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Sazetak

Akutno pogorSanje hroni¢ne opstruktivne pluéne bolesti (AECOPD) je kritican dogadaj u
prirodnom toku hroni¢ne obstruktivne bolesti (HOBP), koji dovodi do loSeg ishoda u odnosu na
modalitete leCenja i doprinosi vecoj i ranoj stopi smrtnosti, padu pluéne funkcije, smanjenju
kvaliteta zivota kod pacijenata sa HOBP. Osim proaktivnih preventivnih mera namenjenih da
sprece AECOPD-a, rani oporavak od teSkih AECOPD-a je vazno pitanje u odredivanju
dugoro¢ne prognoze pacijenata sa dijagnozom HOBP. AZurirane smernice globalne inicijative za
upravljanje 1 leCenje HOBP (GOLD) i nedavno objavljena klinicka preporuka Americkog
torakalnog udruzenja/Evropskog respiratornog udruzenja isti¢u vaznost koriStenja farmakoloSkog
lecenja, ukljucujuéi bronhodilatore, sistemske steroide i / ili antibiotike. Kao nefarmakoloska
strategija za borbu protiv efekata AECOPD-a, preporucuje se neinvazivna ventilacija (NIV) kao
tretman izbora, jer se smatra da je ova terapija najefikasnija u smanjenju rizika za intubaciju kod
pacijenata sa AECOPD-om sa akutnom respiratornom insuficijencijom.

Kljuc¢ne reci

HOBP,Akutna egzacerbacija,leCenje

uvoD disajnih puteva, pove¢anom produkcijom
Hroni¢nu opstruktivnu bolest plu¢a (HOBP), mukusa, povecanjem hiperinflacije 1
karakteriSe neutrofilno zapaljenje disajnih zarobljavanjem vazduha. Ove promene

puteva i1 nepotpuno reverzibilno ogranic¢enje
protoka vazduha. Trenutno oko 5-10%
odrasle populacije pati od HOBP Sirom
sveta. HOBP je takode Cetvrti vodeci uzrok
smrti u svetu. Akutno pogorsanje HOBP-a
(AECOPD) je dogadaj u prirodnom toku
HOBP-a. PogorSanje moze uticati na
normalan tok bolest i ozbiljno smanjiti
kvalitet zivota pacijenata. Negativno utice na
zdravstveni status, stopu hospitalizacije,
napredovanje bolesti i stopu smrtnosti[1,2].
Pogor$anja HOBP-a su sloZeni dogadaji, koji
su obi¢no povezani sa povecanjem upale

doprinose pojacanju dispneje koja je kljuéni
simptom  pogorSanja. Drugi  simptomi
uklju¢uju promenu koli¢ine 1 kvaliteteta
sputuma, zajedno sa povecanim kaSljem i
vizingom[3]. Kako su komorbiditeti Cesti
kod pacijenata sa HOBP, egzacerbacije
moraju biti klini¢ki izdiferencirane od drugih
dogadaja, kao S§to su akutni koronarni
sindrom, pogorSanje kongestivne srcane
slabosti, plu¢na embolija 1 pneumonija.

CILJ

Upoznavanje lekara urgentne medicine sa
najnovijim smernicama le¢enja AECOPD-a.
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METODOLOGIJA

Pretrazivanje  dostupne baze podataka
Pubmed i Medline ubacivanjem kljucnih
reci.

REZULTATI

Prema definiciji globalne inicijative za
vodenje i1 leCenje HOBP (GOLD) pogorSanja
HOBP-a su definisana kao akutno
pogorSanje respiratornih simptoma, koji
zahtevaju dodatnu terapiju[1,2].
Egzacerbacije su klasifikovane kao:

. Blage (lecene samo sa kratkotrajnim
bronhodilatatorima, SABA)

. Srednje (tretirane sa SABA plus
antibiotici i / ili oralni kortikosteroidi) ili

. Teske (pacijent zahteva
hospitalizaciju  ili ~ posete  urgentnoj
ambulanti). TeSka pogorSanja takode mogu
biti povezana sa akutnom respiratornom
insuficijencijom.

Etiologija: Egzacerbacije se uglavnom
pokrenute respiratornim virusnim
infekcijama, bakterijskim infekcijama i
faktorima okruzenja, kao Sto su zagadenje 1
temperatura okoline [6]. Najcesce izolovan
virus je ljudski rinovirus (uzrok obi¢ne
prehlade), koji se moZe otkriti do nedelju
dana nakon pojave pogorsanja [6,9]. Kada su
povezana sa  virusnim infekcijama,
pogorSanja su Cesto ozbiljnija, traju duze 1
rezultiraju sa viSe hospitalizacija, Sto se vidi
tokom zimskog perioda godine. Tokom
pogorSanja broj eozinofila, povecava se
zajedno sa  neutrofilima 1  drugim
zapaljenskim ¢elijama [11-13].

Prisustvo eozinofilije sputuma povezano je
sa podloZznoséu virusnoj infekciji
[10]. Egzacerbacije mogu biti povezane sa
povecanom produkcijom sputuma. Ukoliko
je purulentan, onda je posledica povecanog
prisustva  bakterija u sputumu [3,9,10].

Postoje dokazi da se kod znaCajnog procenta
pacijenata sa HOBP u disajnim putevima,
pluénom tkivu i1 krvi nalazi povecan broj
eozinofila. Pretpostavlja se, da pogorSanja
povezana sa  povecanjem  produkcije
sputuma, ili eozinofila u krvi, mogu imati
bolji odgovor na terapiju sistemskim
steroidima, ali je potrebno vise prospektivnih
studija koji bi potvrdili ovu hipotezu. Broj
eozinofila u krvi bi mogao da bude
biomarker  rizika  egzacerbacije, kod
pacijenata sa istorijom pogorSanja, i moze
predvideti efekte inhalacije kortikosteroida
(ICS) na prevenciju egzacerbacije [40,41].

Kratkoro¢na izloZenost finim cesticama
(od 2.5 upm) je povezana sa povecanim
brojem  hospitalizacija, zbog  akutne
egzacerbacije 1 povecanjem mortaliteta
HOBP [7,8]. Tokom egzacerbacije HOBP
simptomi obi¢no traju izmedu 7 i 10 dana,
ali neki dogadaji mogu trajati duze.
Oporavak traje narednih 8 nedelja, medutim
istrazivanja su pokazala, da se u tih 8
nedelja 20% pacijenata ne oporavi, do nivoa
stanja pre egzcerbacije [15]. Dokazano je da
egzacerbacije HOBP doprinose progresiji
bolesti, koja je veca S§to je oporavak od
egzacerbacija sporiji. Kada jednom pacijent
sa HOBP dozivi pogorSanje, on se nalazi u
riziku za sledece pogorSanje [17,18]. Najjaci
prediktor pogorSanja, je sam broj pogorsanja
koje je bolesnik imao u prethodnoj godini
[17,39]. Neki pacijenti sa HOBP su narocito
podlozni ¢estim egzacerbacijama (definisani
kao dva ili viSe pogorSanja godiSnje), 1 oni
imaju loSiji zdravstveni status, 1 veci
morbiditet od pacijenata sa manje cestim
eksacerbacijama [2]. Pacijenti sa visokim
rizikom od cestih pogorSanja, mogu biti
prepoznati u svim grupama tezine bolesti.
Percepcija dispnee je veca kod cestih
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egzacerbatora nego retkih egzacerbatora
[19]. Prepoznato je da ovi pacijenti formiraju
umereno stabilan fenotip, mada su neke
studije pokazale da znacajan procenat
pacijenata postaje frekventni egzacerbator
posebno sa pogorsanjem FEV1[20].

Znacaj pogorsanja i prisustvo simptoma
su prepoznate kao klju¢ne stavke u toku i
lecnju HOBP, pa je i aktuelna revizija
GOLD-a koncipirala tezinu bolesnika sa
HOBP i aktuelni princip leenja prema
njima.

Ostali faktori koji su povezani sa povecanim
rizikom od akutnih egzacerbacija i/ili
ozbiljnosti egzacerbacija, ukljucuju:

1. povecanje odnosa pluéne arterije prema
dimenziji preseka aorte (tj. odnos > 1) [21],
2. veli procenat emfizema ili debljina zida
vazdusnog puta merenih CT pregledom
toraksa [22],

3. prisustvom hroni¢nog bronhitisa [23,24].
Mnoga pogorSanja se ne prijavljaju
zdravstvenim radnicima, a ovi dogadaji, iako
Cesto kratko traju, imaju znacajan uticaj na
zdravstveni status [4,5]. Zato je jako bitno da
pacijenti sa HOBP-om, dobiju edukaciju o
znacaju razumevanja simptoma pogorsanja, 1
potrebi da zatraze strucnu pomo¢. Ciljevi
lecenja pogorsanja HOBP-a, su da se smanji
negativan uticaj trenutnog pogorSanja, 1
preveniraju buduca pogorSanja [25]. U
zavisnosti od tezine pogorSanja i/ili teZine
osnovne bolesti, pogorSanje se moze tretirati
u ambulantnim ili bolnickim uslovima. Vise
od 80% egzacerbacija se tretira ambulantnim
putem sa  farmakoloSkom  terapijom,
ukljucujuéi bronhodilatore, kortikosteroide i
antibiotike [15,23,24]. Kada se pacijenti sa
pogorSanjem HOBP-a jave lekaru (hitna
pomoc ili ambulante za hitne slucajeve),
treba im obezbediti dodatni kiseonik i

podvrgnuti ih proceni tezine pogorsanja.
Ako postoji povecan disajni rad, ili je
poremecena razmene gasava, potrebno je
razmotriti neinvazivnu ventilaciju, prijem u
jedinicu respiratorne ili intenzivne nege u
bolnici, u suprotnom, pacijent se moze
tretitati u kuénim uslovima ili prijemnim
ambulantama.

Indikacije za procenu potrebe
hospitalizacije tokom pogorsanja su
sledece:

1. teski simptomi kao §to je naglo pogorsanje
dispneje, visoka frekvenca disanja, smanjena
zasi¢enost kisonikom, konfuzija, pospanost
2. akutna respiratorna insuficijencija (ARI)
3. promena u fizikalnom nalazu (npr. de
novo cijanoza, periferni edemi)

4. izostanak odgovara na inicijalno zapocet
tretman pogorsanja

5. prisustvo ozbiljnih komorbiditeta (sr¢ano
popustanje, de novo poremecaji ritma,itd..)
6. nemogucnost lecenja u kuénim uslovima
Klinicka prezentacija pogorSanja HOBP je
heterogena, pa se preporucuje da procena
tezine pogorSanja kod hospitalizovanih
bolesnika, treba da bude zasnovana na
klinickim znacima pacijenta 1 preporucuje se
sledeca klasifikacija:

1. PogorSanje bez akutne respiratorne
insuficijencije: - broj respiracija : 20-30
udisaja u minuti; bez upotrebe pomocne
respiratorne muskulature; nema promena u
mentalnom  statusu;  hipoksemija  se
poboljsava pomocu dodatnog kiseonika
datog preko Venturi maske 28-35% FiO2;
bez povecanja PaCO?2.

2. Pogorsanja sa akutnom respiratornom
insuficijencijom - koja vitalno ne ugrozava
bolesnika: broj respiracija:> 30 udisaja u
minuti;  upotreba  pomoc¢ne  disajne
muskulature; nema promene u mentalnom
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statusu; hipoksemija se poboljSava dodatnim
kiseonikom preko Venturi maske 25-30%
Fi02; hiperkapnija tj. PaCO2 je povecana u
poredenju sa baznim vrednostima ili
poviSena 50-60 mmHg.

3. PogorSanje sa akutnom respiratornom
insuficijencijom - koja vitalno ugrozava
bolesnika ~ broj  respiracija: > 30
udisaja/minuti; upotreba pomocéne disajne
muskulature; akutne promene u mentalnom
statusu; hipoksemija nije poboljsana pomocu
dodatnog kiseonika preko Venturi maske ili
zahteva Fi02> 40%; hiperkapnija tj. PaCO2
je povecana u poredenju sa osnovnom ili
povisenom> 60 mmHg ili uz  prisustvo
acidoze pH <7,25.

Lecenje AECOPD-a se najceS¢e bazira
na slede¢im grupama lekova:

1. BETA-AGONISTI -

ANTIHOLINERGICI

Terapija sa inhaliranim beta-agonistom sa
kratkim dejstvom (SABA), sa ili bez
muskarinskih antagonista kratkog delovanja
(SAMA), i dalje predstavlja glavnu ulogu u
terapiji AECOPD-a. Nema dokaza da je
kombinovana terapija SABA/SAMA
superiornija od monoterapija u AE COPD.
Medutim pokazalo se, da je kombinacija
albuterola i ipratropiuma superiornija u
odnosu na bilo koji agens kod stabilnih
bolesnika sa HOBP-om, $to ukazuje na to da
se slican efekat moze videti kod pacijenata
sa AECOPD-om [8]. Ne preporucuje se
upotreba dugotrajnih  bronhodilatatora u
akutnoj fazi pogorSanja [1].
Optimalna metoda isporuke bronhodilatatora
obimno je proucavana, ali meta-analize nisu
pokazale nikakve konzistentne razlike,
izmedu inhalatora sa doziranim dozama
(MDIs) i nebulizatora [9,10]. Nedavni

sistemski pregled Cochrane-a analizirao je 8
studija koje su uporedivale efikasnost MDI-a
sa nebulizatorom, i nije nadeno dovoljno
dokaza koji bi dali prednost jednom metodu
isporuke, u odnosu na drugi [10]. Upotreba
nebulizovanih bronhodilatatora moze biti
pozeljna, kod pacijenti sa teskim stepenom
HOBP-a, jer oni mogu imati problema sa
upotrebom MDI uredaja. Medutim, faktori
kao Sto su troskovi, potreba za brzom
isporukom, dostupnost osoblja mogu biti u
korist upotrebe MDIl-a u odredenim
okolnostima. Mnogi AECOPD pacijenti koji
su primljeni u jedinicu intenzivne nege (JIN)
zahtevaju mehanicku ventilaciju 1 terapiju
bronhodilatorima. U ovom okruZenju se
mogu koristiti metode isporuke MDI ili
nebulizera; medutim, neki MDI uredaji
kompatibilni sa  svim
respiratorima  [10]. Zbog turbulentnog
vazdus$nog strujanja stvorenog mehanickom
ventilacijom, primeceno je da je isporuka
lekova u distalnim disajnim putevima samo
2,9% od isporucene doze, u poredenju sa
11,9% u odsustvu ventilacije [11].
2. KORTIKOSTEROIDI

Pokazano je da je upotreba kortikosteroida u
AECOPD znaajno poboljsava funkciju
plu¢a (FEV1), smanjuje neuspeh le€enja, 1
skra¢uje boravak u bolnici, ali ne uti¢e na
smanjenje stope smrtnosti [13]. Zbog
potencijalno ozbiljnih nezeljenih dogadaja,
kao Sto je hiperglikemija, treba koristiti
najnizu efikasnu dozu i1 najkrade vreme
trajanja terapije. GOLD smernice trenutno
preporucuju terapiju prednizona 40 mg
dnevno, oralnim putem tokom 5 dana za
AECOPD, ali se smernice ne razlikuju
izmedu ambulantnih, bolnickih 1 JIN

mozda  nisu

[1].Studije koje uporeduju razli¢ite doze
glukokortikoida, kod bolesnika AECOPD-a
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su dosledno pokazale da nize doze (20-80
mg dnevno) ekvivalenta prednizona, imaju
jednaku efikasnost, 1 wuzrokuju manje
nezeljene efekte od veéih doza [14,15].
Sli¢no tome, studije koje procenjuju trajanje
glukokortikoidnog tretmana u bolnickim
uslovima, potvrduju da kraée trajanje
terapije (krace od 5 dana), ima jednaku
efikasnost u poredenju sa duzim trajanjem
terapije [16,17]. Studije koje procenjuju
optimalnu terapiju u AECOPD-u ukazuje na
to da je oralni put unosa podjednako
efikasan kao intravenozni put, a nedavni
dokazi ukazuju na to da nebulizovani
glukokortikoidi, mogu imati efikasnost
sliécnu onoj kod oralnih glukokortikoida
[18,19]. Smernice GOLD preporucuju
nebulizovani budezonid, kao alternativu
oralnim  Kkortikosteroidima za tretman
AECOPD [1]. Dokaz o  upotrebi
glukokortikoida u ICU je ograniCen, jer
vecina studija iskljucuje ove pacijente.

3. ANTIBIOTICI
Upotreba antibiotika u AECOPD-u je
kontroverzna; medutim, neki podaci ukazuju
na dobrobit kod pacijenata koji su primljeni
u JIN [4,21]. Prema smernicama GOLD-a,
antibiotici se preporucuju za pacijente koji
pokazuju karakteristi¢éne simptome infekcije.
Ukratko, antibiotike treba dati pacijentima sa
egzacerbacijama HOBP, koji imaju:
1. tri kardinalna simptoma (povecanje
dispneja, zapremine sputuma i purulentan
sputum),
2. ako imaju dva od tri kardinalna simptoma,
ali je povecana puruluntnost sputuma jedan
od ta dva; ili
3.  zahtevaju  mehani¢ku
(invazivnu ili neinvazivnu) [3,6].
Preporucena duZina terapije za antibiotike je
5-7 dana [64]. lzbor antibiotika treba da

ventilaciju

bude zasnovan prema lokalnoj rezistenciji.
Obi¢no pocetni empirijski tretman je
aminopenicilin sa klavulanskom kiselinom,
makrolidom ili tetraciklinom. Uobicajeni
bakterijski patogeni u AECOPD su
Haemophilus influenzae, Moraxella
catarrhalis, Streptococcus pneumoniae i
Staphilococcus aureus [1]. Ako pacijent ima
Ceste egzacerbacije, ili viSestruko pogorSanje
koje  zahteva  mehanicku
pokrivanje antibiotika treba proSiriti na
gram-negativne i rezistentne bakterije.
Primenom antibiotske terapije kod pacijenata
primljenih  u JIN, znatno su smanjeni
smrtnost u bolnici, neuspeh lecenja, vreme
mehanicke ventilacije 1 duzina boravka u
bolnici [21]. Isto, nije dokazano kod
pacijenata koji su ambulantno leceni, ili su
hospitalizovani ali nisu kriticno oboleli.
Antibiotsku terapiju treba zapoceti samo
kod pacijenata koji ispunjavaju Kriterijume
kako bi se smanjio rizik od razvoja
rezistentnosti antibiotika [1,21]. Antibiotska
terapija treba da bude deeskalaciona po
dobijanju kulture sputuma.

Nekoliko biomarkera infekcije disajnih
puteva su ispitivana kod pogorsanja COPD-
a. Studije C-reaktivnog proteina (CRP) su
prijavile kontradiktorne nalaze. Pokazano je
da je CRP poviSen u bakterijskim 1 virusnim
infekcijama, pa se njegova upotreba kao
markera u ovom stanju ne preporucuje
[36,37]. Drugi proucavan biomarker je
prokalcitonin. Prokalcitonin je biomarker
koji se moze koristiti za donoSenje odluke o
uvodenju antibiotske terapije u AECOPD-u.
Specifican je za bakterijske infekcije, tako
da upotreba ovog testa moze spreciti
prekomernu upotrebu antibiotika i nastanak
rezistenih patogena [58], ali ovaj test je
skup, 1 Cesto nije dostupan.

ventilaciju,
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4. DERIVATI TEOFILINA
Intravenozni  metilksantini  (teofilin ili
aminophilline) se ne preporucuju za primenu
kod ovih pacijenata zbog znacajnih
nezeljenih efekata [34,35].

5. TERAPIA KISONIKOM

Terapija kisenikom je klju¢na komponenta
bolnickog lecCenja egzacerbacija. Dodatni
kiseonik treba titrirati, kako bi se poboljsala
hipoksemija pacijenta, sa ciljem postizanja
zasi¢enja kisonikom od 88 do 92% [72].
Kada se zapocne kiseoni¢na terapija, ¢esto
se moraju proveravati gasovi u krvi, kako bi
se osigurala zadovoljavaju¢a oksigenacija,
bez zadrzavanja ugljen-dioksida 1 / ili
pogorSanja  acidoze. Nedavna studija,
pokazala je da su gasne analize venskog
uzorka Krvi za procenu nivoa bikarbonata i
pH u korelaciji sa arterijskim [42]. Venturi
maske, (uredaji sa visokim protokom) nude
precizne i kontrolisane isporuke kiseonika,
viSe nego nazalni nastaver [34]. Kod
pacijenata sa akutnom hipoksemi¢nom
respiratornom  insuficijencijom,  terapija
kiseonikom  visokog protoka pomocu
nazalne kanile (HFNC) moze biti alternativa
standardnoj  terapiji ~ kiseonikom ili
neinvazivnoj ventilaciji pozitivnim
pritiskom. Neke studije su pokazale da
HFNC moze smanjiti  potrebu za
intubacijom, ili mortalitet kod pacijenata sa
akutnom  hipoksemi¢nom respiratornom
insuficijencijom (ARI) [43].
Kod bolesnika sa akutnom globalnom
(hipoksemicno/hiperkarbi¢no) respiratornom
insuficijencijom u pogorSanju HOBP,
ventilaciona podrska moze da se obezbedi ili
neinvazivnom (maska za nos ili masku lica)
ili invazivnom (oro-trahealna cev ili
traheostomija) ventilacijom

NEINVAZIVNA MEHANICKA
VENTILACIJA
Koris¢enje neinvazivne mehanicke

ventilacije (NIV) je pozeljno pre invazivne
ventilacije, kao pocetni nacin ventilacije za
leCenje akutne respiratorne insuficijencije
kod hospitalizovanih pacijenata zbog akutne
egzacerbacije HOBP. U randomiziranim
studijama, dokazana je uspeSnost NIV od
80-85% [44-51]. Pokazano je da NIV
poboljsava hipokesmiju i akutnu respiratornu
acidozu, tj. NIV povecava pH i1 smanjuje
PaCO2. NIV smanjuje frekvencu disanja,
napor respiratorne muskulature 1 tezinu
dispneje, komplikacije kao S§to su
pneumonije udruzene sa respiratornom
podrikom, i duzinu boravka u bolnici. Sto je
jo$ vaznije, stopa smrtnosti i potreba za
intubacijom se smanjuje sa ovom
intervencijom [44,49,51].

Indikacije za NIV 40 su:

1. respiratorna acidoza pCO2 > 6.0 kPa ili 45
mmHg i arterijski pH < 7.35

2. teSka dispnea sa klinickim znacima, koji
upucuju na zamor respiratorne muskulature,
povecan miSiéni rad pri disanju, (upotreba
pomocne respiratorne
paradoksalni pokreti abdomena i uvladenje
interkostalnih prostora)

3. perzistentna  hipoksemija  uprkos
suplementnoj oksigenoterapiji.

muskulature,

INVAZIVNA MEHANICKA
VENTILACIA

Vremenom ste¢eno iskustvo sa
generalizovanom  klinickom  upotrebom

NIV-a u HOBP, dovelo je do eliminacije
invazivne mehanicke ventilacije, kao prve
linjja lecenja akutne respiratorne
insuficijencije, kod hospitalizovanih
bolesnika zbog pogorSanja HOBP [85].
Dokazano je da kod pacijenata kod kojih se
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ne sprovodi neinvazivna ventilacija kao
pocetna terapija, 1 zapoCene invazivna
ventilacija, morbiditet, duzina bolnickog
leCenja 1 mortalitet su veci [80]. Najveca
opasnost je rizik od pneumonija udruzenih sa
respiratornom  potporom, barotrauma i
volutrauma, kao i rizik od traheostomije i
posledi¢no produzene ventilacije.

Indikacije ~za  pokretanje invazivne
mehanicke ventilacije [40] su netolerisanje
NIV-a ili neuspeh NIV-a:

1. stanje nakon kardioulmonalnog aresta

2. pomuéeno stanje svesti, agitiranost, koja

ne moze adekvatno da se kontroliSe
sedatvima

3. masivna aspiracija ili uporna nauzeja

4. stalna nemogucnost uklanjanja
respiratornog sekreta

5. teSka hemodinamska nestabilnost koja
nema odgovor na volumnu podrsku i
vazoaktivne lekove

6. teska ventrikularna 1 supraventrikularna
aritmija

7. zivotno ugrozavajuc¢a hipoksemija kod
bolesnika koji ne mogu da tolerisu NIV

DODATNA TERAPIJA

U zavisnosti od klinicke procene potreba
pacijenta, odgovarajuceg balansa tecnosti,
treba razmotriti upotrebu diuretika kada su
klini¢ki indikovani, antikoagulantne terapije,
lecenje komorbiditeta i nutricione potrebe.
Obzirom na to da su pacijenti,
hospitalizovani zbog pogorsanja HOBP-a, u
veéem riziku od nastanka tromboze dubokih
vena , potrebno je sprovesti profilakticke
mera za prevenciju nastanka tromboembolije
[40].

PREVENCIJA

Prestanak puSenja moze smanjiti rizik od
pogorsanja HOBP za cak 22%, i treba na
njemu insistirati kod svih pacijenata sa
rizikom za AECOPD [23]. Znacajno
smanjenje rizika se moze pojaviti tek 5
godina nakon prestanka puSenja. Upotreba
azitromicina za prevenciju AECOPD-a 1
dalje je kontroverzna. Istorijski koriS¢eni
zbog imunomodulatornih i antimikrobnih
efekata kod cisti¢ne fibroze, ovi lekovi po
rezultatima nekih studija mogu smanjiti broj
1 ucestalost egzacerbacija HOBP [24]. lako
su korisni za prevenciju AECOPD-a, mora
se voditi racuna o potencijalno smrtonosnim
kardiovaskularnim  dogadajima, mogucoj
pojavi otpornosti na makrolide, oSteéenju
sluha [25,26]. Odluke o uvodenju dugotrajne
terapije azitromicinom, trebalo bi donositi na
osnovu specificnog fenotipa pacijenta,
uzimajuéi u obzir rizike i koristi.
PULMONALNA REHABILITACIJA
Pacijentima koji imaju dozivljaj kratakog
daha tokom hoda ili odredenih aktivnosti
treba savetovati pulmonalnu rehabilitaciju.
Prose¢na duZina programa rehabilitacije je 4
do 10 nedelja. Treba je pokrenutu u periodu
nakon 4 nedelje po otpustu. Rehabilitaciona
struktura  podrazumeva  obuke  vezbi,
savetovaliSta za ishranu, strategije za
prestanak puSenja 1 edukacija o ukupnom
zdravlju i lekovima. Ciljevi rehabilitacije
ukljucuju smanjenje simptoma, poboljSanje
kvaliteta Zivota i poboljSanje sposobnosti za
obavljanje  svakodnevnih aktivnosti.
Klini¢ka ispitivanja pokazala su da programi
za rehabilitaciju plu¢a mogu povecati vreme
izdrzljivosti, maksimalno optere¢enje 1
potroSnju  kiseonika, produzuju vreme
preZivljavanja 1 smanjuju mortalitet [1].
VAKCINACIJA
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Vakcinacija protiv sezonskog gripa i
pneumokoknom vakcinom su vazne da bi se
izbegle ozbiljne komplikacije [
hospitalizacije zbog pogorsanja. Pacijenti
starosne dobi 65 i vise godina, se podstic¢u da
dobiju i pneumokoknu konjugatnu vakcinu
(PCV13) i pneumokoknu polisaharidnu
vakcinu (PPSV23). Pacijenti mladi od 65
godina sa FEV1 ispod 40% takode su
podstaknuti da dobiju PPSV23, jer se
pokazalo da smanjuje incidencu pneumonije
steCene u zajednici, u ovoj populaciji. U
poslednjim preporukama se savetuju da
pacijenti dobiju TDap vakcinu i zoster
vakcinu [27].

PROGNOZA

Dugotrajna prognoza nakon hospitalizacije
zbog pogorSanja HOBP je loSa, sa
petogodisnjom smrtno$éu od oko 50% [27].
Faktori nezavisno povezani sa loSim
ishodom ukljucuju stariju Zivotnu dob, nizi
indeks telesne mase, prisustvo komorbiditeta
(npr. kardiovaskularne bolesti ili rak pluca),
prethodne hospitalizacije zbog egzacerbacije
HOBP i potrebu za dugotrajnom terapijom
kiseonikom [28-30].

Pacijenti koje karakteriSe veca prevalenca 1
tezina respiratornih  simptoma, slabiji
kvalitet zivota, loSija funkcija pluca, nizi
kapacitet vezbanja, niza gustina parenhima
pluca 1 zadebljali bronhijalni zidovi
verifikovani CT pregledom, su takode sa
povecanim rizikom za smrtni ishod nakon
akutnog pogorsanja HOBP-a [31]. Nedavno
azurirani Cochrane pregled je zaklju¢io da
koris¢enje akcionih planova za pogorSanje
HOBP, smanjuje broj hospitalizacija. Takve
obrazovne intervencije su takode utvrdile da
je povecavan tretman egzacerbacija HOBP
sa kortikosteroidima i antibiotikom u
ambulantnim uslovima [32].

ZAKLJUCAK

Pogorsanja HOBP su povezana sa znac¢ajnim
negativnim uticajem na pluénu funkciju,
kvalitet Zivota, morbiditet 1 mortalitet 1
povecanje troSkova zdravstvene zastite.
Sprecavanje pogorSanja HOBPa treba da
bude klju¢na komponenta, sa naglaskom na
preventivnim
nefarmakoloskim strategijama za smanjenje
ili ~ spreCavanje = pogorSanja  HOBP.
Farmakaloska terapija  pogorSanja je
bronhodilatatorna terapija kratkodeluju¢im
beta agonistima ili muskarinskim
antagonistima koji se apliciraju preko MDI
ili nebulizatora. Terapija kortikosteroidima u
dozi od 20-80mg dnevno ekvivalent
metroprednizolona se sprovodi u trajanju od
5 dana, oralnim ili intravenskim putem.
Antibiotsku terapiju, ukoliko ima znakova
bakterijske infekcije, sprovoditi u trajnaju od
5-10 dana pri ¢emu se u odabiru antibiotika
treba voditi lokalnim obrascima osetljivosti
patogena. Teofilinski preparati se ne
preporucuju u terapiji AECOPD. Kao glavna
nefarmakoloska strategija za borbu protiv
efekata =~ AECOPD-a, preporucuje  se
neinvazivna ventilacija (NIV) kao tretman
izbora.
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MANAGMENT ACUTE EXACERBATION OF CHRONIC OBSTRUCTIVE
PULMONARY DISEASE
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Abstract

Acute exacerbation(s) of chronic obstructive pulmonary disease (AECOPD) tend to be critical
and debilitating events leading to poorer outcomes in relation to chronic obstructive pulmonary
disease (COPD) treatment modalities, and contribute to a higher and earlier mortality rate in
COPD patients. Besides pro-active preventative measures intended to obviate acquisition of
AECOPD, early recovery from severe AECOPD is an important issue in determining the long-
term prognosis of patients diagnosed with COPD. Updated GOLD guidelines and recently
published American Thoracic Society/European Respiratory Society clinical recommendations
emphasize the importance of use of pharmacologic treatment including bronchodilators, systemic
steroids and/or antibiotics. As a non-pharmacologic strategy to combat the effects of AECOPD,
noninvasive ventilation (NIV) is recommended as the treatment of choice as this therapy is
thought to be most effective in reducing intubation risk in patients diagnosed with AECOPD with
acute respiratory failure.
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