim té shkurtér nuk duhet té adstnohet né pacienté gé jané né trajtim prej njé
kohe té gjaté me teofilinat me clirim té ngadaltégse né rastin kur éshté i njohur i teofilinés
pérgendrimi né serum.

5. R2-stimuluesit oralé me veprim té shkurtér

Ményra e pérdorimit - orale. Mekanizmat e veprimB@2 stimuluesit oralé me veprim té
shkurtér jané bronkodilatatoré gé e relaksojné mlaskrén e Iémuar té bronkeve.

Roli né terapi - R2-stimuluesit oralé me veprimstikurtér jané té pérshtatshém né
pérdorim né ata pak pacienté gé nuk jané né gjeadgjérdorin medikamentet e inhaluara.
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Efektet anésore -né terapiné orale éshté mé e nmadhdésia pér efekte anésore, té tilla
si: takikardia, tremori i muskulaturés skeletikgdkaliemia dhe irritabiliteti.

NJE FILLIM | SHKALLEZUAR | TERAPISE FARMAKOLOGJIKE

Hapi 1 — Trajtimi me mjekime shpétuese/qetésuepassnevojés rezervohet pér
pacientét e patrajtuar me simptoma té rralla difepesode kolle, fishkéllima ose dispne) dy ose
mé pak heré né javé ose akoma mé rralla gjata,natissa episodet jané té shkurtra dhe
pérgjithésisht zgjasin nga pak oré deri né pak.dNéérmjet acarimeve, pacienti éshté
asimptomatik dhe ka plotésisht funksion normal mrar, p.sh. vlera-bazé e VEMS-it para
trajtimit &shté mé e larté se 80% e asaj teorike,REF-i éshté mbi 80% e vlerés personale mé té
miré, ndryshimi i tij (PEFit) éshté mé pak se 20%.

Rekomandohet pérdorimi i R2-stimuluesve té inhalomee veprim té shpejté, sipas
nevojés. (Evidence A) Pacientét me astmé interna@tere acarime té rénda duhet té trajtohen si
té kishin astmé persistente té formés sé mesmié ptapit 2 (evidence B).

Trajtimi i astmés persistente pérfshin marrjen ekinmit pérpara efortit, sipas nevojés (trajtimi i

zgjedhur éshté ai me [32-stimuluesit e inhaluar myerimn t&€ shpejté, ndérsa kromonet ose
modifikuesit e leukotrieneve jané zgjedhje alterregt (evidence A) .

Njé antikolinergjik i inhaluar, 32stimuluesit orat& veprim té shkurtér ose teofilina me veprim
té shkurtér, mund té konsiderohen si alternativdd2&timuluesve té inhaluar me veprim té
shpejté(evidence A).

Hapi 2- Mjekim shpétues plus njé mjekim kontrolfPacientét kérkojné mjekim
kontrollues té pérditshém, pér arritien dhe mbajtfeén kontroll té astmés sé tyre. Terapia
kryesore pér astmén persistente té lehte esht@no@érd rregullt i mjekimit antiinflamator, qé
merret ¢cdo dité. Preferohet trajtimi me glukokastde té inhaluara pér té gjitha moshat
(evidence A). Doza e sugjeruar e glukokortikoidé¥enhaluara éshté 200-500 mcg né dité e
BDP ose budesonidit; 100-250 mcg né dité té flsboapropionatit (FP), ose ekuivalente
(Tabela 7-3) e ndaré né mbi 1 ose 2 doza.

Medikamente té tjera kontrolluese alternative mkddsit e leukotrieneve(evidence A) ,
por kéto jané mé pak efektive sesa glukokortikogl@thaluara ose jané efektive vetém né disa
pacienté gé nuk mund té identifikohen pa njé ptoagimi,zgjedhje té tjera pérfshijné: teofilinat
me clirim té ngadalté gé kané njé efekt té dolw#ttriollues (evidence B) komonet gé kané
efikasitet té ulét (evidence A).

Hapi 3 - Mjekim shpétues plus njé ose dy mjekimentkali. Trajtimi i preferuar
kontrollues i astmés persistente t&€ mesme éshtéikom i njé glukokortikoidi té inhaluar (200-
1000 mcg e BDP, 400-1000 mcg e budesonidit, 250+809 e fluticasonit ose ekuivalent té
tyre, t& ndaré mbi 2 doza né dité), si dhe njétib@utuesi té inhaluar me veprim té zgjatur dy
heré né dité qofté vec e veg qofté té kombinuanaj@aparat (Evidence A) .

Nése astma e pacientit nuk éshté e kontrolluar ozea ¢€ uléta té glukokortikoideve té
inhaluara (mbi 500 mcg e beklometazonit ose ekaiali tij), duhet té shtohet njé trajtim i
rregullt me R2-stimulues té inhaluar me veprimgg@tur (Evidence A). Nése pérséri kjo éshté e
pamjaftueshme, rriten dozat e glukokortikoidevant@luara.

Megijithaté terapia e kombinuar me glukokortikoidee d32-stimulues té inhaluar me
veprim té zgjatur éshté mé efikase dhe ky éshtiédopspreferuar.

Alternativa shtesé né terapi pérfshijné kéto medidate (sipas kostos né rritje):
-Teofilina me c¢lirim t&é ngadalté -njé mundési jskrenjté, por edhe mé pak efikas sesa 32-
stimuluesit e inhaluar me veprim té zgjatur(Evideby.
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-Modifikuesit e leukotrieneve - njé mundési mé pdikase sesa 32stimuluesit e inhaluar me
veprim té zgjatur(Evidence A).

Njé alternativé pér kété terapi t& kombinuar si gdultét dhe fémijét éshté ajo me doza
mé té larta, pra dozé té mesme té glukokortika@dévinhaluara sipas tabeles 7.3(Evidence A),
por, né vend té shtimit t& njé medikamenti kontredl té njé klase tjetér, preferohet rritja e dozés
sé glukokortikoideve té inhaluara.

Pervec terapisé kontrolluese t& marré né ményrégéllt, pér lehtésimin e simptomave mund té
pérdoren 32-stimuluesit e inhaluar me veprim téeg@pté cilét merren sipas nevojes, por jo mé
shumé se 3-4 heré né dité.

Né qofté se vendoset té pérdoret njé inhalatormikouar qé pérmban formoterol dhe
budesonide ai mund té pérdoret dhe si terapi shpdhe si terapi mbajtése. Kjo pérgasje ka
treguar té jeté efikase né uljen e atakeve dhe&n@ipgisim té kontrollit té astmés tek adultét dhe
adoleshentét né doza relativisht té ulura té mjeiwvidence A)

Hapi 4 - Mjekim shpétues plus dy ose mé shumé mmekkontrolli.Q&llimi i terapisé
éshté arritja e rezultateve mé té mira t& mundshsaemé pak simptoma, sa mé pak nevojé pér
32-stimulues té inhaluar me veprim té shpejté, REERE miré, sa mé pak variacion cirkadian
(naté-dité), sa mé pak efekte anésore nga mjeKienapia kryesore pérfshin: glukokortikoide té
inhaluara me doza mesme ose mé té médha (>100déndie BDP ose ekuivalente té tij) plus
[32-stimulues té inhaluar me veprim té zgjatur Zmmér dité (Evidence A).

Kontrolli mé i miré i astmés ndonjéheré mund téhatrme glukokortikoide té inhaluara
4 heré né dité né vend té 2 heréve. Si terapi&imea] kombinimit jané alternativat: teofilina me
clirim té ngadalté, modifikuesit e leukotrienevevidence B). Kéto medikamente mund ti
shtohen gjithashtu terapisé sé& kombinuar (dozarté blukokortikoidesh té inhaluara plus 32-
stimulues té inhaluar me veprim té zgjatur). N& revoje mund té pérdoret njé 32-stimulues i
inhaluar me veprim té shpejté.

Hapi 5 Mjekim shpétues plus mjekime kontrolli. @fitii glukokortikoidet orale ndaj
mjekimeve té tjera kontrolli mund té jeté mé efekiicvidence D) por shogérohet me efekte
anésore té rénda (Evidence A) dhe duhet té komdidervetém tek pacientét me astma té
pakontrolluar nga mjekimi i Hapit 4 me kufizime aktivitetin e pérditshém dheekzacerbime té
rénda.

Né pacienté me astmé té réndé persistente, té l@é¢ astmé té kontrolluar nga
glukokortikoidet orale, por gé kané efekte anéssistemike nga ky trajtim, duhet tentuar
pérdorimi terapive gé synojné ti ulin dozat e stizoe.

Shtimi né terapi i anti IgE ka treguar qé e kaurrghkallén e kontrollit t&¢ sémundjes pér
astmén alergjike kur té gjitha alternativat e tjeaaé& déshtuar.(Evidence B).

MONITORIMI PER MBAJTJEN E KONTROLLIT

Duke géne se astma éshté njé sémundje e ndryshei@sbmtorimi ne vazhdimesi eshte
thelbesor ne ruajtjen e kontrollit dhe percaktimitHapit* dhe dozes me te ulet te trajtimit per te
minimizuar koston dhe maksimalizuar sigurine.

Zakonisht pacientet duhet te kontrollohen nga mjalergolog 1-3 muaj pas vizites
fillestare, dhe me pas cdo 3(tre) muaj. Pas njeracadjekja duhet te rekomandohet brenda dy
javeve te nje muaji.
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Pershtatja Mjekimit :

1) Nese astmauk eshte e kontrolluarme mjekimin aktual kalo nStep Up Trajtim. Ne
pegjithesi permiresimi duhet te verehet brendamjaji. Por fillimisht duhet rishikuar
teknika e mjekimit te pacientit, komplianca dhe sihigia e faktoreve te rrezikut.

2) Nese Astma eshigeserisht e kontrolluar, merr ne konsideratetep Up Trajtim, ne varesi
te faktit nese gjenden opsione te tjera me efeksiiggirise dhe kostos se opsioneve te
mundshme te trajtimit, dhe kenagesise se paciaetiivelin e kontrollit te arritur.

3) Nesekontrolli eshte i ruajtur per te pakten 3 mudptep downme zvogelim gradual dhe te
zgjuar te trajtimit. Qellimi eshte ge te reduktotraftimi ne dozen me te ulet te nevojshme
per te ruajtur kontrollin e astmes.

Monitorimi eshte akoma i nevojshem madje edhe femsarrihet kontroli astmes, pasi astma
eshte nje semundje e ndryshueshme; trajtimi duhgietshtatet periodikisht ne pergjigje te
humbjes se kontrollit ge percaktohet nga perkegessimptomave dhe zhvillimi i acarimit te
asthmes.

Njé fillim i shkallézuar i terapisé, pérparimi iméndjes drejt stadit pasardhés, tregon se
kontrolli nuk éshté arritur dhe duhet té siguroh@ése pacienti po e pérdor mjekimin si¢ duhet.
Prania e shpeshté (p.sh. mé shumé se 3 heré néejaudptomave té tilla, si: kolla, wheezing
dhe dispneja, si dhe pérdorimi i shtuar i bronkatdiioréve me veprim té shpejté, tregon qé
astma nuk éshté nén kontroll. Njé tregues i dolbmsBé&hté prania e simptomave gjaté natés ose
herét né méngjes.

Terapité e sugjeruara né secilin stad té astmés rné& vetém udhézuese por ato

personalizohen nga specialisti alergolog ne pershigame kompliancen e pacientit.

Tabela 7-9: Réndimi i atakeve

té astmés’
E lehte E mesme E réndé Kércénim pér arrest respirator
Marrja e frymés Kur ecén Kur flet Né getési

Mundet té shtrihet

Latant-qan dobét,

véshtirési kur pi

Pélgen té rri ulur

Latant-ndérpret
pirjen

Pérkulet pérpara

Té folurit Fjali Fraza Fjalé
Shqgetésimi Mund té jeté i Zakonisht i | shgetésuar | pérgjumur ose konfuz
shgetésuar shgetésuar
Shpeshtésia e E rritur E rritur Shpesh >30/min
frymémarrjes
Térhegja e musk. Zakonisht jo E zakonshme E zakonshme Lévizje paradoks. torako-abdominal

ndihmés/mbistern

Fishkéllima E lehté shpesh ne E forté E forté Mungesé e fishkellimés
fund té eksipimit

Pulsi/min <100 100-200 >120 Bradikardi

Pulsi paradoksal Mungon <10 Mund té jeté i Shpesh i Mungon, tregon lodhje t& muskujve
mmHg pranishém 10-20 pranishém [ rritur respirat.

mmHg

>25mmHg Fém
20-40mmHg

PEF pas
bronkodilatatorit
fillestar né: % té
parashikimit % té
me té mirés
individuale

>80%

Aférsisht 60-80%

<60%
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Pa Oz (né ajér)** Normal (Testi 60 mmHg <60 mmHg

zakonisht i Cianozé e
panevojshém) mundshme
Dhel/ose Pa CO2> < 45 mmHg < 45 mmHg > 45 mmHg
insufic respiratore
e mundshme
Saturimi O2 (né >95% 91-95% <90%

ajér)** > 95% 91-
95% < 90%

PJESA 5: PLANI | TRAJTIMIT TE ACARIMEVE TE ASTMES

Acarimet e astmés (ataket e astmés ose astma g@ugedpisode me rritje progressive té marrjes
sé frymés, kollés férshellimés ose ngushtimit néh&ror ose kombinimi i disa prej kétyre
simptomave.

Trajtimi kryesor pér acarimet e astmés éshté pamlompérséritur i 32-stimuluesve me inhalim
me veprim té shpejté; pérdorimi i hershém i gluktikoideve né rrugé sistemike dhe dhénia e
oksigjenit.

Pér njé trajtim té suksesshém té krizés éshtééaketbmonitorimi i gjendjes sé té sémurit dhe,
kur éshté e mundur, edhe i pérgjigjes ndaj trajtinipérmijet njé seri matjesh té funksionit
témushkérisé.

Krizat e rénda té astmés jané urgjenca mjekésok@&m@&nojné jetén. Trajtimi mé i sigurt béhet
né spital ose né njé njési spitalore, qé e pénbaligjencén.

Acarimet e astmés jané episode gé shfagen me réadmenjéhershém té véshtirésisé né
frymémarrje, té kollés, fishkéllimave, ose té shgiénit té€ gjoksit, apo kombinim i disa prej
kétyre shenjave. Véshtirésia né frymémarrje éslztkenshme. Riakutizimet karakterizohen nga
rénia e fluksit ekspirator, gé mund té vlerésohgtedmatur funksionin pulmonar (PEF ose
VEMS).

Trajtimi fillestar pér krizén konsiston né pérdonire pérséritur té 32-stimuluesve me
inhalim me veprim té shpejté, né pérdorimin e hémshé glukokortikoideve sistemike dhe né
dhénien e oksigjenit. Ky trajtim synon ta zhdukétolksionin bronkial dhe hipokseminé sa mé
shpejt qé té jeté e mundur, si edhe ti paranddtdgat né té ardhmen. Pér njé trajtim té
suksesshém té krizés éshté thelbésore monitorgp@nidjes sé té sémurit dhe i pérgjigjes ndaj
trajtimit, népérmjet njé serie matjesh té funksigulmonar. Matja e shpeshtésisé sé pulsit, té
frymé&marrjes, si edhe e simptomave té castit ndinmémarrjen e vendimeve mjekuese.

Té sémurét me rrezik té larté pér astmé kércénpésgetén kérkojné njé ndihmé té
shpejté, monitorim sa mé té afért dhe edukim té& mémpacientit.
Kéta jané:
» Té sémurét me njé histori té astmés afér asalefajé ka kérkuar frymémarrje té drejtuar. Ky
fakt e shton 19 heré rrezikun pér intubim né krezeadhés.
» Té sémurét gé vitin e fundit jané paraqitur ngiemcé pér astmé té réndé.
» Té sémurét qé jané duke pérdorur ose sapo erkrpreré pérdorimin e kortikoideve orale.
» Té sémurét gé jané duke marré kortikoide me inhahe doza té larta pér astmén e réndé.
* Té sémurét me vartési nga pérdorimi i [32-agovéstéhe inhalim me veprim té shpejté,
vecanérisht ata gé pérdorin mé shumé se njé Kbtitsanol né muaj.
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» Té sémurét me njé histori sémundijeje psikiatake me probleme psikosociale, duke pérfshiré
edhe pérdorimin e sedativéve.
» Té sémurét gé nuk e pranojné planin e trajtignadtmeés.

Pérmirésimi i ploté nga njé krizé astme éshté zmkdrshkallé-shkallé. Zakonisht duhen
disa dité gé funksioni i mushkérisé té kthehet oémé dhe disa javé gé té ulét mbindjeshméria
bronkiale. Shenjat klinike shprehin obstruksionnial. Trajtimi duhet té vazhdohet deri sa
funksioni i mushkérisé té kthehet né normé idealse né vlierat mé té mira individuale.

VLERESIMI | RENDIMIT TE KRIZES

Ményra e trajtimit té réndesés sé astmés do téakioet nga réndimi i krizés. Né
tabelén 7-9 jepet njé udhézues pér pércaktimimeases sé astmés né momentin e ekzaminimit
. Duke gené vetém njé udhézues, né té mund té enést§ pranishme té gjitha elementet e njé
kategorie. Né rast se i sémuri nuk i pérgjigjeftitrat fillestar, kriza pérparon shpejt dhe té
sémurit i kércénohet jeta; atéheré ai duhet téifldabet ne njé stad mé té réndé.Treguesit e
pérkegésimit, sidomos PEF-i (né té sémurét mbieg§)yjshpeshtésia e frymémarrjes, pulsi dhe
oksimetria (te fémijét) duhet té monitorohen gjawtimit. Cdo réndim kérkon ndérhyrje té
shpejté. Né astmén e fémijéve merr vleré oksimetpalsit.

TRAJTIMI | KRIZAVE NE SHTEPI

Fillimi i terapisé gqé né shenjat e para té njé uieghkmi té astmés, éshté shumé i
réndésishém pér njé trajtim té suksesshém té asknésé sémurét jané né gjéndje ta fillojné
trajtimin né shtépi, ata jo vetém gé nuk e vondiifiénin e mjekimit, por ky fakt i ndihmon edhe
né ndérgjegjésimin pér vetékontrollin e astmésys& tShkalla e trajtimit qé merret né shtépi,
varet nga eksperienca e prindérve, nga niveli sgeelit shéndetésor, si edhe nga mjetet dhe
barnat né dispozicion.
Figura 7-10 tregon njé model té¢ mundshém té trdjmé& shtépi Matja e PEF-it né shtépi duhet
té jeté pjesé e trajtimit t& astmés né shtépi, @asenntensiteti i shenjave éshté njé tregues mé i
ndjeshém se PFR-ja pér zbulimin e krizés né stadsaj t&€ hershém. Do té ishte ideale gé té
gjithé té sémurét té kishin njé plan-veprimi térsiak, ku té ishin pérfshiré shenjat dhe PEF-i, si
dhe té nénvizoheshin si dhe kur ato duhen vlerésoar
Njohja e shenjave té kegésimit;
Ndryshimi ose shtesa e barnave;
Vlerésimi i réndesés sé krizés;
Nése éshté e nevojshme marrja e ndihmés mjekésote specializuar;
Fémijét me astmé me rrezik té larté pér kércéntmdeahet té lidhen menjéheré me mjekun, pas
trajtimitfillestar, duke gené se mund té kené névmgr terapi shtesé.
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Figura 7-10: Trajtimi i krizés sé astmés

Vlerésim i réndimit
PEF i géndrush&m <80% pér dy dité rresht
ose >70%, né qofté se nuk u pérgjigjet bronkodilatatoréve

Shenjat klinike: kolla, marrja e frymés, wheezing, pérdorimi i
muskujve ndihmés né& frymémarrje, térhegja mbisternale

v

Trajtimi fillestar
Inhalim p_-stimuluesit me veprim t& shpejté
t& pérséritur deri tri heré pér 1 oré

Pérgjigie e mirg Pé_rgjigj_e jo e ploté Peérgjigje e keqge
Episodi i buté Episod i mesém Episod i réndé
PEF >80% PEF 60-80% PEF < 60%
Pérgjigiia ndaj p.- nxitésve Shto gluI:(os_terom_!,at"oraIe_ ] Shto glukosteroidet orale
mbahet pér 4 oré Shto antikolinergjikét me inhalim  parsérit p-nxitésit
Vazhdohen {,- nxitésit Vazhdohen [3,- nxitésit Shto antikolinergjikat
Cdo 3-4 oré pér 24-48 oré Konsulté me mjekun Transport urgjent né spital
Konsulté me mjekun Konsult& urgjente me mjekun Shtrim né spital
pér ndjekjen pér udhézimet e duhura

Trajtimi

Bronkodilatatorét. Ményra mé e miré dhe mé ekonemgér ti liruar bronket e
ngushtuara né acarimet e mesme zakonisht éshtéadh@érséritur i 32stimuluesve me inhalim
me veprim té shpejté (2-4 pufe ¢do 20 min pér czéparé). Pas orés sé paré doza e [32-
stimuluesve do té varet nga réndesa e krizés. Keizahta pérgjigien miré me 24 pufe ¢cdo 3-4
oré; t&é mesmet mund té kérkojné 6-10 pufe ¢cdo 182 loizat mé té rénda deri né 10 pufe. Né
rast se R32stimuluesit me inhalim japin njé pérgjigj ploté (PEF-i kthehet >80% té normés ose
té vlerés individuale mé té miré) dhe pérgjigjaar g paktén 3-4 oré, i sémuri nuk ka nevojé pér
trajtim tjetér shtesé.

Glukokortikoidet Ka raste kur rritla e dozés sé tkmideve me inhalim gjaté
riakutizimeve té astmés e pérmiréson gjendjen. r8gull né acarimet e mesme pérdoren
kortikoide orale (0,5-1mgr/kg prednisolon ose echkiente né 24 oré). Si orientues pér
pérdorimin e kortikoideve shérben mospérgjigjja jntdmapisé (p.sh. PEF >80%) 1 oré pas
pérdorimit té 32agonistéve me inhalim me veprirshjgejté.

Ndihma mjekésore duhet kérkuar sa mé shpejt, né&eas

- | sémuri éshté né rrezik pér vdekje nga astma;

- Kriza éshté e réndé (p.sh. PEF-i mbetet <60%rna#anit me 32-stimulues);

- Nuk ka pérgjigje té menjéhershme ndaj 32-agovestihe nuk géndron pér 3 oré;
- Nuk ka pé&rmirésim 2-6 oré pas fillimit té trajitrme glukokortikoide;

- Ka kegésim té métejshém.
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TRAJTIMI | KRIZES NE SPITAL

Krizat e rénda té astmés jané urgjenca mjekésote&gEnojné jetén. Ndihma duhet té
jeté e menjéhershme, ndérsa trajtimi zakonisht tbBBespital ose né urgjencé. Tabela 7-11
paraget njé model té trajtimit né spital, i cili tiodiskutohet mé poshté.

Vlerésimi

Me fillimin e trajtimit duhet marré njékohésishtaanneza dhe duhet kryer njé ekzaminim
i kujdesshém fizik. Nuk duhen pritur t& dhénatlelatorit pér ta filluar mjekimin.

Historia e shkurtér duhet té pérfshijé: réndimirsimptomave, kufizimin e aktivitetit fizik,
crregullimet e gjumit, barnat gé ka marré i sémddzén e tyre, ményrén e marrjes, dozén e
marré gjaté krizés, si dhe pérgjigjen ose déshtimdiay trajtimit; kohén e fillimit dhe shkakun e
krizés sé re dhe nése ka faktoré rreziku qé e Réjoé jetén.

Ekzaminimi fizik duhet ta vlerésojé réndimin e &%z (duke vlerésuar mundésiné e té
sémurit pér té plotésuar njé fjali, frekuenca esppulhe ajo respiratore, pulsi paradoksal, ndonése
te fémijét kjo éshté njé shenjé jo shumé e sakéédqimi i muskujve ndihmés dhe shenja té
tiera (Tabela 7-11); pércaktimi i ndérlikimeve téumdshme (p.sh.: pneumoni, atelektazé,
pneumotoraks apo pneumomediastinum).

Vlerésimi funksional pérfshin: matjen e PEF-it dBeVEMS-it, si dhe matjet e saturimit
arterial té oksigjenit. Gjaté trajtimit deri saa#ihet pérmirésimi duhen béré matje té métejshme.
Saturimi i oksigjenit zakonisht matet me ané téirlketrisé sé pulsit. Kjo éshté vecanérisht me
vieré te fémijét, pasi matja objektive e funksiot@t mushkérisé mund té jeté e véshtiré dhe

Pas trajtimit fillestar, te disa té sémuré mungeté me vleré njé radiografi e toraksit dhe
matja e gazeve né gjakun arterial. Te té rrit@ttiografia nuk kérkohet né ruting, por vetém né
rast se dyshohet pér njé ndérlikim kardiopulma#rté sémurét gé kané nevojé té shtrohen né
spital dhe tek ata qé nuk pérmirésohen.

Gjithashtu matja e gazeve né gjakun arterial nulkdtéet né ruting, por vetém né té
sémurét me PEF 30-50%. Njé PaO2 <60 mmHg (8 kPa)njiih Pa CO2 normal ose i rritur
(sidomos mbi 45 mmHg, 6kPa) tregon rrezikun pér aésmé e insuficencés respiratore.

Pér latantét dhe fémijét e vegjél

Vecorité anatomike dhe fiziologjike t&é moshés féonnbéjné gé teorikisht fémijét té
kené rrezik mé té larté pér mundésiné e insuficenegpiratore sesa i rrituri. Marrja e frymés e
tillé sa ta pengojé ushqgyerjen, éshté njé shenjéndésishme pér té treguar mundésiné e
zhvillimit té insuficencés respiratore.

Saturimi i oksigjenit, qé te fémijét matet népérng&simetrisé sé pulsit, éshté normal
>95%. Matja e gazeve né gjakun arterial duhet Wéréeémijét me saturim nén 90% nén
oksigjenoterapi, gjendja e té ciléve kegésohet.

Trajtimi
Trajtimet gé do té japim mé poshté, jané trajtioeé pérdoren zakonisht pér trajtimin e krizés:
Oksigjeni

Pér té arritur njé saturim té oksigjenit >90% (9%86fémijét) duhet dhéné oksigjen
népérmjet kanjules nazale ose maskés. Duhet dHé&ngiem shtesé né té gjitha rastet kur nuk
mund té béhet monitorimi i oksigjenit né gjakureal.

[32-stimuluesit me inhalim me veprim té shpejté

[32-stimuluesit me inhalim me veprim té shpejtédéiaistruara né interval té rregullta

(Evidence A).
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[32-stimuluesit intravené mund té shtohen né rastike&kemi pérgjigje ndaj pérdorimit té
tyre té vazhdushém me inhalim. Salbutamoli dhe utatima intravene duhet t& pérdoren
gjithmoné nén monitorim.

Epinefrina

Injektimi intramuskular ose subkutan i epinefrinégdrenalin€) mund té jepet pér
trajtimin e anafilaksisé dhe angioedemés. Epinafimund té pérdoret edhe né trajtimin e
riakutizimeve té rénda té astmés, kur nuk kemi BResggE.

Bronkodilatatoré té tjeré

Ipratropina bromide -njé kombinim i 32-agonistéve njé antikolinergjik (ipratropina
bromide) mund té japé njé bronkodilatacion mé téénsdesa pérdorimi i secilit bar vetém
(Evidence B). Né literaturén pediatrike jané rapartté dhéna té ngjashme.

Metilksantinat -kané té njéjtin efekt si R2-stimegit me inhalim, por, megé pérdoren
vetém si trajtim alternativ. japin mé shumé efektésore, duhet té Tabela 7-11: Trajtimi i krizés
Sé astmés né spital* .

Glukokortikoidet sistemike Kéto medikamente e stgpe¢ kalimin e krizés dhe duhet té
jené pjesé pérbérése e trajtimit té saj, por n&krie lehté ato do té pérdoren vetém (Evidence
A)nése:

a) Déshton trajtimi fillestar me 32agonisté me wagé shpejté me inhalim;
b) Kriza vazhdon edhe pse i sémuri ka marré gluktdade nga goja;
c) Kriza té méparshme gé kané kérkuar marrjen loghurtikoideve nga goja.

Glukokortikoidet sistemike orale jané po aq té efkkne si ato té pérdorura intravené
dhe preferohen, duke gené se jané mé pak invahgert té lira. Nése i sémuri ka té vjella
menjéheré pas marrjes sé glukokortikoidit nga gatiheré i duhet ridhéné e njéjta dozé.
Glukokortikoidi jepet intravené kur kemi njé vem@gatshme pér injektim dhe kur kemi démtime
té absorbimit gastro-intestinal.
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Vlerésimi fillestar (shih tabelén 7-9)

- Anamneza, ekzaminimi {auskultacioni, pérdorimi i muskujve ndihmés, shpeshtésia e
rrahjeve t& zemrés, shpeshtésia e frymémarrjes, saturimi i O,, gazet né gjakun arterial
dhe teste t& tjera sipas nevojés)

+

Trajtimi fillestar

* Inhalim i B_- stimuluesve me veprim t& shpejté, zakonisht 1 doz& ¢do 20 minuta pér 1 oré

- Oksigjen gé té arrihet saturimi e” 90% (95% te fémijét)

- Glukokortikoidet sistemike, nése nuk ka pérgjigje t& menjéhershme, ose nése i sémuri
sapo ka marré glukokortikoide nga goja, ose nése epidodi &shté i réndé

 Qetésuesit jané té kundérindikuar né trajtimin e krizés

v

Pérséritet vierésimi
PEF, saturimi i O,, teste t& tjera nése nevojiten

v v

Episod i réndé

Episod i mesém - PEF <60%
- PEF 60-80% - Ekzaminim fizik: shénja t& rénda né getési,
* Ekzaminim. fizik: shenja t& mesme, pérdorim i thellimi i gjoksit

- Anamneza: | sémuré me rrezik té larté

- Pa pérmirésim pas trajtimit fillestar

- Inhalim i 5,-nxitésve dhe antikolinergjikéve

- Oksigjen

- Glukokortikoidet sistemike

* Shihet mundésia e pérdorimit t& p_-stimuluesve
subkutane intramuskul ose intraveng

muskujve ndihmés né frymémarrje

* Inhalim B.- stimulues dhe antikolinergjikéve cdo 60
minuta

- Shihet mundésia e pérdorimit té kortizonikéve

- Vazhdohet trajtimi ¢do 1-3 oré, nése ka pérmirésim

- Shihet mundésia e pérdorimit te metilksantinés intravené
- Shihet mundésia e pérdorimit t& magneziumit ifv

[
v v >

Pérgjigje e miré

- Pérgjigje e géndrushme pér
60 min pas trajtimit t& fundit

- Ekzam. fizik. normal

- PEF=70%

- Pa terhegje

* Saturimi i O, normal

Pérgjigje jo e ploté pér 1-2 oré

- Anam: Fémijé me rrezik t& larté

- Ekzam. fizik: shenja té buta
deri t& mesme

- PEF<70%

- Saturimi i O, pa pérmirésim

Pérgjigje e kege pér 1 oré

- Anam: Fémijé me rrezik t& larté

- Ekzam. fizik: shenja t& rénda,
pérgjumje, konfuzion

- PEF <30%

*PC Q, > 45 mm Hg

- PO, < 60 mmHg

-

-

-

Dérgohet né shtépi

- Vlazhdohen f -nxitésit me inhalim
- Shpesh kortizoniket nga goja

- Edukimi i t& sémurit

- Té marré miré barnat

- Ndjekje t& afért

Shtrohet né spital

* Inhalim i p.-nxitésve dhe

antikolinergjikéve

- Kortizonikét sistemiké

- Oksigjen

- Mundet metilksantinat intravené

- Monitorimi PEF, saturimit O, ,
pulsit, teofilinés

Shtrohet né reanimacion

- Inhalim i B, -nxitésve dhe

antikolinergjikéve

- Kortizonikét intravené

- Mundet p,-nxitésve subkutan,
intramuskul ose intravenég

- Oksigjen

- Mundet metilksantinat ifv

- Mund intubimi, frym. Drejtuar

Pérmirésim

Jo pérmirésim

A

A
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Dérgohet né shtépi Dérgohet né reanimacion

- Nése PEF>60% né trajtim me kortikosteroide orale | Nése nuk ka pérmirésim pér 6-12 oré

* Barna té parapélgyera jané: [32-stimuluesit malinhdhe kortikosteroidet sistemike, nése 32-
stimuluesit me inhalim nuk gjenden, pérdoret amilmaf introvene.

Glukokortikoidet me inhalacion Rritja e dozés sékgkortikoideve me inhalim né
ményré qé té parandalojé njé riakutizim, nuk égpitétésisht e pércaktuar. Udhézues té
méparshém késhillonin dyfishimin e dozés sé tyoe,muk ka té dhéna qé ta mbéshtesnin kété
rekomandim. Megjithaté mund té jeté e pérshtatshiinelozé mé e larté.

Magneziumi Te dhéna té kohéve té fundit sugjergaeémagneziumi nuk duhet pérdorur né
rutiné né riakutizimet e astmés, por mund ta paksbpeshtésiné e shtrimeve né spital né njé
grup té vecanté té sémurésh: té rriturit me VEMS@% té parashikimit né pranim; fémijét qé
nuk i pérgjigjen trajtimit fillestar; fémijét qé kukané pérmirésim té VEMS >60% pas njé ore
trajtim.

Magneziumi intravené jepet si njé injektim i vetpmej 2 gr pér 20 minuta.

Trajtime té tjera.

 Antibiotikét duhen pérdorur vetém kur ka shergapheumonisé, temperaturé dhe sputum
purulent, gé flasin pér mundésiné e infeksionittea&l (sinuzit bakterial);

» Barnat mukolitike me inhalim nuk jané efikasetratimin e riakutizimeve dhe né riakutizimet
e rénda mund ta kegésojné kollén dhe ngushtimingéve té ajrit;

» Qetésuesit duhet té shmangen né ményré strikté gakutizimeve té astmés pér shkak té
veprimit deprimues né frymémarrje.

* Antihistaminikét dhe kineziterapia nuk kané ndorgl né trajtimin e acarimeve.

Pérkujdesje té vecanta pér latantét dhe fémijét
Pér latantét dhe fémijét e vegjél i duhet kushtwgmendje bilancit té Iéngjeve pér shkak té
mundésisé sé dehidratimit si pasojé e shtimit peshtésisé sé frymémarrjes dhe pakésimit té
marrjes sé tyre nga goja gjaté krizés. R32-stimutlues inhalim dhe glukokortikoidet nga goja
jané mé té parapélgyera se trajtimi intravené ob&igan.
Kriteret pér monitorim té vazhdueshém
Faktorét gé tregojné nevojén pér vazhdimin e kdiitirgofté né spital ose né ambulator
jané:
Pérgjigje jo e miré ndaj trajtimit ose kegésim fra? orésh;
Persistenca e obstuksionit bronkial té shprehuF(RED%);
Histori e njé krize té réndé té kaluar, vecanérssttitim né reanimacion;
Prania e faktoréve gé flasin pér mundésiné e adtérégnese pér jetén;
Simptoma té zgjatura para paragitjes né urgjence;
Pamundési pér tu mjekuar né shtépi
Kushte té véshtira né shtépi;
Véshtirési pér transportin né spital, né rast &kejgésimi t&é mévonshém.

ONoarWNE

Kriteret pér largimin nga urgjenca apo pér shtriré gpital.
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Kriteret pér té vendosur nése i sémuri duhet té dgh urgjenca né shtépi ose duhet té
shtrohet né spital jané rishikuar dhe vendosur oresénsus. -Té sémurét, té cilét para trajtimit
kishin
njé¢ VEMS ose PEF < 25% té parashikimit ose té slem& té miré individuale, apo ata me
VEMS ose PEF pas trajtimit <40% té parashikimit d8evlerés mé té miré individuale,
zakonisht kérkojné shtrim né spital.

- Té sémurét me njé VEMS ose PEF pas trajtimit @26 parashikimit ose té vlerés mé té miré
individuale mund té largohen dhe ta vazhdojnéitnajtné shtépi.

-Té sémurét me VEMS ose PEF pas trajtimit 60% tégtekimit ose té vlerés mé té miré
individuale, largohen pér né shtépi.

Kriteret pér shtrim ne repartin e terapisé interesiv

Shtrimi né repartin e terapisé intensive késhiltofiekéto raste:

a. Astmé e réndé gé nuk i pérgjigjet trajtimitddtar né urgjencé ose astma gé kegésohet me
gjithé mjekimin e pérshtatshém;

b. Prania e konfuzionit, pérgjumjes, e shenjavgeta gé paraprijné ndalimin e frymémarrjes,
ose humbja e vetédijés;

c. Shenjat gé paraprijné ndalimin e frymémarrggoksemi, ndonése merr oksigjen (PaO2)nén
60 mm Hg (8 kPa) dhe/ose PaCO2 mbi 45 mm Hg (6kBa)Sat O2 me oksimetri 90% te
fémijét. Nése kemi kegésim té gjendjes klinike mithg trajtimin optimal, nése i sémuri éshté
shumé i lodhur dhe/ose PaCO2 vazhdon té rriteteséémund té nevojitet intubimi. Nuk ka
kritere absolute pér intubim, por ai duhet béré mgamjek i specializuar.

Largimi nga urgjenca

Né rast se i sémuri largohet nga urgjenca, agishidlohen disa veprime:

1. Njé trajtim pér té paktén 7-10 dité me prednizoa ggja pér té rriturit dhe 3-5 dité pér

fémijét, i kombinuar me terapi bronkodilatatore;

2. Doza e bronkodilatatoréve duhet té pakésohet ghlatitiaduke u bazuar né pérmirésimin

e shenjave dhe matjeve objektive, deri sa i sétélkihehet né trajtimin e méparshém;

3. I sémuri duhet ti vazhdojé ose ti fillojé glukok&didet me inhalim.

4. Gjaté fazés sé pérmirésimit i sémuri duhet té vagh@2stimuluesit me veprim té zgjatur

deri sa astma té rivlerésohet dhe té arrihet péstadilizimi;

5. Duhet rivlerésuar teknika e inhalimit t& barnave éhbérjes sé PEF-it. Té sémurét gé
dalin nga spitali me PEF-metér dhe njé plan ndjekjpéhen mé miré se ata qé nuk i
kané ato.

Nése éshté e mundur, té pércaktohen dhe té shméalgerét gé e shpérthyen krizén;

Pérgjigjja e té sémurit ndaj riakutizimit duhet rdsuar dhe duhet té identifikohen

faktorét gé mund té shmangen. Té rishihet plardjekjes dhe té jepen udhézime me

shkrim;

8. Pérdorimi i terapisé antiinflamatore gjaté krizaghet rishikuar: nése kjo terapi éshté
rritur menjéheré, sa dhe, né rast se duhet, pssopérdoren kortikoidet sistemike. |
duhet dhéné njé sasi prednizoni, pér ta pasursté&ajé krize té ardhshme.

9. | sémuri dhe familja e tij duhet té udhézohen génba 24 oréve té largimit nga spitali,
té lidhen me mjekun e familjes dhe brenda disasHité& lidhen me specialistin qé e
trajton, pér té vazhduar trajtimin deri sa funksiomushkérisé té kthehet né normée.

No

Dalja nga spitali
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Pér daljen e té sémurit nga spitali pas njé at&lati ruk ka kritere absolute. Pér kété, né ményré
té

pérgjithshme duhen patur parasysh kéto kritere:

1) R2-stimuluesit e shpejté me inhalim nevojitemg@ shpesh se ¢do 3-4 oré.

2) Saturimi i O2 (me oksimetri) mbi 90% né ajéaflerés mé té miré individuale).

3) | sémuri éshté né gjendje té ecé normalisht;

4) | sémuri nuk zgjohet natén ose herét né méndjes nuk ka nevojé pér bronkodilatatoré
shtesé; 5) Ekzaminimi klinik i t& sémurit éshtémal ose afér normales;

6) VEMS-i ose PEF-i pas R2stimuluesit té shpejtémhalim éshté >70% té parashikimit ose té
vlerés mé té miré individuale;

7) | sémuri éshté né gjendje ti pérdoré né mérgysakté pajisjet pér inhalim;

8) | sémuri ka marré planin e ndjekjes.

PJESA 6: PERCAKTIMI | NDJEKJES SE RREGULLT

Pér ta kontrolluar astmén éshté e nevojshme ndgkjeegullt. Konsultimi me njé specialist

alergolog pér astmén késhillohet:

1) Né rast se pacienti ka pasur njé krizé té astméskéese pér jetén, ka aftési té pakta pér
vetékontrollin e astmés, ose ka véshtirési né famil

2) NEé rast se simptomat jané atipike dhe mund té ketiéleme pér diagnozé diferenciale;

3) Né rast gjendjesh klinike gé e ndérlikojné astnpgEeh(. sinuzit, polip nazal, aspergilozé, rinit
i réndeé);

4) Neé rast se nevojiten teste diagnostike shtesé. (festet e I€kurés, rinoskopi, testet e plota té
funskionit té mushkérisé, testet e provokimit);

5) NEé rast se astma e pacientit nuk éshté nén kotéraliré me trajtimin e marré;

6) Né rast se, pér ta kontrolluar astmén, i sémurkde@rtrajtim té stadit 1l ose IV (astma
persistente mesatare ose e réndé).

7) Né rastet kur i sémuri kérkon njé késhillé pér kollih e mjedisit, ndalimin e duhanit,
mundésiné e imunoterapisé, né rastet e véshtirégivashképunim.

PERKUJDESJE TE VECANTA

Pér trajtimin e astmés né rast shtatzanie, nénaéthyrje kirurgjikale, sforcimi fizik,
riniti, sinuziti, polipi nazal, astme té lidhur n@ofesionin, né rast infeksionesh respiratore,
refluksi gastroezofageal dhe né rast té astméslsiktsiar nga aspirina nevojiten késhillime té
vecanta.

Shtatzania

Réndimi i astmés shpesh ndryshon gjaté shtatzaihisée sémura mund té keté nevojé
pér ndjekje té afért dhe rregullim té trajtimitudimet retrospektive dhe perspektive kané treguar
se gjaté shtatzanisé aférsisht 1/ 3 grave kanéskadé astmés, 1/3 kané lehtésim dhe né 1/3 e
rasteve astma mbetet e pandryshuar.

Me gjithé shqgetésimin pér barnat qé pérdoren ggatatzanisé, astma e pakontrolluar
ndikon jo miré te fetusi, duke e rritur rrezikunr pdortalitet perinatal, prematuritet dhe peshé té
vogél né lindje. Pér kété arsye pérdorimi i barngjaé shtatzanisé pér ta mbajtur astmén nén
kontroll éshté i justifikuar (Evidence B), edhe pagk éshté provuar né ményré té sigurt se
medikamentet e pérdorura né kété rast jané fggadémshme né shtatzani.
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Pér pjesén mé té madhe té barnave té pérdoruteoptollin e astmés dhe té rinitit -me
pérjashtim té preparateve aadrenergjike, bromphemies dhe epinefrinés ka shumé pak té
dhéna gé té sugjerojné njé rritje té rreziqevefgtdisin.

Steroidet me inhalim parandalojné riakutizimet sids gjaté shtatzanisé. Riakutizimet
duhen trajtuar né ményré agresive pér té shmanigoksing e fetusit. Trajtimi pérfshin 32-
stimuluesit e shpejté me inhalim dhe oksigjen, saé&lukokortikoidet sistemike do té pérdoren
vetém kur éshté e domosdoshme. Ashtu si edhe ndjgfee tjera, géllimi i trajtimit duhet té jeté
mbajtja nén kontroll e shenjave dhe ruajtja né roenfunksionit t& mushkérisé.

Kirurgjia

Mbindjeshméria e bronkeve, obstruksioni bronkiale dhipersekretimi i mukusit u
mundésojné té sémuréve me astmé ndérlikime resg@rgjaté dhe pas ndérhyrjes kirurgjikale.
Mundésia pér kéto ndérlikime varet nga shumé féktmi: réndimi i astmés né kohén e
ndérhyrjes, tipi i ndérhyrjes (kirurgjia né toraldse né abdomenin e sipérm éshté mé me rrezik),
si edhe lloji i anestezisé (anestezia e pérgjitlesshme intubim endotrakeal éshté mé e
rrezikshme).

Té gjithé kéta faktoré duhet té vlerésohen pararhyd@s népérmjet anamnezés,
ekzaminimit fizik dhe vecanérisht me ané té magésfunksionit t& mushkérisé. Kur éshté e
mundur, ky vlerésim duhet béré disa dité para nagé kirurgjikale, gé té keté kohé pér trajtim
shtesé. Né ményré té vecanté kur VEMS éshté <80feitdis mé té mirés individuale, kérkohet
pérdorimi pér njé kohé té shkurtér i kortikostemid pér ta paksuar obstruksionin bronchial
(Evidence C).

Aktiviteti fizik

Pér shumicén e té sémuréve me astmé aktiviteki figrbén njé nga shpérthyesit mé té
réndsishém té krizés. Kjo gjendje né té cilén albsioni bronkial i efortit fizik kalon vetvetiu
3040 minuta pas aktivitetit fizik, éshté quajturtnas e lidhur me efortin (AE). Disa lloj
ushtrimesh, si vrapi, jané shpérthyes mé té fugstRE mund té ndodhé né cdo lloj klime, por
éshté mé e shpeshté né klimé té thaté e té ftdieénee e rrallé né klimé té ngrohté e me
lagéshti.

Astma e lidhur me efortin éshté njé shprehje e djbshmérisé bronkiale dhe jo njé
formé e vecanté e astmés. Ajo shpesh tregon sa astknéshté e kontrolluar miré dhe njé terapi
antiinflamatore e pérshtatshme ¢on né pakésimimeajave té lidhura me ushtrimin. Pér ata té
sémuré gé vazhdojné té kené ende shenja té ligheimashtrimin fizik ose tek ata qé kané shenja
té lidhura vetém me ushtrimin, trajtimi mé i péebhém éshté inhalimi i 32-stimuluesve me
veprim té shpejté para ushtrimit.

Gjithashtu mjaft preparate té tjera kané treguarndikojné né AE; té tilla jané:
kromoglikati i natriumit, nedokromili, agjentét dkudlinergjiké, teofilina, glukokortikoidet me
inhalim, antihistaminikét, modifikuesit e leukotneve dhe 32-stimuluesit me veprim té zgjatur.

Meqgenése trajtimi i astmés sé lidhur me efortint&shefektshém, nuk ka nevojé gé i
sémuri ta shmangé aktivitetin fizik. Qéllimi i ttapit t& astmés éshté té lejojé qé t& sémurét té
marrin pjesé né cdo lloj aktiviteti fizik, pa passitenja té astmés. Pér mé tepér, aktiviteti fizik
duhet té jeté pjesé e trajtimit t& individéve me AE
Eshté e réndésishme té késhillohet gé sporti dhigitak fizik nuk duhet t&¢ shmangen né
individét me AE.

RINITI, SINUZITI DHE POLIPET NAZALE
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Né disa té sémuré me astmé sémundjet e rrugéveétdng ajrore mund té ndikojné né
funksionin e rrugéve té poshtme. Studimet e shudta treguar se inflamacioni, ashtu si né
astmé, luan rolin kryesor né patogjenezén e riitituzitit dhe polipeve nazale.

Riniti

Astma dhe riniti shpesh gjenden sé bashku né jgnmijédivid. Alergené té pérbashkét,
si: pluhurat e shtépisé, epitelet e kafshéve, ralérpolenet dhe aspirina ose AIJS-i mund ti
prekin sé bashku bronket dhe hundén. Studimet rdhjet e pérkohshme midis rinitit dhe
astmés kané treguar se riniti shpesh paraprin lzhivil e astmés. Pjesa mé e madhe e té
sémuréve me astmé -75% e atyre me astmé alerdjikentbi 80% e atyre me astmé joalergjike
paragiten me simptoma té rinitit alergjik vjetoeasezonal.

Té dyja -astma dhe riniti- jané quajtur ¢rregulliméamatore té rrugéve ajrore, por ato
kané disa ndryshime mes tyre pér sa u pérket mmkawe, vecorive klinike dhe trajtimit.
Mekanizmi i obstruksionit ndryshon, edhe pse infigiani né mukozén e hundés dhe né
mukozén e bronkeve éshté i njéjté, pérmban eoknafiastocite dhe limfocite. Kéto lidhen me
ndryshime né strukturat e hundés dhe té bronkegerimit obstruksioni i hundés éshté i lidhur
gjerésisht me hipereminé e vazave té gjakut, ndérkgé né astmé obstruksioni bronkial
reversibél i detyrohet kryesisht kontraktimit t€skujve té& Iémuar bronkialé.

Trajtimi i rinitit mund ti pérmirésojé simptomat astmés (Evidence A). Barnat
antiinflamatore qé pérfshijné kortikosteroidet, hanet, modifikuesit e leukotrieneve dhe
kolinergjiket jané té efektshme né té dyja gjendgtioqofté, ka edhe ndryshime né trajtimin e
tyre, disa barna jané mé té efektshme pér ringish( H1l-antagonist) dhe té tjera pér astmén
(p.sh. R-agonistét) (Evidence A); gjithashtu dhedikemente té tjera, si antileukotrienet,
imunoterapia specifike dhe anti-IgE jané efektiée & dyja patologjité.

Sinuziti

Sinuziti éshté njé ndérlikim i infeksioneve té réwg té sipérme ajrore, rinitit alergjik,
polipeve nazale dhe formave té tjera té bllokidihtindéve. Por astmén mund ta provokojné té
dy: sinuziti akut dhe ai kronik. Diagnoza e sinitdérkon konfirmim me CT, megenése shenjat
klinike jané té pakta pér té véné diagnozén Tekj&me rinosinusitits rekomandohet trajtimi
pér 10 dité me antibiotiké (evidence B) .

Polipet nazale

Polipet nazale shogérohen me astmé dhe me rinislbesh me ndjeshméri nga aspirina
Shihen te té sémurét mbi 40 vje¢ dhe takohen mésthpé té sémurét me testet negative té
IEkurés. Femijét me polipozé nazale duhet té& utdréis pér fibrozé kistike dhe pér sindromin e
imobilitetit ciliar.

Polipet nazale pérgjigijen shumé miré ndaj glukakoitleve. Té sémurét gé kané obstruksion té
hundés, i cili mbetet edhe pas mjekimit, mund téitogné nga kirurgjia. Sidoqofté, roli i
kirurgjisé né trajtimin e polipeve nazale éshtéeenpapércaktuar miré.

Astma e lidhur me profesionin

Né vendet e industrializuara astma éshté sémundaenzakonshme qé lidhet me
profesionin. Ajo zakonisht shkaktohet nga ekspozimdaj njé agjenti-shkaku qé ndodhet né
mjediset e punés. Profesionet mé té rrezikuara jaméa né ferma, puna me bojéra, puna né
lavanteri, si edhe né fabrikat plastike.
Njihen dy lloj astme té lidhura me profesionin: dtraa me ndérmjetési imunologjike; 2- astma
pa ndérmjetési imunologjike.
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Astma e lidhur me profesionin me ndérmjetési imagpke éshté mé e shpeshté dhe ka
njé periudhé latente prej disa muajsh deri né digh Né té marrin pjesé mekanizmat e
mbindjeshmérisé IgEvartése, ato me ndérmjetésiareli ose té dyja bashké.

Astma e lidhur me profesionin pa ndérmjetési imogpke ose astma nga irritimi nuk ka
periudhé latente. Shembulli mé i miré i késaj #efme éshté sindromi i mosfunksionit reaktiv té
rrugéve ajrore (RADS). Né ményré tipike simptomhoggrojné njé obstruksion té rrugéve
ajrore dhe/ose hiperreaktivitet qé ndodh bréndar@éh pas ekspozimit ndaj njé irrituesi, si:
gazi, tymi ose substancé kimike né njé individ, paéé té shéndoshé, dhe gé zgjat té paktén 3
muaj.

Diagnoza e astmés sé lidhur me profesionin durgtkéjé ndér mend né ¢do té rritur me
njé astmé té re, ose me kegésim té astmés sé nibulimi i késaj astme kérkon marrjen e njé
anamneze té kujdesshme, té dhéna mbi profesiomitidtijen e simptomave me njé ekspozim té
mundshém.

Pérmirésimi i simptomave me largimin nga puna dibfagja ose kegésimi i tyre me
kthimin né puné sugjeron njé lidhje me mjedisinua@gs. Njé ményré éshté monitorimi i PEF-it
4 heré né dité pér té paktén 2 javé kur individitésné puné dhe, né ményré té ngjashme, kur
nuk éshté né puné.

Me vendosejen e diagnozés, trajtimi ideal éshtgidrnga mjedisi shkaktar. Kur i
sémuri ka géndruar gjaté i ekspozuar, astma pmfa® mund té jeté irreversibile, edhe nése
pacienti largohet nga mjedisi shkaktar. Vazhdimkspozimit mund té ¢ojé né rritjen e réndesés
sé riakutizimeve, qé mund té jené edhe fatale.

Gjithashtu edhe atopia dhe duhanpirja jané fakt@zku pér shtimin e mbindjeshmérisé
ndaj mjedisit té punés. Kontrolli i t& sémuréve atapi ka pak vleré pér ta parandaluar astmén e
lidhur me profesionin. Metoda mé e miré pér paramua parésor té astmés éshté pakésimi ose
zhdukja e ekspozimit me njé higjiené té pérshtaestémmijedisit té punés.

INFEKSIONET RESPIRATORE

Infeksionet respiratore kané njé lidhje té réndémis me astmén, megenése ato
shkaktojné fishkéllima dhe shtim té simptomave ménss t&é sémuré. Studimet epidemiologjike
kané gjetur se viruset respiratore -mundet klamidpor shpesh edhe bakterietjané
mikrorganizmat infeksioze qé shogérohen me shtisingtomave té astmés.

Virusi gé jep mé shpesh fishkéllima te fémijét, téshirusi respirator sinsicial, ndérkohé qé
rinoviruset gé japin rinofaringitin, jané shpértbifekryesoré té fishkellimave dhe té kegésimit té
astmés te fémijét meé té rritur dhe te té rriturit.

Viruse té tjera si: parainfluenca, influenca, adensi dhe koronavirusi shogérohen po ashtu me
shtim té fishkéllimave dhe té simptomave té astmés.

Pér ta shpjeguar shtimin e fishkéllimave dhe ténaljleshmérisé bronkiale nga infeksioni jané
pércaktuar njé séré mekanizmash si: démtimi i Epiéerrugéve ajrore, stimulimi i antikorpeve
IgE-specifike ndaj virusit, clirimi i mediatorévej dhe shfagja e njé pérgjigjeje astmatike té
vonshme ndaj antigenit té inhaluar. Késhtu, kahénd gé infeksionet virale jané “ndihmése”
pér njé pérgjigje inflamatore dhe nxisin démtiminr@géve ajrore, duke shtuar inflamacionin e
tyre. Duke gené se shtimi i simptomave té astmégat Zhpesh pér javé, pas kalimit té
infeksionit, trajtimi antiinflamator duhet vazhdyaér javé gé té arrihet kontrolli i duhur.
REFLUKSI GASTRO-EZOFAGEAL

Lidhja e shtimit t&é simptomave té astmés, sidom@aségnatés, me refluksin gastro-
ezofageal mbetet burim diskutimesh, megjithéseglgndje takohet rreth 3 heré mé shpesh te té
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sémurét me astmé. Shumé prej tyre kané edhe haatede dhe pérdorimi i metilksantinave i
kegéson simptomat, pasi e relakson unazén e posizinfiegeale.

Diagnoza mund té béhet népérmjet njé monitorimjékohshém té pH ezofageal dhe
funksionit té mushkérisé. Trajtimi éshté i lidhue metésimin e simptomave té refluksit dhe
pérfshin: ngrénien né sasi té pakét dhe shpesh steré&angien e pijeve dhe té ushgimeve midis
vakteve, sidomos para gjumit; shmangien e ushginmeeeyndyré, alkoolit, teofilinés dhe 32-
stimuluesit nga goja; marrjen e H2frenuesve osauieve té pompés proton; pérdorimin e
barnave gé shtojné presionin né ezofagun e posbktédhe ngritjen e kokés sé shtratit.

Kirurgjia rezervohet pér raste té vértetuara né kané ezofagit shogérues dhe gé nuk
pérmirésohen nga trajtimi me barna; pér mé teprhyrja kirurgjikale nuk éshté gjithmoné e
suksesshme. Duhet vértetuar se refluksi shkaktomptemat e astmés para kirurgjisé te té
sémurét me astme.

Roli i trajtimit antirefluks né kontrollin e astmémk éshté i garté, dhe ky trajtim nuk e
pérmiréson gjithmoné funksionin e mushkérisé, somatt e astmés, astmén e natés, ose
pérdorimin e barnave té astmés né individé me agtorépa té dhéna té garta té shogérimit té
simptomave respiratore me refluksin gastro-ezofagea
ASTMA E SHKAKTUAR NGA ASPIRINA (AIA )

Prek deri né 28% té té rriturve me astmé, porératihe te fémijét, aspirina dhe barnat e
tjera antiinflamatore josteroide (AlJS) shkaktokmniza té& astmés.

Pjesa mé e madhe e té sémuréve i paragesin skeepgab gjaté dhjetévjetéshit té treté
ose té katért té jetés. Né formén mé tipike i sépanaget rinit vazomotor gé karakterizohet nga
rinore e shumté. Pas disa muajsh ndodh kongjestianal kronik dhe né ekzaminimin fizik
gjenden shpesh polipe nazale. Astma dhe intoleradapaspirinés zhvillohen gjaté stadeve té
mépasme té sémundjes.

Né kéta té sémuré astma ka njé dekurs té zgjatimeranca paragitet me njé kliniké té
vetme: brénda 1 ore pas marrjes sé aspirinés ahetlinjé astmé akute, shpesh e shogéruar me
rinore, irritim té konjuktivave dhe skugje té kok#ise gafés. K&to reaksione jané té rrezikshme;
né fakt njé dozé e vetme terapeutike e aspirinéagé tjetér agjenti anticyclooxigenase mund
té provokojé njé bronkospazmé té forté, shok, hendjvetédijés dhe ndalim t& menjéhershém
té frymémarrjes.

Ndonése anamneza mund té hedhé dyshimin pér Ad§yndiza mund té vértetohet vetém
pas provokimit me aspiring, e cila béhet vetém jlamé né dispozicion té gjitha mjetet pér
reanimimin kardiorespirator. Nuk ka test té vlefshi vitro pér diagnozé klinike rutiné. Kur
diagnoza e AlA éshté e domosdoshme, atéheré f@stvokimit béhet kur VEMS-i éshté >70%.

Provokimi me aspiriné nga goja éshté i rrezikshém duhet zévendsuar me provokimn
me inhalimin e liziné-aspirinés. Provokimi nazaht&mé pak i ndjeshém, por mé i sigurt dhe
mund té pérdoret si test fillestar pér mostolerimiaspirinés. Testi quhet pozitiv kur kemi njé
rénie té paktén prej 15% té PEF-it dhe VEMS-it bdcgEruar me shenja té obstruksionit té
bronkeve dhe me irritim té hundés ose té syve. Niégesé té kétyre shenjave klinike, testi quhet
pozitiv vetém né rast se kemi njé rénie prej 20%mg shumé t& VEMS-it.

96



Intoleranca ndaj aspirinés dhe AIJS éshté e plrjets Té sémurét me AIA duhet ta
shmangin aspirinén, té gjitha produktet gé e pépmébaté dhe analgjezikét e tjeré gé frenojné
cikloksigjenazén dhe hidrokortizonin hemisuksin&tdoqofté, kjo shmangie nuk e pengon
pérparimin e sémundjes inflamatore. Kur kérkohetdpémi i nj¢ AIJS mind te konsiderohet
perdorimi i inhibitoréve té ciklooksigjenazé-2 gjihoné i mbikqyrur nga mjeku pér té paktén 1
oré pas administrimit. (evidence B) Trajtimi krgesnbeten kortikoidet, por edhe modifikuesit e
leukotrieneve mund té ndihmojné pér kontrollin gesadence B).

Pér té sémurét me astmé nga AlJS-ja, gé kérkogjEntrme AIJS pér gjendje té tjera,
mund té béhet desensibilizimi né kushte spitalo&n rkujdesjen e njé specialisti. Pas
desensibilizimit nga aspirina, marrja e dozave tédina té aspirinés i pakéson shenjat e
inflamacionit té mukozés, vecanérisht né hundéhugné té sémuré me AlA.

ANAFILAKSIA DHE ASTMA

Anafilaksia éshté njé gjendje kércénuese pér jeténila mund ta imitojé si edhe ta

shoqérojé astmén e réndé. Faktorét e rrezikutaélaksisé pérfshijné: njé histori t& méparshme
anafilaksie, praniné e atopisé, astmén e pastaaili® varur nga steroidet, imunoterapiné, si dhe
pérdorimin e 3-bllokuesve ose té frenuesve ACE.
Simptomat e anafilaksisé pérfshijné: skugjen, kamrurtikariet dhe angioedemén. Zakonisht
preken rrugét ajrore té sipérme dhe té poshtmestnwor, dispne, fishkéllima ose apnoe; marrje
mendsh ose sinkop, me ose pa hipotension; si déejsslyastro-intestinale -nauze, té vjella,
krampe dhe diarre.

Diagnoza diferenciale e anafilaksisé akute béhet umgkarien akute, astmén,
angioedemén, sémundjen ishemike té zemrés, aritkkéméiake, shokun dhe konvulsionet.
Anafilaksia e lidhur me ushtrimin fizik shpesh sBomhet me alergjiné nga barnat ose me
alergjiné ushgimore. Ajo éshté e vetmja alergjkBzdhe duhet té dallohet nga astma e lidhur me
ushtrimin fizik.
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Evidenca dhe bibliografia

Trajtimi i rinitit mund ti pérmirésojé simptomatastmés (Evidence A).
Barnat antiinflamatore qé pérfshijné Kkortikostestjd kromonet, modifikuesit e
leukotrieneve dhe kolinergjiket jané té efektshréaé dyja gjendjet. Sidogofté, ka edhe
ndryshime né trajtimin e tyre, disa barna jané ghéfektshme pér rinitin (p.sh. H1-
antagonist) dhe té tjera pér astmén (p.sh. R-agoni€Evidence A); gjithashtu dhe
medikamente té tjera, si antileukotrienet, imureypéx specifike dhe anti-Igg jané
efektive pér té dyja patologjité.

3. Tek fémijét me rinosinusitits rekomandohet trajtipér 10 dité me antibiotiké (evidence
B) . Trajtimi kryesor mbeten kortikoidet, por edmedifikuesit e leukotrieneve mund té
ndihmojné pér kontrollin e saj(evidence B).

4. Rekomandohet pérdorimi i 32-stimuluesve té inhalme veprim té shpejté, sipas
nevojés. (Evidence A)

5. Pacientét me astmé intermitente me acarime té réulaet té trajtohen si té kishin astmé
persistente té formés sé mesme pra té Hapit 2gev@B).

6. Trajtimi i astmés persistente pérfshin marrjen ekimit pérpara efortit, sipas nevojés
(trajtimi i zgjedhur éshté ai me [32-stimuluesitn@adluar me veprim té shpejté, ndérsa
kromonet ose modifikuesit e leukotrieneve jané digje alternative), (evidence A) .

7. Njé antikolinergjik i inhaluar, 32stimuluesit oratée veprim té shkurtér ose teofilina me
veprim té shkurtér, mund té konsiderohen si alteradé (32stimuluesve té inhaluar me
veprim té shpejté(evidence A).

8. Terapia kryesore pér astmén persistente té leli g@rdorimi i rregullt i mjekimit
antiinflamator, gé merret ¢cdo dité. Preferohetitrajme glukokortikoide té inhaluara pér
té gjitha moshat (evidence A).

9. Medikamente té tjera kontrolluese alternative midédsit e leukotrieneve(evidence A)

10.por kéto jané mé pak efektive sesa glukokortikoel@thaluara ose jané efektive vetém
né disa pacienté gé nuk mund té identifikohen @apmpvé trajtimi,zgjedhje té tjera
pérfshijné: teofilinat me clirim té ngadalté génkanjé efekt t& dobét kontrollues
(evidence B) komonet gé kané efikasitet té uléid@nce A).

11.Hapi 3 - Mjekim shpétues plus njé ose dy mjekimentkali. Trajtimi i preferuar
kontrollues i astmés persistente t&€ mesme éshtébikom i njé glukokortikoidi té
inhaluar (200-1000 mcg e BDP, 400-1000 mcg e budd#p250-500 mcg e fluticasonit
ose ekuivalent té tyre, té ndaré mbi 2 doza n§,dté&dhe njé [32-stimuluesi té inhaluar
me veprim té zgjatur dy heré né dité qofté vec @ yefté té kombinuara né njé aparat
(Evidence A) .

12.Nése astma e pacientit nuk éshté e kontrolluar oza ¢t& uléta té glukokortikoideve té
inhaluara (mbi 500 mcg e beklometazonit ose ekanali tij), duhet té shtohet njé
trajtim i rregullt me R2-stimulues té inhaluar mepym té zgjatur (Evidence A). Nése
pérséri kjo éshté e pamjaftueshme, rriten dozatlkogortikoideve té inhaluara.

13.-Teofilina me ¢lirim t& ngadalté -njé mundési jeharenjté, por edhe mé pak efikas sesa

[32-stimuluesit e inhaluar me veprim té zgjatur(Ewvice b).

N
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14.-Modifikuesit e leukotrieneve - njé mundési mé phkase sesa R2stimuluesit e inhaluar
me veprim té zgjatur(Evidence A).

15.Njé alternativé pér kété terapi té kombinuar si pdultét dhe fémijét éshté ajo me doza
mé té larta, pra dozé té mesme té glukokortika@deé® inhaluara sipas tabeles
7.3(Evidence A), por, né vend té shtimit té njé ikachenti kontrollues té njé klase
tjetér, preferohet rritja e dozés sé glukokortilevie té inhaluara.

16.Né qofté se vendoset té pérdoret njé inhalatormtdauar qé pérmban formoterol dhe
budesonide ai mund té pérdoret dhe si terapi shpéhe si terapi mbajtése. Kjo
pérgasje ka treguar té jeté efikase né uljen ecataklhe né pérmirésim té kontrollit té
astmés tek adultét dhe adoleshentét né doza ishdtté ulura té mjekimit(Evidence A)

17.Hapi 4 - Mjekim shpétues plus dy ose mé shumé& mmekkontrolli.Qéllimi i terapisé
éshté arritja e rezultateve mé té mira t&€ mundshse mé pak simptoma, sa mé pak
nevojé pér R2-stimulues té inhaluar me veprim tgegd, PEF mé té miré, sa mé pak
variacion cirkadian (naté-dit€), sa mé pak efektésare nga mjekimi. Terapia kryesore
pérfshin: glukokortikoide té inhaluara me doza mesee mé té médha (>1000 mcg né
dité BDP ose ekuivalente té tij) plus 32-stimult&gmhaluar me veprim té zgjatur 2 heré
né dité (Evidence A).

18.Kontrolli mé i miré i astmés ndonjéheré mund téhatrme glukokortikoide té inhaluara
4 heré né dité né vend té 2 heréve. Si terapi &htdaj kombinimit jané alternativat:
teofilina me c¢lirim té ngadalté, modifikuesit e ketrieneve (Evidence B). Kéto
medikamente mund ti shtohen gjithashtu terapisé keghbinuar (doza té larta
glukokortikoidesh té inhaluara plus [32-stimuluesntéaluar me veprim té zgjatur). Né
rast nevoje mund té pérdoret njé 32-stimuluesaludr me veprim té shpejté.

19.Hapi 5 Mjekim shpétues plus mjekime kontrolli. $ftii glukokortikoidet orale ndaj
mjekimeve té tjera kontrolli mund té jeté mé efekividence D)

20.por shogérohet me efekte anésore té rénda (Evidendke duhet té konsiderohet vetém
tek pacientét me astma té pakontrolluar nga mjekidapit 4 me kufizime né aktivitetin
e pérditshém dheekzacerbime té rénda.

21.Shtimi né terapi i anti IgE ka treguar gé e kaurrghkallén e kontrollit t¢ sémundjes pér
astmén alergjike kur té gjitha alternativat e tjeaaé déshtuar.(Evidence B).

Né kété material nivelet e evidences jané paraqauwé duke u bazuar né tabelén e meposhtme

Kjo skemé e evidencave paragitur né tabelén A
Tabela A Pérshkrimi i nivelit t&é Evidencés
Kategoria| Burimi i evidencés Pérkufizimi

Studime té randomizuara me grup| Evidencat jané nga endpoint té
kontrolli (RCT). Té dhéna té shumtastudimeve RCT té mire organizara é
sigurojné njé model té dhénash pér
A popullatén pér té cilén béhen
rekomandimet. Kategoria A kérkon
njé numér té madh té dhénash qé
pérfshijné njé numér té madh
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pjesémarrésish

Studime té randomizuara me grup
kontrolli. Té dhéna té limituara

Evidencat jané nga endpoint té
studimeve gé pérfshijné vetém njé
numeér té kufizuar pacientésh, post
hoc ose analizojné néngrupe té RC
Né pérgjithési kategoria B referohet]
vetém kur ekzistojné pak studime t
randomizuara, ato jané me pérmass
vogla, jané kryer né populate gé
ndryshon nga popullata target, ose
rezultatet jané kontradiktore

Studime jo té randomizuara.
Studime vézhguese

Evidencat jané nga studime jot é
randomizuara ose nga studime
vézhguese

T.

19°4

h té

Gjykim konsensual i panelit té
studjuesve

Kjo kategori pérdoret vetém né rast
kur té dhénat jané caktuar si té sak{
por gé mungon literatura e

mjaftueshme pér ta klasifikuar tek nj

nga kategorité e tjera. Konsensusi i
panelit bazohet né eksperiencén
klinike ose njohurité qé nuk pérkojn
me kriteret e listuara mé lart.

et
a

&

19°
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Algoritma klinike dhe diagnostike

Klasifikimi i gravitetit té astmés, i bazuar

né tiparet klinike para trajtimit

Hapi | — intermitent

Simptoma mé pak se njé
heré né javé. Acarime té
shkurtra. Simptoma natén,
mé pak se dy né mua,.
Funksion pulmonar normal
ndérmjet episodeve

Hapi Il -persistent i lehté

Simptoma mé tepér se njé
heré né javé, por mé pak
se njg heré né dité
Simptoma natén, mé tepér
se dy heré né muaj, por
mé pak se njé heré né
javé Funksion pulmonar

normal ndérmjet
episodeve
Hapi Il -persistent i
mesém

Simptoma té pérditshme.
Acarimet prekin aktivitetin
ditor dhe gjumin.
Simptomat gjaté natés té
paktén njé heré né javé
60%, <VEMS <80% e
vlerés teorike 60% < PEF
<80% e vlerés mé té miré

Hapi IV -persistent i réndé

Simptoma té pérditshme
Acarime té shpeshta,
simptoma té shpeshta
gjaté natés, VEMS
<60% dhe PEF <60%

Tabela 5-5 Klasifikimi i réndimit t& astmés né bazé té trajt medikamentoz ditor dhe
pérgjigjes pas trajtimit
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Shkallet e trajtimit aktual

Shkalla 1: Shkalla 2 : Persistent i Shkalla 3:
Intermitent lehté Persistent i mésém
Shkalla 1: Intermitent Simptoma < se Interment Persistent i lehté Persistent i mesém

1/javé Acarime té shkurtra. Simptoma
natén <se 2/ muaj Funksion pulmonar
normal ndérmjet episodeve

Shkalla 2: Persistent i lehté Simptoma
>se 1/ né javé, por <se 1/dité
Simptoma natén >se 2/ muaj, por < 1/
javé Funksion pulmonar normal midis
episodeve

Persistent i lehté Persistent i mesém Persistent i réndé

Shkalla 3: Persistent i moderuar
Simptoma té pérditshme. Acarimet
prekin aktivitetin ditor dhe gjumin.

Simptomat gjaté natés té paktén njé

heré né javé 60%, <VEMS1<80% i

vlerés teorike 60% < PEF < 80% e
vlerés mé té miré

Persistent i mesém Persistent i réndé Persistent i réndé

Shkalla 4: Persistent i réndé
Simptoma té pérditshme Acarime té
shpeshta, Simptoma té shpeshta
natén, VEMS < 60% dhe PEF < 60%

Persistent i réndé Persistent i réndé Persistent i réndé

Figura 2. Arritia Menaxhimit Bazuar tek Kontrolli
Per Femijet mbi 5 vjec, Adoleshentet dhe te Rrituti

Niveli kontrollit

Menyra Veprimit

Kontrolluar

Pjeserisht e Kontrolluar

Mbaj dhe gjej « hapin » me te ulet
kontrollues
Konsidero « step up »per te arritur

| |
R
e
?/\Ri kontrollin
Pakontrolluar r « Step up » derisa te arrihet kontrolli
Acarimet i Trajtoje si acarim
t
l §
Redukto eie . Rrit
Hapat e Trajtimit
Hapi 1 | Hapi 2 | Hapi 3 | Hapi 4 | Hapi 5

Sipas nevojes B 2-
agonist me
veprim te shpejte

Zgjidh nje

Edukimi Asthmatik
Kontrolli Mjedisit

Sipas nevojes B 2-agonist me veprim te shpejte

Zgjidh nje Shto nje ose me  Shto nje ose te
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Opsionet e
Kontrollit ***

KSI me doze te
ulet *

Modifikuesit e
Leukotrieneve **

KSI me doze te
ulet plus R2
agonist me
veprim te zgjatur

KSI me doze te
mesme ose te
larte

KSI me doze te
ulet plus
Modifikuesit e
Leukotrieneve
KSI me doze te
ulet plus Teofiline
me clirim te
ngadalte

shume

KSI me doze te
mesme ose te
larte plus 32
agonist me
veprim te zgjatur
Modifikuesit e
Leukotrieneve

Teofiline me
clirim te ngadalte

dyja
Glukokortikoid
oral (me dozen
me te ulet)

Trajtim me Anti-
IgE

* KSI = Glukokortikosteroide Inhalatore
** = Antagoniste te Receptoreve ose Frenues tee3as
*** = OQpsionet e preferuara te kontrollit tregohee kutite € ngjyrosura

Trajtimet alternative lehtesuese perfshijne antilalgjiket inhalatore, R32-agonistet me veprim tpejte, disa
32-agoniste me veprim te gjate dhe teofilinat mgrive te shkurterDozimi i zakonshem me 32-agoniste me

veprimte zgjatur nuk keshillohet pa shogerimin e rregullne Kortikosteroide Inhalatore

Tabela 7-3 dozat me fuqi té barabarté té glukokoideve té€ ndryshme inhalatore.

Medikamenti | Doza e ulét | Doza e mesme | Dozae larté
Beclomethasone 200-500 mcg 500-1,000 mcg >1,000 mcg
dipropionate

Budesonide 200-400 mcg 400-800 mcg >800 mcg
Flunisolide 500-1,000 mcg 1,000-2,000 mcg >2,000 mcg
Fluticasone 100-250 mcg 250-500 mcg >500 mcg
Triamcinolone 400-1,000 mcg 1,000-2,000 mcg >2,000
acetonide

Fémijét

Medikamenti Doza e ulét Doza e mesme Doza e larté
Beclomethasone 100-400 mcg 400-800 mcg >800 mcg
dipropionate

Budesonide 100-200 mcg 200-400 mcg >400 mcg
Flunisolide 500-750 mcg 1,000-1,250 mcg >1,250 mcg
Fluticasone 100-200 mcg 200-500 mcg >500 mcg
Triamcinolone 400-800 mcg 800-1,200 mcg >1,200 mcg
acetonide

Shénim: -Pércaktuesi mé i réndésishém pér dozimpérghtatshém éshté gjykimi i klinicistit alergolodpi
pérgjigjen e pacientit ndaj terapisé. Klinicistilaet ta monitorojé pérgjigjen e pacientit né bazdiga parametrave
kliniké dhe, mbi bazén e tyre, té rregullojé doZEgrapia e shkallézuar: me arritien e kontrollitaétmés, doza e
mjekimit duhet titruar me kujdes, né dozén minint@lieérkuar pér mbajtjen e kontrollit. -Disa dozimend t& mos
gjenden né etiketat e paketimit. Doza e shpérndgeeMDI-ja éshté e shprehur si sasi e medikamegtitiel nga
valvula, sasi ajo nuk éshté e gjitha e nevojshmeaéientin. Dozat e shpérndara nga DPI-ja jané rethur
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Tabela 7-9: Réndimi i atakeve té astmés’

Marrja e frymés

Kur ecén

Mundet té shtrihet

Kur flet
Latant-qan dobét,
véshtirési kur pi

Pélgen té rri ulur

Né getési
Latant-ndérpret
pirjen

Pérkulet pérpara

Té folurit Fjali Fraza Fjalé
Shgetésimi Mund té jeté i Zakonisht i | shgetésuar | pérgjumur ose konfuz
shgetésuar shgetésuar
Shpeshtésia e E rritur E rritur Shpesh >30/min
frymémarrjes
Térhegja e musk. Zakonisht jo E zakonshme E zakonshme Lévizje paradoks. torako-abdominal

ndihmés/mbistern

Fishkéllima E lehté shpesh ne E forté E forté Mungesé e fishkellimés
fund té eksipimit
Pulsi/min <100 100-200 >120 Bradikardi
Pulsi paradoksal Mungon <10 Mund té jeté i Shpesh i Mungon, tregon lodhje t& muskujve
mmHg pranishém 10-20 pranishém | rritur respirat.
mmHg >25mmHg Fém
20-40mmHg
PEF pas >80% Aférsisht 60-80% <60%
bronkodilatatorit
fillestar né: % té
parashikimit % té
mé té mirés
individuale
Pa Oz (né ajér)** Normal (Testi 60 mmHg < 60 mmHg
zakonisht i Cianozé e
panevojshém) mundshme
Dhe/ose Pa CO2> < 45 mmHg < 45 mmHg > 45 mmHg
insufi¢ respiratore
e mundshme
Saturimi O2 (né >95% 91-95% <90%

ajér)** > 959 91-
95% < 90%

Hiperkapnia (hipoventilimi) zhvillohet mé shpejt né femijét se te té rriturit

* Prania e shumicés sé parametrave; pa gené tpagérjashtim, pércakton klasifikimin e réndesEkrizés.
*Duhet béré kthimi né kilopaskal

Figura 7-10: Trajtimi i krizés sé astmés
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Vlerésim i réndimit
PEF i géndrush&m <80% pér dy dité rresht
ose >70%, né qofté se nuk u pérgjigjet bronkodilatatoréve

Shenjat klinike: kolla, marrja e frymés, wheezing, pérdorimi i
muskujve ndihmés né& frymémarrje, térhegja mbisternale

v

Trajtimi fillestar
Inhalim p_-stimuluesit me veprim t& shpejté
t& pérséritur deri tri heré pér 1 oré

Pérgjigie e mirg Pé_rgjigj_e jo e ploté Peérgjigje e keqge

Episodi i buté Episod i mesém Episod i réndé

PEF >80% PEF 60-80% PEF < 60%

Pérgjigiia ndaj p.- nxitésve Shto gluI:(os_terom_!,at"oraIe_ ] Shto glukosteroidet orale
mbahet pér 4 oré Shto antikolinergjikét me inhalim  parsérit p-nxitésit
Vazhdohen {,- nxitésit Vazhdohen [3,- nxitésit Shto antikolinergjikat

Cdo 3-4 oré pér 24-48 oré Konsulté me mjekun Transport urgjent né spital
Konsulté me mjekun Konsult& urgjente me mjekun Shtrim né spital

pér ndjekjen pér udhézimet e duhura

Vlerésimi fillestar (shih tabelén 7-9)

- Anamneza, ekzaminimi (auskultacioni, pérdorimi i muskujve ndihmés, shpeshtésia e
rrahjeve té zemrés, shpeshtésia e frymémarrjes, saturimi i O,, gazet né gjakun arterial
dhe teste té tiera sipas nevojés)
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Trajtimi fillestar

* Inhalim i B_- stimuluesve me veprim t& shpejté, zakonisht 1 doz& ¢do 20 minuta pér 1 oré

- Oksigjen gé té arrihet saturimi e” 90% (95% te fémijét)

- Glukokortikoidet sistemike, nése nuk ka pérgjigje t& menjéhershme, ose nése i sémuri
sapo ka marré glukokortikoide nga goja, ose nése epidodi &shté i réndé

 Qetésuesit jané té kundérindikuar né trajtimin e krizés

v

Pérséritet vierésimi
PEF, saturimi i O,, teste t& tjera nése nevojiten

v v

Episod i réndé

Episod i mesém - PEF <60%
- PEF 60-80% - Ekzaminim fizik: shénja t& rénda né getési,
* Ekzaminim. fizik: shenja t& mesme, pérdorim i thellimi i gjoksit
muskujve ndihmés né frymémarrje - Anamneza: | sémuré me rrezik t& larté
* Inhalim - stimulues dhe antikolinergjikéve ¢do 60 - Pa pérmirésim pas trajtimit fillestar

- Inhalim i 5,-nxitésve dhe antikolinergjikéve

- Oksigjen

- Glukokortikoidet sistemike

* Shihet mundésia e pérdorimit t& p_-stimuluesve
subkutane intramuskul ose intraveng

minuta
- Shihet mundésia e pérdorimit té kortizonikéve
- Vazhdohet trajtimi ¢do 1-3 oré, nése ka pérmirésim

- Shihet mundésia e pérdorimit te metilksantinés intravené
- Shihet mundésia e pérdorimit t& magneziumit ifv

[
v v >

Pérgjigje e miré ) Pérgjigje jo e ploté pér 1-2 oré Pérgjigie e kege pér 1 oré
- Pérgiigie e qer:u_:lru.shrne e - Anam: Fémijé me rrezik t& larté - Anam: Fémijé me rrezik t& lartg
B i pes- tmjtim £ (8hymant - Ekzam. fizik: shenja t& buta - Ekzam. fizik: shenja t& rénda,
- Ekzam. :'Z'k- normal deri t6 mesme pérgjumje, konfuzion
- PEF=70% - PEF<70% - PEF <30%
- Pa te_rhgqje - Saturimi i O_ pa pérmirésim “PC Q> 45 mm Hg
* Saturimi i O, normal ? ‘PO ¥ 80 mmHg
2
8 > v

Shtrohet né spital

* Inhalim i p.-nxitésve dhe

antikolinergjikéve

- Kortizonikét sistemiké

- Oksigjen

- Mundet metilksantinat intravené

- Monitorimi PEF, saturimit O,
pulsit, teofilinés

B o Shtrohet né reanimacion

Dérgohet né ShteP' ) ) |- Inhalim i B,-nxitésve dhe

+ Vazhdohen p ~nxitésit me inhalim| antik olinergjikeve

’ Shpelshlll(ortizonike.t nga goja - Kortizonikét intravené

- Edukimi i t€ sémurit - Mundet B -nxitésve subkutan,

- Té marré miré barnat intramuskul ose intravené

- Ndjekje t& afért - Oksigjen
- Mundet metilksantinat ifv
- Mund intubimi, frym. Drejtuar

i - A A
A I 1
Pérmirésim Jo pérmirésim
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Dérgohet né shtépi Dérgohet né reanimacion
- Nése PEF>60% né trajtim me kortikosteroide orale | * Nése nuk ka pérmirésim pér 6-12 oré

* Barna té parapélqyera jané: R2-stimuluesit malinhdhe kortikosteroidet sistemike,
nése R2stimuluesit me inhalim nuk gjenden, pérdorenofilina
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