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Hronična opstruktivna bolest pluća (HOBP) značajno smanjuje kvalitet života i jedan je od glavnih uzroka hroničnog morbi-
diteta i mortaliteta širom sveta. Akutna egzarcerbacija HOBP (AEHOBP) je životno-ugrožavajuće stanje i podrazumeva 
naglo pogoršanje respiratornih simptoma (pogoršanje dispneje, kašlja i/ili obilna produkcija sputuma) koje zahteva urge-
ntno lečenje. Ovaj pregledni članak ispituje dokaze koji obuhvataju primenu oksigenoterapije i ventilatorne podrške u 
toku egzarcerbacije HOBP. U uvodu smo razmotrili epidemiologiju i patofiziologiju hiperkapnijske respiratorne insuficije-
ncije, a zatim smo objasnili da je ključ za postizanje adekvatne oksigenacije primena kontrolisane oksigenoterapije niskim 
koncentracijama kiseonika. Kod bolesnika koji su u riziku od hiperkapnije, ciljna vrednost zasićenja hemoglobina kiseoni-
kom (SaO ) je u rasponu od 88-92%, dok se hiperkapnija ne isključi gasnim analizama arterijske krvi. Međutim, ako je vre-2

dnost parcijalnog pritiska ugljen-dioksida u arterijskoj krvi (PaCO ) normalna, ciljne vrednosti SaO mogu biti u rasponu od 2 2 

94-98%. Mnogi bolesnici sa HOBP su stabilni pri nižim vrednostima SaO  tako da kod njih, ukoliko se dobro osećaju, ne treba 2

težiti za postizanjem uobičajenih vrednosti SaO  (94-98%). Dalje smo istražili važeće preporuke za primenu ventilatorne 2

podrške kod bolesnika sa AEHOBP. Neinvazivna ventilacija je preuzela važnu ulogu u lečenju bolesnika sa akutnom respira-
tornom insuficijencijom nastalom zbog AEHOBP. Primena invazivne mehaničke ventalicije je poslednja opcija i povezana 
je sa lošim ishodom.
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ABSTRACT

Chronic obstructive pulmonary disease (COPD) significantly reduces quality of life and is one of the main causes of chronic 
morbidity and mortality worldwide. Acute exacerbation of COPD (AECOPD) is a life-threatening condition that causes rapid 
deterioration of respiratory symptoms (worsening of dyspnea, cough and/or abundant sputum production) requiring 
urgent treatment. This review article examines the evidence underlying supplemental oxygen therapy and ventilator 
support during exacerbations of COPD. In the introduction, we discuss the epidemiology and pathophysiology of 
hypercapnic respiratory failure, and then we explain that the key to achieving appropriate levels of oxygenation is using 
controlled low-flow oxygen therapy. In patients with risk of hypercapnia a target oxygen saturation (SaO ) range of 88%–92% 2

is now generally accepted unless hypercapnia is disproved by gas analysis of arterial blood. However, if the partial pressure 
of carbon dioxide in arterial blood (PaCO ) is normal, oxygen therapy may target the usual saturation range of 94%–98%. 2

Many COPD patients may have a lower stable SaO , such that chasing this target (94%-98%) is not usually necessary unless 2

the patient is unwell. Further, we review current recommendations for ventilatory support in patients with AEHOBP. 
Noninvasive ventilation has assumed an important role in managing patients with acute respiratory failure. The use of 
invasive ventilation is the last remaining option, associated with a poor outcome.
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 Hronična opstruktivna bolest pluća (HOBP) je globalni 
zdravstveni problem i očekuje sa da do 2020. bude treći 

[1]uzrok smrtnosti u svetu (oko 4,5 miliona smrtnih ishoda) . 
Više od 3 miliona ljudi je umrlo 2012. od HOBP, što čini 6% 

[2]ukupne smrtnosti u svetu . Prema procenama udruženja 
GOLD (Global Initiative for Chronic Obstructive Lung Disea-
se) više od polovine obolelih od ove bolesti nemaju posta-
vljenu dijagnozu i nisu svesni da su bolesni.

 HOBP se definiše kao oboljenje koje se može sprečiti i 
lečiti i koje se karakteriše perzistentnim ograničenjem pro-
toka vazduha u disajnim putevima i/ili oboljenjem na nivou 
alveola. Uzrok opstrukcije su pojačana, hronična zapaljen-
ska reakcija mešovitih ili malih disajnih puteva (npr. op-
struktivni bronhiolitis) i/ili destrukcija parenhima pluća 
(emfizem). Najčešći respiratorni simptomi HOBP su: di-
spneja, kašalj i/ili povećana produkcija sputuma. Faktori 
rizika za nastanak HOBP su: pušenje, pasivno izlaganje du-
vanskom dimu, udisanje štetnih čestica ili gasova na ra-
dnom mestu, u zatvorenom ili otvorenom prostoru  i indivi-
dualna predispozicija bolesnika (genetske abnormalnosti i 

[1]ubrzano starenje) . 

 Periodi stabilnog stanja su povremeno poremećeni po-
javom akutnih pogoršanja koja mogu biti životno-ugrožava-
juća i zahtevaju urgentno lečenje. 

 AKUTNA EGZARCERBACIJA HOBP (AEHOBP) 

 AEHOBP je događaj u prirodnom toku bolesti koji je obi-
[3]čno povezan sa zapaljenjem disajnih puteva , povećanom 

produkcijom sputuma i značajnim zarobljavanjem vazduha 
[4,5]. Manifestuje se naglim pogoršanjem respiratornih simp-

[4,5]toma (pogoršanje dispneje, pojačanje kašlja i vizing)  i  
zahteva primenu dodatne terapije. AEHOBP povećava mor-

[6]biditet, rizik od hospitalizacije i mortalitet . Posle svake te-
ške egzarcerbacije dolazi do rapidnog pogoršanja opšteg 

[7]zdravstvenog stanja bolesnika  i do povećanog mortaliteta 
u nedeljama koje slede. Period između prve i druge teške 
egzarcerbacije koja zahteva hospitalizaciju je u proseku oko 
5 godina, ali može biti manji od 8 nedelja u periodu između 

[6]devete i desete egzarcerbacije .

 Istraživanja su pokazala da je najznačajniji patofizio-
loški mehanizam u nastanku HOBP poremećaj ventilaciono-

[4,8]perfuzionog odnosa S jedne strane, upala malih disajnih . 

puteva i opstrukcija sekretom dovodi do toga da se alveole 
iza mesta opstrukcije ne ventiliraju tako da se 
ventilaciono-perfuzioni odnos smanjuje i povećava se plu-
ćni šant. S druge strane, u emfizematoznim delovima pluća 
u kojima su alveolarne pregrade uglavnom razorene, 
ventilacija je još uvek očuvana ali je protok krvi neadekva-
tan što ima za posledicu povećanje ventilaciono-perfuzio-
nog odnosa t.j. povećanje mrtvog prostora. Rezultat oba 
ova procesa je nastanak hipoksije zato što se iz različitih 
regiona pluća u kojima dominiraju različiti patološki proce-
si u desno srce i sistemsku cirkulaciju doprema krv koja je 

[8]nedovoljno oksigenirana . Pored hipoksije, hiperkapnija 
je značajna posledica alveolarne hipoventilacije kod teške 
HOBP. Većina bolesnika povećanjem respiratorne frekve-
nce i minutnog volumena može da obezbedi dovoljnu alveo-
larnu ventilaciju  ali se ovi adaptivni mehanizmi brzo iscr-

[5]pljuju uz značajno pogoršanje stanja . Ako hiperkapnija  

potraje, ona će dovesti do respiratorne acidoze koja može 

UVOD biti kompenzovana u periodu od nekoliko sati ili dana za-
hvaljujući puferskom dejstvu bikarbonatnih jona koje stva-
ra bubreg. Nastanak respiratorne acidoze u toku AEHOBP je 
povezan sa lošom prognozom koja zavisi od stepena acide-

[9]mije . 

 Kod lakšeg pogoršanja HOBP bolesnik diše plitko i ubr-
zano tako da disajni volumen (tidal volumen-Vt) može biti 
<5 ml/kg a respiratorna frekvenca može iznositi više od 35 
udaha/min. Ekspirijum je aktivan proces. Angažuje se po-
moćna disajna muskulatura. Vreme za izdisaj postaje nedo-
voljno tako da novi udah može početi pre završetka pretho-
dnog izdaha. Ovakav obrazac disanja uslovljava pogoršanje 
dinamske hiperinflacije pluća. Nastaje zarobljavanje va-
zduha u plućima i povećava se funkcionalni rezidualni kapa-
citet (FRC) na supranormalne vrednosti (hiperinflacija). 
Vrednosti parcijalnog pritiska kiseonika u arterijskoj krvi 
(PaO ) su snižene, uz hipokapniju usled hiperventilacije. Sa 2

pogoršanjem bronhoopstrukcije, bolesnik ulaže sve veći na-
por da savlada povećan disajni rad, sve više koristi pomoćnu 
disajnu muskulaturu i sve više se zamara. Zbog iscrpljenosti i 
zamora bolesnik počinje da hipoventilira (respiratorna fre-
kvenca tada može biti manja od 8 udaha/min), pogoršava se 
ventilaciono-perfuzioni odnos što dovodi do hipoksemije sa 
prividnom normalizacijom vrednosti parcijalnog pritiska 
ugljen-dioksida u arterijskoj krvi (PaCO ). U ovoj fazi, pored 2

gasnih analiza arterijske krvi neophodno je što pre izmeriti 
vrednost forsiranog ekspiratornog volumena u prvoj sekundi 
(FEV ) i vrednost vršnog ekspirijumskog protoka (engl. peak 1

expiratory flow - PEF) koji direktno pokazuju težinu opstru-
kcije disajnih puteva. Kod umereno teškog pogoršanja, vre-
dnosti FEV  ili PEF su 50-80% predviđene norme a kod većine 1

hospitalizovanih bolesnika ove vrednosti su 30-80% predvi-
đene norme. U jedinicima hitne medicinske pomoći spiro-
metrija tj. merenje FEV  i PEF čine standard za procenu te-1

žine bronhoopstrukcije i praćenje odgovora na terapiju. Kad 
dođe do značajne hiperkapnije (PaCO >45 mmHg) i kada vre-2

dnosti FEV  padnu ispod 25% predviđene norme to je znak da 1

je bolesnik životno ugrožen. Ima bolesnika kojima je nemo-
guće uraditi spirometriju u momentu napada zato što su oni 
iscrpljeni, konfuzni i moribundni. U ovim slučajevima spiro-
metriju i nema smisla raditi s obzirom da može da pogorša 

[10]ionako tešku bronhoopstrukciju . Daljom progresijom op-
strukcije dolazi do slabljenja disajnog šuma koji na kraju, 
usled depresije centara za disanje i kašalj i/ili iscrpljenosti 
disajne muskulature, postaje nečujan. Takođe, usled hiper-
kapnije je stimulisano lučenje sekreta u disajnim putevima 
a zbog slabosti disajne muskulature i gubitka refleksa kašlja 
sekret ne može biti eliminisan. Klinička slika u tom trenutku 
može ličiti na kardiogeni edem pluća, što može biti povod za 
postavljanje pogrešne dijagnoze i primenu neadekvatne te-

[11,12]rapije . Opšte stanje bolesnika se pogoršava veoma brzo. 
Zbog hipoksemije i acidoze dolazi do razvoja neuroloških 
simptoma kao što su: nemir, anksioznost, konfuzija, konvul-
zije ili koma. Simptomi od strane kardiovaskularnog sistema 
su tahikardija i različite aritmije.

 Dijagnoza AEHOBP. Prema preporukama Britanskog To-
[13]rakalnog Udruženja (BTS) iz 2017.  na HOBP treba posu-

mnjati ako bolesnik ima više od 50 godina, višegodišnji je 
pušač, ima napad dispneje čak i pri vrlo malom naporu kao 
što je hodanje po ravnom. Ovakve bolesnike treba lečiti 
kao da imaju HOBP čak iako nemamo takav podatak u isto-
riji bolesti ili medicinskoj dokumentaciji. Treba imati u vi-
du i da bolesnici sa HOBP često za svoju bolest koriste ter-

[13]mine kao što su hronični bronhitis, emfizem ili “astma” . 
Stepen opstrukcije se dokazuje spirometrijom. Ona može 
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potvrditi ili isključiti dijagnozu opstrukcije u disajnim pu-
tevima a merenje forsiranog ekspiratornog volumena u pr-
voj sekundi (FEV ) je koristan indikator težine HOBP. Prisu-1

stvo post-bronhodilatatornog odnosa forsiranog vitalnog 
kapaciteta (FVC) i forsiranog ekspiratornog volumena u pr-
voj sekundi (FEV ) - FVC/FEV1 < 0,7 ukazuje na postojanje 1

[1]fiksne opstrukcije .

 Diferencijalna dijagnoza. Diferencijalno dijagnostički 
je važno isključiti druge bolesti i stanja koji mogu dovesti 
do hipoksije i respiratorne insuficijencije (RI) kao što su: 
akutni koronarni sindrom, pogoršanje kongestivne srčane 

[9]insuficijencije, plućne embolije ili pneumonije . Na pri-
mer, plućna embolija može biti prisutna kod skoro petine 

[9,14]bolesnika koji dolaze u bolnicu sa slikom AEHOBP , ona 
dovodi do pogoršanja hipoksemije, izazivajuc�i dalje po-
goršanje ventilaciono-perfuzionog odnosa. Bolesti kao što 
su sepsa ili kardiogeni šok koje takođe dovode do acidoze, 
smanjene perfuzije tkiva ili povećane potrebe tkiva za kise-
onikom, mogu pogoršati RI kod bolesnika sa HOBP i treba ih 
uporno lečiti.

 Lečenje bolesnika sa AEHOBP. Zavisno od težine egzar-
cerbacije i/ili težine osnovne bolesti, egzarcerbacija može 
biti tretirana u vanbolničkim ili bolničkim uslovima. Više od 
80% egzarcerbacija biva zbrinuto u vanbolničkim uslovima 
primenom farmakološke terapije: bronhodilatatora, korti-
kosteroida i antibiotika. Značajno mesto ima primena oksi-
genoterapije koja je kod ove grupe bolesnika posebno spe-

[1,9,10,13,15,16,17]cifična .

 

 Rezultati istraživanja uglavnom pokazuju da primena 
visokih koncentracija kiseonika dovodi do kiseonikom-indu-

[10,13]kovane hiperkapnije . Zahvaljujući tome, u prehospi-
talnim uslovima oko 20% bolesnika na prijemu u bolnicu ima 
hiperoksemiju (PaO > 100 mmHg), i respiratornu acidozu 2 
[18,19]. Slični rezultati su dobijeni i analizom uzoraka arterij-

 ske krvi u bolničkim uslovima [20] Ima najmanje pet meha-.

nizama preko kojih primena visokih koncentracija kiseo-
nika može doprineti nastanku hiperkapnijske respiratorne 
insuficijencije kod bolesnika u AEHOBP i to su: 

 ·  poremećaj ventilaciono-perfuzionog odnosa (V/Q)
 · u kidanje hipoksičnog stimulusa (hypoxic drive)
 · H aldaneov efekat
 · n astanak apsorpcionih atelektaza

[10,13] · v eća gustina kiseonika u poređenju sa vazduhom 

 Poremećaj ventilaciono-perfuzionog odnosa (V/Q). To-
kom udisanja vazduha, alveolokapilarne jedinice koje su sla-
bije ventilarane (hipoksične) biće istovremeno i slabije per-
fundovane zbog aktiviranja mehanizma hipoksične plućne 
vazokonstrikcije (HPV). Ukoliko kod ovakvih bolesnika pri-
menimo visoke koncentracije kiseonika, vrednost parcijal-
nog pritiska kiseonika u alveolama (PAO ) a samim tim i u ar-2

terijskoj krvi (PaO ) će porasti i to će dovesti do reverzije 2

HPV i povećanja protoka krvi kroz ove alveolokapilarne jedi-
nice. Kako sada kroz ove alvelokapilarne jedinice protiče ve-
ća količina krvi tako će se do njih dopremati i veća količina 
ugljen-dioksida. Kod bolesnika sa HOBP respiratorni sistem 
nije u stanju da poveća ventilaciju i da eliminiše ugljen-dio-
ksid i dolazi do razvoja hiperkapnijske RI. Više autora smatra 
da je ovaj mehanizam nastanka hiperkapnijske RI značajniji 
u odnosu na smanjenje stimulacije disajnog centra nakon 
administracije kiseonika, ali ovo je još uvek kontroverzno 
područje fiziologije respiratornog sistema.

 Ukidanje hipoksijskog stumulusa (hypoxic drive). Kako 
hipoksemija dovodi do povećanja ventilacije (hypoxic dri-
ve), udisanje kiseonika i otklanjanje hipoksemije će dovesti 
do smanjenja ventilacije. Smanjenje ventilacije dovodi do 
porasta vrednosti PaCO  i taj porast je obrnuto proporcio-2

nalan smanjenju ventilacije. Upola manja alveolarna venti-
lacija dovodi do dupliranja vrednosti PaCO , uz pretpostavku 2

da je proizvodnja ugljen-dioksida konstantna. Povećanje 
vrednosti PaO  iznad 60 mmHg neće značajno smanjiti venti-2

laciju a porast PaO  iznad 100 mmHg gotovo da uopšte ne 2

utiče na ventilaciju zato što je osetljivost karotidnog sinusa 
oslabljena pri vrednostima PaO  iznad 100 mmHg. Dakle, ka-2

da vrednosti PaO  rastu u rasponu od 60 do 100 mmHg ostva-2

riće se samo blag uticaj na ventilaciju u smislu njenog sma-
njenja što će konsekutivno dovesti do porasta vrednosti 
PaCO . Ovaj mehanizam je zato značajan za objašnjenje po-2

rasta vrednosti PaCO  kada vrednosti PaO  rastu do 100 2 2

mmHg, ali ne i nakon toga. Više kliničkih studija je dokazalo 
da ukidanje hipoksičnog stimulusa samo u maloj meri utiče 
na porast vrednosti PaCO .2

 Mnogi bolesnici sa hiperkapnijom i respiratornom aci-
dozom za vreme AEHOBP  imaju vrednost PaO  iznad 75 2

mmHg, što je ekvivalentno vrednosti SaO  od 93% i što tako-2

đe ne dovodi do značajnog smanjenja ventilacije. Dakle, 
iako smanjenje ventilacije u toku primene oksigenotera-
pije kod bolesnika sa HOBP doprinosi porastu nivoa ugljen-
dioksida, smatra se da je glavni faktor koji dovodi do hiper-
kapnije poremećaj ventilaciono-perfuzionog odnosa.

 Haldaneov efekat. Treći mehanizam koji dovodi do po-
većanja vrednosti PaCO  je Haldaneov efekat. Povećanje 2

koncentracije kiseonika u inspiratornoj smeši gasova (FiO ) 2

dovodi do povećanja vrednosti PaO  čime se smanjuje kon-2

centracija deoksigenisanog hemoglobina a time se sma-
[21]njuje i kapacitet krvi da prenosi ugljen-dioksid . Kod bo-

lesnika sa HOBP koji već imaju više ili manje izraženu hiper-
kapniju i udišu veće koncentracije kiseonika, može doći do 
značajnog pogoršanja stanja. Ovaj mehanizam može da 
objasni do 25% ukupnog povec�anja PaCO  zbog administra-2

cije kiseonika.

 Nastanak apsorpcionih atelektaza. U atmosferskom 
vazduhu ima oko 78% azota i 21% kiseonka. Kiseonik brzo i 
lako difunduje kroz alveolokapilarnu membranu u krv tako 
da azot ostaje glavna komponenta koja drži alveole rašire-
nim. U slučaju udisanja 100% kiseonika, azot iz alveola koje 
su slabije ventilirane će biti vrlo brzo zamenjen kiseoni-
kom. S obzirom da sada nema dovoljno gasa koji bi držao 
alveole raširenim one kolabiraju i nastaju apsorpcione ate-
lektaze. Ove alveole su dobro perfundovane ali se ne venti-
liraju. To dovodi do povećanja fiziološkog šanta, pogorša-
nja oksigenacije krvi i otežane eliminacije ugljen-dioksida. 
Smatra se da apsorpcione atelektaze mogu nastati i pri udi-
sanju manjih koncentracija kiseonika (30-50%), dok pri udi-
sanju više od 50% kiseonika postoji ozbiljan rizik od nastan-
ka apsorpcionih atelektaza.

 Veća gustina kiseonika u poređenju sa vazduhom. Istra-
živanja su pokazala da kod bolesnika koji su udisali čist kise-
onik u odnosu na one koji su udisali vazduh postoji smanje-
nje vrednosti FEV . To je verovatno posledica toga što kiseo-1

nik ima nešto malo veći viskozitet u odnosu na vazduh. Udi-
sanje visoke koncentracije kiseonika, zbog njegovog većeg 
viskoziteta u odnosu na vazduh, može da dovede do poveća-
nja disajnog rada i pojave hiperkapnijske RI kod iscrpljenih 
bolesnika.

REVIJALNI RADOVI

EFEKTI PRIMENE KISEONIKA  
KOD BOLESNIKA SA   AEHOBP
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 Povratna (rebound) hipoksemija. Ukoliko bolesnicima 
sa HOBP i hiperkapnijskom RI naglo ukinemo oksigenotera-
piju, vrednosti PAO  će se naglo smanjiti, za svega jednu do 2

dve minute, dok je za eliminaciju ugljen-dioksida potrebno 
više od par minuta. Teška dispneja i zamor disajnih mišića 
produbljuju hipoventilaciju a samim tim i hiperkapniju. 
Zbog svih ovih faktora, nakon naglog ukidanja oksigenotera-
pije može se razviti povratna („reboud“) hipoksemija koja 

[22]može biti opasnija nego hiperkapnijska RI sama po sebi . 
Vrednosti PaO  mogu postati čak i niže u odnosu na vrednosti 2

pre započinjanja oksigenoterapije. Teška akutna hipoksemi-
ja koja nastaje na ovaj način može dovesti do smrtnog isho-
da čak i ukoliko su vrednosti PaCO  stabilne ili se smanjuju 2
[23]. Zato oksigenoterapiju treba ukidati postepeno, uz ne-
prekidno praćenje vrednsoti SaO . Najbezbednije je kon-2

centraciju udisajnog kiseonika postepeno smanjiti na 35% 
ukoliko je bolesnik potpuno svestan ili pozvati reanimacioni 
tim i primeniti mehaničku ventilaciju ukoliko se stanje bole-

[21]snika pogoršava .

 

 U cilju sprečavanja kiseonikom-indukovane hiperka-
pnije kod bolesnika sa AEHOBP, mnoga udruženja su objavi-
la smernice za primenu oksigenoterapije. U ovom radu, mi 
ćemo izneti smernice BTS-a za primenu kiseonika u urgen-

[21]tnim stanjima kod odraslih  koje su poslednji put revidira-
ne 2017. 

 Za lečenje bolesnika sa AEHOBP u prehospitalnim uslo-
vima BTS je u vezi primene kiseonika dalo sledeće prepo-
ruke:

 •  Oksigenoterapiju treba započeti 28% venturi maskom 
sa protokom od 4 L/min ili 24% venturi maskom sa 
protokom od 2-3 L/min. Ukoliko 24% venturi maska 
nije dostupna treba primeniti nazalnu kanilu sa pro-
tokom od 1-2 L/min. Ciljna vrednost zasićenja hemo-
globina kiseonikom (SaO ) je u rasponu od 88-92%. 2

 •  Ukoliko je vrednost SaO  niža od 88% uprkos primeni 2

28% venturi maske, treba je zameniti nazalnim kate-
terom sa protokom od 2-6 L/min ili običnom maskom 
za lice sa protokom od 5 L/min i ciljnom vrednošću 
SaO  u rasponu od 88-92%. 2

 •  Kod bolesnika koji imaju više od 30 respiracija/min 
protok kiseonika treba da bude za 50% veći od mini-
malnog protoka propisanog za određenu venturi ma-
sku. Povećanje protoka kiseonika u venturi masci ne 
povećava koncentraciju kiseonika koja se isporučuje 
bolesniku a može da zadovolji povećane ventilato-
rne potrebe bolesnika u respiratornom distresu. Ovi 
bolesnici moraju biti trijažirani kao veoma hitni i ga-
sne analize arterijske krvi moraju biti urađene što je 
moguće pre. 

 Za urgentno lečenje bolesnika sa AEHOBP u hospital-
nim uslovima BTS je dalo sledeće preporuke:

 •  Životno-ugrožavajuća komplikacija AEHOBP u bolni-
čkim uslovima je nastanak hiperkapnije sa respira-
tornom acidozom koja se može razviti vrlo brzo na-
kon prijema u bolnicu čak iako su rezultati prvih ga-
snih analiza arterijske krvi bili zadovoljavajući. 

 •  Treba izbegavati primenu visokih koncentracija ki-
seonika kod ovih bolesnika zato što se hiperkapnija i 
respiratorna acidoza razvijaju već pri vrednostima 
PaO  od 75 mmHg.2

 •  Ukoliko sledeće gasne analize arterijske krvi pokazu-
ju normalne vrednosti pH i PaCO , ciljna vrednost 2

SaO  je u rasponu od 94-98%. Međutim, ako postoje 2

podaci o prethodnim epizodama hiperkapnijske RI i 
primeni neinvazivne ventilacije (NIV) ili invazivne 
mehaničke ventilacije, ili ukoliko je bolesnik klinički 
stabilan pri vrednostima SaO  nižim od 94% onda cilj-2

ne vrednosti SaO  treba da budu u rasponu od 88-92%. 2

Gasne analize arterijkse krvi treba ponoviti nakon 
30-60 minuta kako bi se utvrdio eventualni porast 
vrednosti PaCO  ili pad pH vrednosti krvi.2

 •  Bolesnici sa prethodnom epizodom hiperkapnijske RI 
treba da imaju sopstvenu medicinsku karticu za pri-
menu oksigenoterapije na kojoj bi trebalo da bude 
precizirana idealna vrednost SaO  koju je moguće po-2

stići i koja treba da bude cilj lečenja.

 •  Gasne analize arterijske krvi treba ponoviti nakon 30-
60 minuta (ili ukoliko postoje podaci o kliničkom po-
goršanju) čak i ukoliko su inicijalne vrednosti PaCO  2
bile normalne. 

 •  Ako je došlo do porasta vrednosti PaCO  ali je pH>7.35 2

ili je nivo bikarbonata >28 mmol/L, bolesnik verovat-
no ima dugotrajnu hiperkapniju i kod njega je ciljna 
vrednost SaO  u rasponu od 88-92%. Gasne analize ar-2

terijske krvi treba ponavljati na 30-60 minuta.

 •  Ukoliko postoje hiperkapnija (PaCO >45 mmHg) i aci-2

doza (pH<7.35), treba razmotriti primenu NIV, pose-
bno ukoliko acidoza perzistira duže od 30 minuta upr-
kos primeni odgovarajuće terapije. 

 •  Nakon stabilizacije stanja bolesnika treba razmotri-
ti zamenu venturi maske nazalnim kateterom sa pro-
tokom od 1-2 L/min. 

 •  Kod sumnje na hiperkapnijsku RI zbog prekomerne 
primene kiseonika (na to nam ukazuje vrednost 
PaO >75 mmHg, uz hiperkapniju i respiratornu aci-2

dozu), primenu kiseonika treba postepeno smanji-
vati do najnižeg nivoa koji je neophodan da se vred-
nost SaO  održi u rasponu od 88-92%. Ovo se može 2

postići primenom 28% ili 24% venturi maske ili nazal-
ne kanile sa protokom 1-2 L/min zavisno od rezulta-
ta dobijenih gasnim analizama arterijske krvi.

 Ukoliko kontrolisana primena niskih koncentracija kise-
onika konvencionalnim sredstvima (venture maska, nazalni 
kateter, jednostavna maska za lice) nije dala zadovoljava-

[10,22,24,25,26,27]juće rezultate, treba razmotriti primenu NIV   .

 Brojna istraživanja su pokazala da je kod bolesnika sa 
AEHOBP, NIV uspešna u 80-85% slučajeva, smanjuje potrebu 
za trahealnom intubacijom, olakšava dispneju u prvih 4 
sata po započinjanju lečenja, smanjuje broj dana prove-
denih u bolnici, učestalost infekcije disajnih puteva i mor-

[25,26,27,28,29]talitet . Podaci iz literature ukazuju da je veći be-
nefit primene NIV bio postignut kod bolesnika koji su imali 
izraženiju respiratornu acidozu (inicijalno pH<7.35). Pri-
mena NIV efikasno rasterećuje disajnu muskulaturu, pove-
ćava disajni volumen smanjuje respiratornu frekvencu, 
smanjuje naprezanje dijafragme u toku disanja a sve ovo 
dovodi do poboljšanja oksigenacije I ventilacije.

 Evropsko Respiratorno Udruženje (European Respira-
tory Society – ERS i Američko Torakalno Udruženje (American 
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Thoracic Society - ATS) su 2017. objavili ERS/ATS preporuke 
za kliničku primenu NIV koje su bazirane na najnovijim re-
zultatima istraživanja objavljenim u literaturi zaključno sa 

[24,26,27]novembrom 2016. .

 U preporukama objavljenim u novembru 2017. nazna-
čeno je da je primena NIV (preporučuje se BiPAP mod) kod 
bolesnika sa AEHOBP indikovana kod sledeće tri grupe bole-
snika:

 ·  Kod bolesnika kod kojih je vrednost PaCO  normalna ili 2

povišena, a pH vrednost je još uvek u granicama refe-
rentnih vrednosti. Kod ove grupe bolesnika je najva-
žnija primena medikamentozne terapije i primena 
oksignoterapije sa ciljnom vrednošću SaO  u rasponu 2

od 88-92%. Primena NIV se predlaže u cilju sprečava-
nja razvoja respiratorne acidoze, samo ukoliko medi-
kamentozna i oksigenoterapija nisu dale zadovolja-
vajuće rezultate (uslovna preporuka, mala sigurnost 
dokaza). 

 ·  Kod bolesnika sa blagom do umerenom acidozom (pH 
7.25-7.35) i respiratornim distresom. Primena NIV kod 
ovih bolesnika bi mogla da spreči trahealnu intubaciju 
i primenu invazivne ventilacije tj. mogla bi da spreči 
pogoršanje stanja do momenta kada bi bilo neopho-
dno razmatrati primenu invazivne ventilacije. Ovi bo-
lesnici bi mogli imati najviše koristi od primene NIV i 
zato se kod njih primena NIV preporučuje (jaka pre-
poruka, velika sigurnost dokaza).

 ·  Kod bolesnika sa teškom acidozom i teškim respira-
tornim distresom. Primena NIV ovde bi mogla biti al-
ternativa invazivnoj ventilaciji. Istraživanja su poka-
zala da je kod ove grupe bolesnika primena NIV zna-
čila kraći boravak u bolnici, manje komplikacija, ma-
nju potrebu za naknadnom primenom oskigenotera-
pije i manju incidencu prijema ovih bolesnika u boln-
icu u toku naredne godine.  Zato se preporučuje pro-
bna primena NIV kod bolesnika sa teškom respira-
tornom acidozom usled egzarcerbacije HOBP za koje 
se smatra da će im biti neophodna trahealna intuba-
cija i mehanička ventilacija, osim ako se stanje bole-
snika brzo pogoršava (jaka preporuka, umerena si-
gurnost dokaza).

 U praktičnom smislu, ove preporuke znače da primenu 
NIV treba razmotriti kod bolesnika kod kojih je vrednost pH 
≤7.35, vrednost PaCO >45 mmHg, a respiratorna frekvenca 2

>20-24 udaha/min, uprkos primeni standardne medika-
mentozne terapije. NIV je najbolja terapijska opcija kod 
bolesnika kod kojih na prijemu u bolnicu dolazi do razvoja 
respiratorne acidoze.

 Prednosti primene NIV kod bolesnika sa AEHOBP su to 
što je uz odgovarajuću procenu i izbor bolesnika relativno la-
ko podesiti aparat i omogućiti istovremenu primenu kiseo-
nika i nebulizovanih bronhodilatatora i moguće je napraviti 
pauze u toku primene NIV za uzimanje hrane, tečnosti i dru-
ge aktivnosti.

 Kontraindikacije za primenu NIV kod bolesnika sa 
AEHOBP su: nemogućnost održavanja disajnog puta zbog 
opstrukcije, poremećaj svesti, životno-ugrožavajuća hipo-

[9]ksemija ili netretirani pneumotoraks .

 

 Primenu invazivne mehaničke ventilacije treba razmotri-
ti ukoliko se stanje svesti pogoršava, ukoliko je primena NIV 

nije bila uspešna (bolesnik je iscrpljen, gasne analize se po-
goršavaju u smislu produbljivanja hipoksije i respiratorne aci-
doze, pH<7.25) ili ukoliko postoji nemogućnost iskašljavanja 

[29]obilnog sekreta . Ciljevi mehaničke ventilacije su: smanje-
nje disajnog rada, odmor disajne muskulature, poboljšanje 
gasne razmene, izbegavanje ili sprečavanje razvoja dinamske 
hiperinflacije (DH) i povećanja unutrašnjeg (intrinsic) poziti-

[29]vnog pritiska na kraju ekspirijuma (iPEEP) . Strategije venti-
lacije kojima se ovo postiže su produžavanje ekspiratornog 

[30,31]vremena i primena spoljašnjeg (extrinsic) ePEEP-a .

 Produžavanje ekspiratornog vremena može biti posti-
gnuto smanjenjem respiratorne frekvence ili smanjenjem 
odnosa inspirijum:ekspirijum (I:E) - obično na 1:3 – 1:5. Me-
đutim, ovo može dovesti do smanjenja minutne ventilacije 
što zapravo pogoršava situaciju zato što ima za posledicu ra-
zvoj hiperkapije, hipoksije ili acidoze, odnosno povećanje 
plućne vaskularne rezistence i pogoršanje hemodinamike. U 
tom slučaju, preporuka je da se poveća brzina inspiratornog 
protoka čime se skraćuje inspiratorno vreme a na račun toga 
je moguće produžiti trajanje ekspirijuma. Primena ePEEP-a 
održava male disajne puteve otvorenim na kraju ekspiriju-
ma, čime se potencijalno smanjuje vrednost iPEEP-a. Poka-
zalo se da ako se vrednost ePEEP-a održava na vrednostima 
koje su 75 do 80% vrednosti iPEEP-a moguće je izbeći pogor-
šanje hiperinflacije i ugrožavanje hemodinamike.

 Kod bolesnika koji nemaju spontane respiracije se pre-
poručuje primena asistirano-kontrolisane ventilacije (ACV) 
ili sinhrone intermitentne ventilacije (SIMV) a kod bolesnika 
koji dišu spontano, mehaničku ventilaciju treba započeti 
SIMV ili PSV (pressure support) modom. Na taj način je pot-
pomognut rad disajne muskulature, bolesnik je u mogućno-
sti da sam započne spontane udahe a ventilator mu obezbe-
đuje minimum mandatornih udaha koji su mu potrebni.

 Inicijalno kod bolesnika sa AEHOBP, tidal volumen treba 
podesiti na 6-8 mL/kg, inspiratorni protok treba da bude 80-
100 L/min, vršni inspiratorni pritisak (PIP) <40–45 cm H O i 2

srednji alveolarni pritisak (Pplato)<25–30 cmH O. Na ovaj 2

način se minimizira hiperinflacija, mogućnost nastanka ba-
rotrauma i hipotenzije. Respiratorna frekvenca bi trebalo da 
bude 8–12 udaha/min kako bi se postigla najmanja moguća 
hiperinflacija (iPEEP <10 cm H O) i održala pH vrednost u pri-2

[30]hvatljivom opsegu . Kod ovih bolesnika se savetuje pri-
mena permisivne hiperkapnije sa ciljnom vrednošću pH u 
rasponu 7.2-7.25. Permisivna hiperkapnija dozvoljava po-
stepeni porast PaCO  limitiranjem minutne ventilacije kako 2

bi se prevenirao porast pritiska u disajnim putevima. Ovo 
omogućuje kontrolu dinamske hiperinflacije I iPEEP-a.

 

      Postoje jaki dokazi da je ispravna primena oksigenote-
rapije za vreme AEHOBP važna komponenta u lečenju i da 
značajno utiče na ishod. Kod ovih bolesnika je najvažnije da 
izbegnemo klinički štetne nivoe hipoksemije ili kiseonikom-
indukovanu hiperkapniju i respiratornu acidozu. Ovo može 
biti postignuto pažljivim doziranjem niske koncentracije ki-
seonika, najbolje pomoću venturi maske ili nazalnog katete-
ra i jednostavne maske za lice. Ako je to neophodno, treba 
podržati disanje primenom neinvazivne ili invazivne meha-
ničke ventilacije. Treba poštovati preporuke koje je obaja-
vilo više svetskih udruženja u vezi sa primenom kiseonika za 
lečenje hiperkapnijske respiratorne insuficijencije zato što 
je to jedini način da bude izbegnuto jatrogeno ugrožavanje 
stanja bolesnika.
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