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Predgovor

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

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

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

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

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

Cilj dijagnosti¢ko terapijskih vodi¢a je:

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

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

¢) Razvijanje nivelirane nacionalne liste esencijalnih lijekova



d) Razvijanje medicinskih i farmaceutskih nastavnih planova

e) Revizija internih edukacionih programa

f) Revizija procedura za medicinski nadzor

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

h) Edukacija medicinskog osoblja i pacijenata

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

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

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

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

Prof. dr. sc. Zehra Dizdarevié
Ministrica zdravstva Kantona Sarajevo
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1. DEFINICIJA HOPB

Hroniéna opstruktivna pluéna bolest (HOPB) je bolesno
stanje karakterizirano ograni¢enjem zra¢nog protoka koje
nije potpuno reverzibilno. Ovo ograni¢enje zraénog protoka
je obi¢no progrediraju¢e, i udruzeno sa abnormalnim upalnim
odgovorom pluéa na Stetne partikule i gasove. Mada zahvata
pluéa, takoder proizvodi i znacajne sistemske posljedice.

Mnoge ranije definicije HOPB su isticale termine «emfizem»
i «hroniéni bronhitis». Emfizem ili destrukcija povrsine za
razmjenu gasova (alveola) predstavlja patoloski termin koji
je Cesto (ali nekorektno) upotrijebljen klini¢ki, a opisuje samo
jednu od nekoliko strukturalnin abnormalnosti prisutnin u
pacijenata sa HOPB. Hroni¢ni bronhitis ili prisustvo kaslja i
produkcije iskasljaja barem 3 mjeseca u toku posljednje dvije
godine, predstavlja klini¢ki i epidemioloski upotrebljiv termin, ali
on ne vazi za sve pacijente sa HOPB. Primjera radi, postoje
pacijenti kod kojih se vremenom razvije znacajno ograni¢enje
zragnog protoka bez hroni¢nog kaslja i produkcije sputuma.

Svi pacijenti sa porodiénom anamnezom respiratornih
oboljenja, pacijenti sa ograni¢enjem zragnog protoka u ranijoj
zivotnoj dobi (Cetvrtoj ili petoj deceniji) trebali bi biti testirani u
smislu alfa1-antitripsin deficijencije.

2. DIJAGNOZA HOPB

Na dijagnozu HOPB trebalo bi posumnjati kod svakog
pacijenta koji ima sljede¢e simptome:

- kasalj

- produkciju sputuma, ili

- dispnou, ili

- anamnezu ekspozicije riziko faktorima za bolest.



Dijagnoza zahtijeva spirometriju;
forsirani ekspiratorni volumen u prvoj sekundi (FEV1) / forsirani
vitalni kapacitet (FVC) manji od 0.7, potvrduje prisustvo

postbronhodilatatorni

ograni¢enja zracnog protoka koje nije potpuno reverzibilno.

Spirometrija bi trebala biti uradena kod svih pacijenata koji u

anamnezi imaju:

- ekspoziciju duhanskom dimu (pusacku anamnezu) i/ili

vanjskim ili profesionalnim aerozagadivacima,
- porodi¢nu anamnezu hroni¢nih respiratornih bolesti,

- prisutan kasalj, iskasljavanje ili dispnou.

2.1 Spirometrijska klasifikacija HOPB

Tabela 1: opéa spirometrijska klasifikacija

Jacina Postbronhodilatatorni OdZekivani
FEVI/FVC FEViu %
U riziku — pacijenti koji: > 0.7 >80
- PuSe ili su izlozeni
aerozagadivacima,
-Kaslju, iskasljavaju ili
imaju dispnou, odnosno
porodi¢nu anamnezu
respiratorne bolesti
Blaga HOPB <0.7 >80
Srednja HOPB <0.7 50 -80
Jaka HOPB <0.7 30-50
Vrlo jaka HOPB <0.7 <30

2.2 Procjena jadine: stageing HOPB

Prihvac¢eno je da jedno mjerenje FEV1 nije dovoljno da u

cjelosti predstavi kompleks klini¢kih posljedica HOPB jer:

1) su mnogi pacijenti prakticno asimptomaticni;
2) kod jednih, stalni kasalj i produkcija sputuma ¢esto




predhode razvoju ograni¢enja zracnog protoka, a kod
drugih, prvi simptom moze biti razvoj dispnoe pri
obavljanju ranije tolerisanih aktivnosti; i

3) u klinickom toku bolesti mogu se razviti i sistemske
posljedice kao Sto su gubitak na tezini, nestajanje i
disfunkcija periferne muskulature.

Zbog ovih i drugih faktora, stageing sistem koji bi mogao
ponuditi sveobuhvatnu sliku jacine bolesti je jako pozeljan, ali za
sada jo$ uvijek nije na raspolaganju. Spirometrijska klasifikacija
i klinicka procjena su se pokazali upotrebljivim u predvidanju
ishoda kao Sto su zdravstveni status i mortalitet i trebali bi biti
evaluirani. FEV1, BMI (engl. = Body Mass Index) i dispnoa su
pokazali upotrebljivost u predvidanju ishoda prezivljavanja i
preporuka je ovog dokumenta da oni takode budu evaluirani
kod svih pacijenata.

BMI se lahko dobije podjelom tjelesne tezine (u kg) sa
visinom (u m). Vrijednosti manje od 21 kg/m su udruzene sa
porastom mortaliteta.

Funkcionalno dispnoa moze biti klasificirana po skali Medical
Research Council:

0 — nema smetnji sa disanjem izuzev pri napornim vjezbama.

1 — smetnje u smislu gubitka daha pri zurbi ili hodu uz laganu
uzbrdicu.

2 — sporije hodanje zbog smetnji sa disanjem nego kod osoba
iste Zivotne dobi, ili mora stati zbog smetnji sa disanjem, a pri
hodu, vlastitim tempom, po ravnom.

3 — mora stati zbog smetnji sa disanjem ve¢ nakon Setnje od
oko 100 m ili nakon Setnje od svega par minuta po ravnom.

4 — previSe teSko diSe da bi napustio kuéu ili dolazi do gubitka
daha pri obla¢enju ili skidanju odjece.
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2.3 Klini¢ka procjena HOPB

Klinicka procjena je bazirana na anamnezi i fizikalnom
pregledu. Mada je kompletan pregled indiciran za sve pacijente,
ove dvije komponente su naroc€ito vazne za pacijente kod kojih
se sumnja na HOPB.

Medicinska anamneza bi trebala obraditi slijedec¢e elemente
Simptome:

Kasalj u poletku moze biti povremeni (rani jutarnji),
progredirajuci u cjelodnevni, ali rijetko i no¢ni. Hroni¢ni kasalj
je obi¢no produktivan i vrlo Cesto se podcjenjuje kao o€ekivana
posliedica pusenja. U toku kaSlja moze do¢i do kasljacke
sinkope ili frakture rebra.

Iskasljaj je u pocetku jutarnji, a kasnije je prisutan u toku
cijelog dana. Obi¢no je zilav, mukozan i u malim koli¢inama.
Iskasljavanje duze od 3 mjeseca u posljednje dvije godine
predstavlja epidemioloSku definiciju hroniénog bronhitisa.
Promjene u boji i koli€ini iska$ljaja sugeriSu na infektivnu
egzarcerbaciju HOPB.

Dispnoa je obi¢no progresivna i vremenom postaje stalna.
Pocinje biti primjetna za vrijeme vjezbe (penjanja uz stepenice,
Setnje uz brdo). Sa progresijom bolesti javlja se ve¢ pri
minimalnom naporu ili i u miru. Kvantifikacija dispnoe upotrebom
modificirane Medical Research Council skale indicirana je u
smislu procjene kvaliteta Zivota i prezivljavanja.

Ranija medicinska anamneza i pregled po sistemima trebali
bi zabiljeziti:

-Podatke o astmi, alergiji, respiratornim infekcijama u djetinjstvu,
ali i bilo kojoj drugoj respiratornoj bolesti, kao npr. tuberkulozi.
-Podatke o HOPB ili drugim respiratornim bolestima u porodici.
-Podatke o egzarcerbacijama HOPB ili hospitalizacijama.



Bilo kakav komorbiditet kao Sto je prisustvo sréanog ili
periferno zilnog komorbidititeta, neuroloski komorbiditet koji
potiCe od istog riziko faktora (puSenja cigareta). Simptomi
depresije i napetosti mogu indicirati potrebu za tretmanom tih
kondicija.

Podatak o neplaniranom gubitku tjelesne tezine je vrlo vazan,
jer ukoliko on poti¢e od HOPB, nagovjestava loSu prognozu.

Druge, nespecifine simptome kao Sto su zvizdanje, stezanje
u grudima ili bol, te jutarnja glavobolja.

Anamneza ekspozicije riziko faktorima kao Sto su pusenje,
profesionalni ili vanjski Stetni agensi, treba biti zabiljezena.
Bitno je uzeti detaljnu pusa¢ku anamnezu (godine i broj kutija
dnevno).

Fizikalni pregled u ranim stadiima HOPB najCeS¢e je
normalan. Kako bolest progredira neki znaci postaju evidentni,
a u poodmaklim stadijima bolesti mnogi znaci postaju
patognomonicni.

Kao dio vitalnih znakova, svi pacijenti bi trebali imati izmjerenu
frekvenciju disanja, tjelesnu tezinu, visinu, i izracunat tjelesni
indeks (BMI).

Pregled bi trebalo raditi s ciljem otkrivanja prisustva respiratornih
i sistemskih efekata HOPB.

Respiratorni znaci:

Inspekcija: proviera postojanja deformiteta grudnog kosa,
disanja kroz stisnute zube, paradoksalnog kretanja zida
grudnog koSa i abdomena, i upotrebe pomocne respiratorne
muskulature. Sve su ovo znaci jakog ograniCenja zra¢nog
protoka, hiperinflacije i oSte¢ene mehanike disanja.

Perkusija: proviera smanjenje pokretljivosti dijafragme i
postojanja timpanizma, hiperinflacije ili bula; jetra postaje lakse
palpabilna.

11



12

Auskaultacija: polifoni zvizduci i wheezing mogu pomoéi u
razlikovanju HOPB od kongestivne sréane slabosti ili plu¢ne
fibroze kod kojih se ¢esto nadu pukoti.

Auskultacija srca: moze ukazati na postojanje znakova cor
pulmonale, kao §to su naglasen Il ton nad pulmonalnim uséem
i regurgitacijski holosistolicki Sum nad pulmonalnim usé¢em u
slu¢ajevima trikuspidalne insuficijencije.

Sistemski znaci

Prosirenost vratnih vena, uvecanje jetre i periferni edemi mogli
bi se na¢i kao posljedica razvijenog cor pulmonale, ili jako
razvijene hiperinflacije.

Gubitak misi¢ne mase i periferna misicna slabost su prisutni u
fazi malnutricije i/ili disfunkcije skeletnih misi¢a.

Cijanoza ili plavkasto kolorisane mukozne membrane ukazuju
na hipoksemiju.

3. DIFERENCIJALNA DIJAGNOZA HOPB
Prikazana je na tabeli 2.

Tabela 2: Diferencijalna dijagnoza HOPB

Dijagnoza Sugestivni izgled

Nastaje u srednjem zivotnom dobu

HOPB Simptomi sporo progrediraju
Astma Nastaje u ranijem Zivotnom dobu
Kongestivna Auskultatorno ¢uju se fini bazalni pukoti

sréana slabost | Dilatacija sréane sjene na grudnom radiogramu

Velika koli¢ina purulentnog sputuma
Najc¢eSc¢e udruzene sa bakterijskom infekcijom
Bronhiektazije | Na grudnom radiogramu ili CT-u vide se

dilatacije bronha i zadebljanja zidova bronha




Moguéa u svim starosnim skupinama

Vidljivi pluéni infiltrati na grudnom radiogramu
Tuberkuloza Nade se mikrobioloSka potvrda

Visoka prevalencija bolesti lokalnog karaktera

Nastaje kod mladih nepusaca
Anamneza reumatoidnog artritisa/izlozenosti

Obliterativni

bronhiolitis dimovima
Na CT-u u ekspiriju registruju se hipodenzne
zone
Nastaje, uglavnom kod muskaraca nepusaca
Difuzni Svi imaju hroni¢ni sinusitis

Na grudnom radiogramu i visokorezolutnom
CT-u vide se difuzne male centrolobularne
nodularne opacifikacije i hiperinflacija

panbronhiolitis

4. LIJECENJE HOPB

Kljuni elementi na koje treba obratiti paznju u Zelji za
adekvatnim tretmanom HOPB su:
a) prestanak pusenja,

b) farmakoloska terapija,

c) dugotrajna kiseonicka terapija,

d) plu¢na rehabilitacija,

e) ishrana,

f)  hirurSke intervencije u i za HOPB,
g) spavanje.

4.1 Prestanak pusenja (klju¢ni elementi)

- PuSenje je ovisnost i hroni¢no povratno oboljenje.

- PuSenje bi trebalo rutinski evaluirati u svim slu€ajevima
pacijenata koji pokazuju zabrinutost za svoje zdravlje.

- Svim pusacima bi trebalo ponuditi najbolju moguénost za
tretman HOPB.

- Sa danas raspolozivim tretmanima stalna remisija u
smislu prekida pusenja moze biti postignuta kod znatnog
procenta pusaca.
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UspjeSan tretman bolesti pusenja moze donijeti znacajnu
korist u vidu reduciranja mnogih sekundarnih komplikacija
od kojih je HOPB jedna.

Aktivnosti u smislu prekida puSenja i podrS§ka za njihovu
implementaciju trebale bi biti integrirane u sistem
zdravstvene zastite.

4.2 Farmakoloska terapija HOPB (kljuéni elementi)

Danas dostupni lijekovi za HOPB mogu reducirati ili u
cjelosti ukinuti simptome, poveéati vjezbajuéi kapacitet,
reducirati broj i jaCinu egzarcerbacija, te unaprijediti
zdravstveni status.

Za sada ni jedan tretman nije pokazao mo¢ modifikacije
stepena smanjenja pluénih funkcija.

Inhalatorni put terapije se preferira.

Promjene u FEV1, nakon bronhodilatatorne terapije, mogu
biti male ali su ¢eSc¢e pracene velikim promjenama u pluénim
volumenima $to doprinosi redukciji zapazajne dispnoe.

Kombinacijom razlicitih lijekova postizu se vece promjene
u spirometriji i simptomima bolesti nego primjenom
pojedinacnih lijekova.

Farmakoloska terapija za svaki stadij HOPB data je na
tabeli 3.



Tabela 3:Farmakoloska terapija za svaki stadij bolesti

Beta-blokatore (uklju€ujuci i kapi za oci) bi trebalo izbjegavati
Stadij Karakteristike Preporuéeni tretmani
. Izbjegavanie riziko-faktora
Svi s L
Vakcinacija protiv gripe
Hroni¢ni simptomi (kasalj,
TR sputum)
0: U riziku Izlozenost riziko-faktorima
Uredan nalaz spirometrije
- FEV1/FVC>0.7
I: Blaga - FEV1>80% od Kratkodjelujuéi bronhodilatatori
HOPB ocekivanog po potrebi
- Sa ili bez simptoma
. Inhalatorni
NA: Tretman sa glukokortikosteroidi
- FEV1/FVC<70% jednim |_I| ViSe  1ako je odgovor
- 50%<FEV1<80% od bronhodilatatora pluénih funkcija i
ocekivanog o simptoma bolesti
- Sa ili bez simptoma Rehabilitacija znadajan
II: Srednja Inhalatorni
HOPB i idi
° IB: Tretman sa gti(lkgglkg\?;?rmm
- FEV1/FVC<70% jednim ili vise Iué]nih fu?lkci'a i
- 30%<FEV1<80% od bronhodilatatora (% EH AN
oc¢ekivanog simptoma bo'esti
- Sa ili bez simptoma Rehabilitacija ~|Znacalan il ako su
P ! egzarcerbacije
bolesti ucestale
- Tretman sa jednim
ili vise bronhodilatatora
- FEVA/FVC<70% - Inhlalatorm glukokf)r'nkoster(')'ldll
ako je odgovor pluénih funkcija i
- FEV1<30% od ; . P
. L o ) simptoma bolesti zna¢ajan ili ako
lll: Jaka ocekivanog ili ukoliko - -
g ) su egzarcerbacije bolesti uestale
HOPB je prisutna respiratorna S
" - Tretman komplikacija
slabost ili slabost desnog e
srea - Rehabilitacija
- U slu¢aju respiratorne slabosti
dugotrajna kiseonic¢ka terapija
- Razmotriti i hirurSke tretmane

15
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Drugi farmakoloski tretmani

Vakcine: vakcina protiv gripe moze reducirati ozbiljniju bolest
i smrt u oko 50% pacijenta sa HOPB. Trebalo bi ih ordinirati
svake godine bar u jesen, a optimalno bi bilo dva puta godisnje
(ujesenizimu).

Pneumokokne vakcine koje sadrze veliki broj virulentnih
serotipova su davane pacijentima sa HOPB, ali nije dobijen
dovoljan broj podataka koji bi potkrijepio potrebu njihove
generalne primjene kod pacijenata sa HOPB.

Alfa-1 antitripsin nadomjesna terapija: daje se kod mladih
pacijenata sa HOPB koji imaju jaku hereditarnu alfa-1 antitripsin
deficijenciju i razvijen emfizem. Ova terapija je jako skupa i
nije dostupna u najve¢em broju zemalja. Nije preporucljiva
za pacijente sa HOPB koja nije u vezi sa alfa-1 antitripsin
deficijencijom.

Antibiotici: U nekoliko velikih kontroliranih studija dokazano je da
profilakticko uzimanje antibiotika nije imalo efekta na u€estalost
akutnih egzarcerbacija HOPB. Druge studije koje su promatrale
zimsku profilaksu antibioticima u periodu od 5 godina, takode su
zakljucile da nije bilo koristi. Tako danas stojimo na stanovistu
da upotreba antibiotika u situacijama kada to nisu akutne
egzarcerbacije HOPB usljed infekcije, nije preporucljiva.

Mukolitici: upotreba mukolitika u HOPB evaluirana je u brojnim
dugotrajnim studijama sa kontroverznim rezultatima. Na bazi do
sada prezentiranih rezultata, Siroka upotreba ovih agenasa ne
moze biti preporucena u lije¢enju HOPB.

Antioksidansi: osobito N-acetyl-cysteine reduciraju ucestalost

egzarcerbacija i mogu imati ulogu u tretmanu pacijenata sa
povratnim egzarcerbacijama.



Imunoregulatori (imunostimulatori, imunomodulatori): bazirano
na do sada prezentiranim rezultatima, upotreba ovih agenasa
ne moze biti regularno preporuc¢ena u tretmanu HOPB.

Antitusici: kaSalj, mada ponekad problemati¢an simptom u
HOPB, ima znacajnu zastitnu ulogu, zbog toga je regularna
upotreba antitusika kontraindicirana u stabilnoj HOPB.

Vazodilatatori: vierovanje da je pluéna hipertenzija kod HOPB
udruzena sa siromasnijom prognozom izazvalo je mnoge
pokuSaje da se reducira desno ventrikularni zastoj, poveéa
sréani izbaCaj i unaprijedi kiseoni¢ka raspodjela, i tkivna
oksigenacija. Evaluirani su mnogi agensi, ukljuCujuéi azotni
oksid, ali su rezultati razo¢aravajuéi. Kod pacijenata sa HOPB
kod kojih je hipoksemija primarno uzrokovana ventilaciono/
perfuzionim disbalansom, prije nego porastom intrapulmonalnog
Santa (kao kod nekardiogenog pluénog edema) inhalirani
azotni oksid moze pogorsati razmjenu gasova zbog promjene
hipoksi¢ne  regulacije  ventilaciono/perfuzionog balansa.
Stoga je azotni oksid kontraindiciran u stabilnoj HOPB.

Respiratorni stimulansi: Almitrine bismesylate relativno specifi¢ni
stimulans perifernih hemoreceptora koji povec¢ava ventilaciju u
uslovima hipoksije bez obzira na nivo CO,, istraZivan je kako
kod pacijenata sa stabilnom HOPB, tako i kod onih u uslovima
akutne egzarcerbacije bolesti. On unapreduje ventilaciono/
perfuzioni odnos modificiraju¢i hipoksi¢ni vazokonstriktorni
odgovor. Almitrine uzet oralno dokazano je da unapreduje
oksigenaciju ali do nivoa manjeg nego male doze udahnutog
O,. Nema podataka da almitrine unapreduje prezivljavanije ili

kvalitet zivota, a u velikim kliniCkim studijama njegova upotreba
bila je udruzena sa brojnim stranim efektima, osobito perifernom
neuropatijom. Stoga nije preporudljiv za regularnu upotrebu kod
pacijenata sa stabilnom HOPB.

Upotreba doxaprama, nespecificnog, ali relativno sigurnog
respiratornog stimulansa u formi intravenskog oblika,

nije preporucljiva kod stabilne HOPB.
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Narkotici (morphine): kontraindicirani su kod HOPB zbog
depresije respiratornog centra i potencijalnog pogor$anja
hiperkapnije. Klini¢ke studije sugeriSu da morfin upotrijebljen za
kontrolu dispnoe moze imati ozbiljne strane efekte i njegova
korisnost je ograniCena na svega nekoliko, u tom smislu
osjetljivih osoba. Kodein i druge narkoanalgetike bi takoder
trebalo izbjegavati.

Drugi: nedokromil, modifikatori leukotriena i alternativne metode
lje€enja (herbalna medicina, akupunktura, homeopatija) nisu
adekvatno testirani kod pacijenata sa HOPB i kao takvi ne mogu
biti preporuéeni u danasnje vrijeme.

4.3 Pluéna rehabilitacija (klju¢ni elementi)

- Pluéna rehabilitacija je multidisciplinarni program njege
koji je individualno skrojen i dizajniran da optimizira
fizikalni i socijalni izgled i autonomiju pacijenta.

- Pluénu rehabilitaciju bi trebalo provoditi kod pacijenata koji
imaju dispnou ili druge respiratorne simptome, reduciranu
toleranciju na napor, restrikciju aktivnosti zbog bolesti ili
oslabljenog zdravstvenog statusa uopce.

- Ne postoje specificni nalazi pluénih funkcija koji bi bili
kriterij za indiciranje plu¢ne rehabilitacije, nego postojanje
simptoma i funkcionalnih ograni¢enja direktno ukazuju na
potrebu za pluénom rehabilitacijom.

- Sama rehabilitacija  ukljuCuje: vjezbe, edukaciju,
psihosocijalnu/bihejvioralnu  intervenciju,  nutricijsku
terapiju, rezultate procjene i promociju dugotrajne
privrzenosti preporukama rehabilitacije.



4.4 Druge opcije u tretmanu HOPB

a) Dugotrajna kiseonicka terapija (klju¢ni elementi)

Dugotrajna administracija kiseonika (> 15 sati/dan)
kod pacijenata sa hroniénom respiratornom slabos$éu
povecava prezivljavanje, omoguéava kretanje,
poboljSava san.
Fizioloske indikacije za primjenu kiseonika ukljuéuju:
pO,<7.3kPa (55 mmHg), obi¢no stadij Il HOPB.
Cilj terapije sa kiseonikom je da se obezbijedi pO,>8
kPa (60 mmHg) ili Sa0,>90% za vrijeme odmora, sna
i napora. Na ovaj nacin se obezbjeduje prevencija
hipoksije tkiva.
Davanje veéih ulaznih koncentracija kiseonika nije
preporucljivo jer kriva disocijacije oksihemoglobina i pored
toga rezultira sa malom koristi (1 — 2 vol%), a povecava se
rizik od CO, retencije Sto vodi respiratornoj acidozi.
Izbor aplikacijskih tehnika zavisi od: kiseoni¢kog zahtijeva
pacijenta, efikasnosti metode, dostupnosti, lakoce
terapijske aplikacije, prihvatljivosti od strane pacijenta.
U toku aplikacije kiseonika preporucljivo je monitoriranje
situacije u arterijskoj krvi preko analize gasova ili
kiseonicke arterijske saturacije pulsnom oksimetrijom
(moze biti dobra samo u orijentacionom smislu). Ovo se
osobito odnosi na nestabilne pacijente.
Kiseonic¢kim izvorima se smatraju: gasoviti, te¢ni kiseonik
i koncentrator kiseonika.
Metode dostavljanja kiseonika prve linije su: nazalna
kanila i venturi maska.
- Standardna nazalna kanila obezbjeduje
inspiratornu kiseonicku frakciju (F1.O,) od 24 —
40% protokom od 1 —5 L/min. (24, 28, 31, 35
i 40%). Formula glasi: FI.O,=20%-+(4Xprotok
O, u litrima) . Inspiratorna kiseoni¢ka frakcija
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je zavisna od frekvencije disanja, tidalnog
volumena i patofiziologije. Sporiji inspiratorni
protok obezbjeduje vecu inspiratornu
kiseoniCku frakciju.

Venturi maska obezbjeduje mjesSanje
kiseonika sa sobnim vazduhom. Koristi se

u situacijama kada klini¢ar Zeli smanjiti CO,
retenciju.

Metode dostavljanja kiseonika druge linije su:

Obicna maska nije konforna za paciente
jer otezava komunikaciju, kaSalj i jelo. Njen
volumen je od 100 —300 ml to zahtijeva FI1.O, u
koncentraciji od 40 — 60%, odnosno protok od 5
— 10 L/min. Indicirana je kod pacijenata koji disu
iskljucivo na usta.

Kanile sa rezervoarima omogucuju efikasniju
dostavu kiseonika. Na ovaj nacin pacijenti mogu
biti dobro oksigenisani i sa manjim protocima.
Maske za lice sa rezervoarom i valvulom
su indicirane kada je potrebno obezbijediti
FI1.O,>40%. Koristeci velike protoke one mogu
obezbijediti FI.O, i do 90%. Kiseonicki protoci
u rezervoaru od 8 — 10 L/min ispiru pacijenta
sa visokom koncentracijom kiseonika. Glavni
nedostatak ovog sistema je da maska mora
biti pripiiena uz lice pacijenta Sto nije ni malo
konforno. Sa njom takoder postoji rizik od
retencije CO,,.

Visoko-protocni transtrahealni kateteri
dostavljaju visoke protoke kiseonika direktno u
traheju. Mogu reducirati disajni rad i poboljSati
odstranjenje CO,. Obi¢no se koriste kod
pacijenata nakon ekstubacije.

VisokoprotoCni  zagrijani i ovlazeni nazalni
kiseonik .

Aktivni pacijenti zahtijevaju portabl kiseonik .
Pocetno postavljanje pacijenta na vece kiseonicke protoke



moze rezultirati disbalansom koji rezultira karboksemijom.
Stoga je preporucljivo da poCetni protoci budu podeSavani
prema pO2 do oko 8 kPa (60mmHg) ili Sa0,>90% (92
— 96%). Ukoliko raste pCO, a pH ne opada, takav visi
pCO2 bi trebalo prihvatiti kao hroni¢nu karboksemiju.
Medutim, ukoliko dolazi do pada pH indicirana je upotreba
Venturijeve maske uz Ceste kontrole analize gasova u
arterijskoj krvi i podesavanja FI.O,. U ovim sluCajevima
indicirana je invazivna ili neinvazivha mehanicka
ventilacija. Takoder i svi drugi medicinski tretmani
ukljuéujucéi  bronhodilatatore, kortikosteroide, tretman
infekcije itd. trebali bi biti optimizirani.

Ukoliko je kiseonik bio prepisan za vrijeme egzarcerbacije
bolesti, a u stabilnoj fazi nije bilo potrebe za njim, ponovna
provjera nivoa gasova u arterijskoj krvi treba da uslijedi
unutar 30 — 90 dana. Normalan nivo kiseonika nakon tog
vremena dozvoljava skidanje pacijenta sa oksigenacije.
Prekid uzimanja kiseonika zbog poboljSanja pO, u
arterijskoj krvi kod pacijenata sa ranije dokumentovanom
potrebom za kisikom moze biti Stetan.

Pacijentova edukacija poboljSava saradnju.

b) Ishrana (kljuc¢ni elementi)

Gubitak na tezini kao i smanjenje masne mase (FFM

- engl. = Fat Free Mass) mogu se naéi kod pacijenata
sa stabilnom HOPB, bez obzira na stepen ograni¢enja

zra¢nog protoka.

Gubitak tezine i podhranjenost su udruzeni sa porastom

rizika mortaliteta.

Gubitak na tezini i osobito nestajanje miSicne mase

znacajno doprinose morbiditetu, nesposobnosti i

hendikepiranosti pacijenata sa HOPB.

Gubitak miSicne mase takoder moze biti prisutan kod

pacijenata sa stabilnom tezinom.

21



- Gubitak na tezini i gubitak masne mase su primarno
rezultat negativnog balansa izmedu unosa i troSenja
energije, dok je gubitak misiéne mase posljedica ostec¢enja
ravnoteze izmedu sinteze i razgradnje proteina .

- U napredovalim stadijima HOPB energetski balans i
proteinski balans su naruseni, taviSe, nutriciona terapija
moze biti efektivna samo kada se kombinuje sa
viezbama ili drugim anaboli¢kim stimulima. Nutriciona
intervencija sama po sebi trebala bi biti fokusirana vise
na prevenciju i rani tretman energetskog balansa kako
bi se preduprijedio gubitak na tezini.

c) Hirurgija u i za HOPB (kljucni elementi)

H/rurg/ja u HOPB
Pacijenti sa dijagnozom HOPB imaju 2.7 — 4.7 puta veci
rizik postoperativnih komplikacija.

- HOPB nije apsolutna kontraindikacija za bilo kakvu
hirurSku intervenciju.

- Prestanak pusenja barem 4 — 8 sedmica preoperativno
i optimizacija pluénih  funkcija mogu smanijiti
postoperativne komplikacije.

- Rana mobilizacija, duboko disanje, povremeno disanje
pod pozitivnim pritiskom, poticajna spirometrija i
efektivna analgezija mogu smanijiti postoperativhe
komplikacije.

H/rurg/ja za HOPB
Bulektomija i hirurSka redukcija pluénog volumena
mogu rezultirati sa poboljSanjem spirometrije, plu¢nog
volumena, kapaciteta kretanja, dispnoe, kvaliteta Zivota
i moguceg prezivljavanja kod visoko selekcioniranih
pacijenata.

- Pluéna transplantacija rezultira sa poboljSanjem plué¢nih
funkcija, kapaciteta kretanja, kvalitetom zivota i moguceg
prezivljavanja kod visoko selekcioniranih pacijenata.



d) Spavanje (klju¢ni elementi)

Spavanje u pacijenata sa HOPB je udruzeno sa
kiseoniCkom desaturacijom koja je prije rezultat
bolesti same po sebi nego sleep apnoe. Desaturacija
za vrijeme spavanja moze biti ve¢a nego za vrijeme
maksimalnog napora.

Kvalitet spavanja je znacajno poremecen i subjektivno i
objektivno.

Sleep apnoa sindrom je u populaciji pacijenata sa
HOPB zastupljen u prevalenciji kao kod op¢e populacije
slicne Zivotne dobi, ali je kiseoni¢ka desaturacija
izrazenija kada ove dvije kondicije koegzistiraju kod
istog pacijenta.

Klinicka procjena svih pacijenata sa HOPB trebala bi
ukljuciti pitanja o kvalitetu sna i moguéoj koegzistenciji
sleep apnoa sindroma.

Studije sna nisu indicirane kod pacijenata sa HOPB
izuzev u okolnostima sumnje na sleep apnou ili
komplikacija hipoksemije nakon budenja koja je
neobjasnjiva drugim razlozima.

Vodenje problema spavanja kod HOPB trebalo bi
naroCito fokusirati na minimiziranje poremecaja
spavanja mjerama ograni¢enja kaslja i dispnoe, a
no¢na kiseoniCka terapija je rijetko indicirana za
izolirane noéne hipoksemije.

Hipnotike bi trebalo izbjegavati u pacijenata sa

jakom HOPB ukoliko je to ikako moguce.

5. VODENJE EGZARCERBACIJA HOPB

Definicija egzarcerbacije HOPB

Egzarcerbacija HOPB predstavlja akutna pogorsanja
u odnosu na pacijentovu bazalnu dispnou, kasalj i/ili
sputum, a koja su izvan uobi¢ajenih dnevnih varijacija i
dovoljna da opravdavaju promjene u terapiji.

Prema jacini egzarcerbacije se klasificiraju na:
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ambulantne (nivo I),
one koje zahtijevaju hospitalizaciju (nivo Il) i
akutna respiratorna slabost (nivo Il1).

- Uzroci egzarcerbacija mogu biti infektivni i neinfektivi.

- FarmakoloSka terapija ukljucuje: bronhodilatatore,

kortikosteroide,
terapiju.

antibiotike i dodatnu kiseonicku

- Ventilatorna podrska je u formi asistirane ventilacije.

Vodenje egzarcerbacija HOPB

1. Algoritam za vodenje akutnog pogorsanja HOPB u
ambulantnim uslovima prikazan je na shemi 1.

Uvesti ili povecati bronhodilatatornu terapiju
Razmisliti o antibioticima

Procijeniti unutar nekoliko slijedecih sati

Nestajanije ili pobolj$anje znakova i
simptoma bolesti

Nema nestajanja ili pobolj$anja znakova i
simptoma bolesti

Nastaviti vodenje uz terapiju za Dodati oralne kortikosteroide
stepen manije ukoliko je to moguce
Procijeniti unutar nekoliko
slijedecih sati
A 4
Revidirati dugotrajno vodenje +
Pogorsanje znakova/simptoma
I Uputiti u bolnicu I

Shema 1: Algoritam za vodenje akutnog pogorsanja HOPB u ambulantnim uslovima
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2. Vodenje akutnog pogorsanja HOPB u bolnickim uvjetima

Indikacije za prijem pacijenata sa akutnim pogorsanjem HOPB
u bolnicu su:

znaCajan porast intenziteta simptoma,

jaki stepen HOPB bez pogorsanja,

nastanak novih fizikalnih znakova (npr. cijanoze,
perifernih edema),

slab odgovor na inicijalnu terapiju za vodenje pogorsanja
HOPB,

znacajan komorbiditet,

novonastale aritmije,

dijagnosti¢ke nejasnoce,

starija zivotna dob.

Indikacije za prijem pacijenata sa akutnim pogorsanjem HOPB
u jedinicu intenzivne njege su:

jaka dispnoa koja neadekvatno odgovara na pocetnu
hitnu terapiju,

konfuzija, letargija, koma,

stalna ili pogorSavajuca hipoksemija (pO,<6.7 kPa, 50
mmHg) i/ili jaka/ pogorSavajuca hiperkapnija (pCO,>9.3
kPa, 70 mmHg) i/ili jaka/pogorSavaju¢a respiratorna
acidoza (pH<7.30) uprkos dodatku kiseonika i
neinvazivnom intermitentnom pozitivnom pritisku
ventilacije (NIPPV).

3. Vodenje jakog akutnog pogorsanja HOPB u bolnici ili odjelu
intenzivne njege podrazumijeva:

procjenu jaCine simptoma, analizu gasova u krvi i
grudnog radiograma,

primjenu kontrolirane kiseonicke terapije i ponavljanje
mjerenja analize gasova u krvi svakih 30 minuta,
ordinaciju bronhodilatatora:
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porast doze ili u€estalosti,
kombinacija beta2-agonista i antiholinergika,
upotreba spacera ili nebulizera,
razmotriti dodatak intravenskog aminofilina,
- dodati oralne ili intravenske glukokortikoide ,
- razmotriti ordiniranje antibiotika:
kada su prisutni znaci bakterijske infekcije ,
ako je uz porast pCO, sadrZana i acidemija potrebno je
razmotriti ordiniranje neinvazivne mehanicke ventilacije.
- U svakom vremenu:
© monitorirati balans te€nosti i ishrane,
razmotriti  potrebu ordiniranja heparina
subkutano,
identificirati i tretirati pridruzene kondicije
(npr. sréana slabost, aritmije),
usko monitorirati kondicije pacijenta.

Kriteriji za otpust pacijenata sa akutnim pogorsanjem HOPB
iz bolnice:

- inhalatorna terapija sa beta,-agonistima ne zahtijeva ¢eScu
upotrebu nego svaka 4 sata,

- pacijent, ako je prethodno bio ambulantni, je sposoban da
samostalno hoda po sobi,

- pacijent je sposoban da jede i spava bez ucestalih
budenja zbog dispnoe,

- pacijent je Klinicki stabilan u toku 12 — 24 sata,

- vrijednost gasova u arterijskoj krvi je stabilna u toku 12 —24 sata,

- pacijent potpuno razumije ispravnu upotrebu lijekova.

6. ASISTIRANA VENTILACIJA

Podrska ventilaciji pacijenata sa HOPB uklju¢uje neinvazivnu
mehanicku ventilaciju sa upotrebom ili negativnog ili pozitivnog
pritiska i invazivnu (konvencionalnu) ventilaciju preko oro/nazo-
trahealnog tubusa ili traheostome.



Indikacije za mehani¢ku ventilaciju

Neinvazivni pozitivni pritisak ventilacije (NPPV) trebao
bi biti primjenjivan na pacijentima sa pogorSanjima,
kada nakon optimalne farmakoloSke terapije i
oksigenacije perzistiraju respiratorna acidoza (pH<7.36)
i hiperkapnija (pCO, > 6.0 — 8.0 kPa, 45 — 60 mmHg),
a respiratorna frekvencija je ve¢a od 24 udisaja/min.
NPPV obezbjeduje poboljSanje gasova u arterijskoj
krvi jer povecava alveolarnu ventilaciju bez znagajnijih
modifikacija u alveolarno-perfuzionom odnosu i razmjeni
gasova u plué¢ima.

Primjenom stalno pozitivnog pritiska u disajnim putevima
(CPAP —engl. = Continuous Possitive Airway Pressure )
u toku ventilacije pod pritiskom (PSV — engl. = Pressure
Support Ventilation) obezbjeduje se vece smanjenje
disajnog rada jer CPAP podrzava protutezu unutarnjem
pozitivnom ekspiracijskom pritisku na kraju izdaha
(pozitivnom end-ekspiratornom pritisku) .

6.1 Neinvazivna ventilacija uz upotrebu pozitivhog pritiska (NPPV)

Ako je pH<7.30, NPPV bi trebao biti provoden pod
neposrednom kontrolom u jedinici neposredne intenzivne
njege i/ili visoko zavisnim jedinicama.

Ako je pH<7.25, NPPV bi trebao biti provoden u jedinici
intenzivne njege i na raspolaganju bi trebao biti set za
intubaciju pacijenta.

Kombinacija stalnog pozitivnog pritiska u disajnim
putevima (CPAP) tj. 4-8 cm H,0 za vrijeme ventilacije
pod pritiskom tj. 10-15 cmH_0 obezbjeduje najefektivniji
model NPPV.

U prvim satima NPPV zahtijeva isti nivo asistencije kao i
konvencionalna mehanicka ventilacija.
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Kriteriji za selekciju pacijenata za NPPV::

- srednja do jaka acidoza (pH 7.30 — 7.36) i hiperkapnija
(PCO, > 6.0 — 8.0 kPa, 45 — 60 mmHg),
- respiratorna frekvencija > 24 udisaja/min.

Kriteriji za ne ukljuéivanje pacijenata na NPPV
(bilo koji da je prisutan):

- respiratorni arrest,

- kardiovaskularna nestabilnost (hipotenzija, aritmije,
miokardni infarkt),

- somnolentnost, oSte¢en mentalni status,
nekooperabilan pacijent,

- visok rizik aspiracije; viskozan ili obilan sekret,

- nedavna hirurgija lica ili gastroezofagealna hirurgija,

- kraniofacijalna trauma, fiksirani nazofaringealni
abnormaliteti,

- opekotine,

- ekstremna pretilost.

Komplikacije NPPV:

- eritem koze lica,

- nazalna kongestija,

- bol sinusa/usiju,

- ulceracije korjena nosa,

- suho¢a sluznica nosa/usta,

- iritacija o€iju,

- gastrina iritacija,

- aspiraciona pneumonija,

- slaba kontrola sekrecije iz traheobronhalnog stabla.



6.2 Invazivha mehanicka ventilacija

Kriteriji za selekciju pacijenata za invazivnu mehanicku
ventilaciju:

respiratorna frekvencija > 35 udisaja/min,

po Zivot ugrozavajuca hipoksemija (pO,<5.3 kPa, 40
mmHg)

jaka acidoza (pH <7.25) i hiperkapnija (pCO, > 8.0
kPa, 60 mmHg),

respiratorni arrest,

somnolentnost, oste¢en mentalni status,
kardiovaskularne komplikacije (hipotenzija, $ok,
sréana slabost),

druge komplikacije (metabolicke abnormalnosti, sepsa,
pneumonija, pluéni embolizam, barotrauma, masivan
pleuralni izljev),

slabost NPPV: pogorsanje gasova u krvi i/ili pH u
toku 1 — 2 sata od stavljanja na NPPV; lzostajanje
poboljSanja gasova u arterijskoj krvi i/ili pH nakon 4
sata od stavljanja pacijenta na NPPV.
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