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UvVOD

KOPB oznacuje ireverzibilna in napredujoCa obstruktivna motnja ventilacije. Za nastanek
bolezni je potrebna dolgotrajna izpostavljenost cigaretnemu dimu ali drugim neugodnim
mikroklimatskim razmeram (prah, kemikalije). Bolezen ima kronicen potek s spremljajo¢imi
akutnimi poslabsanji. Vodi v postopen upad plju¢ne funkcije in prezgodnjo smrt. Po podatkih
SZ0O je KOPB na 4. mestu med vzroki smrti. S spirometrijo izmerimo obstruktivno motnjo

ventilacije. Po aplikaciji bronhodilatatorja ne dosezemo normalizacije pljucne funkcije.

Kroni¢no obstruktivno plju¢no bolezen (KOPB) oznacuje ireverzibilna in napredujoca
obstruktivna motnja ventilacije. Bolezen je pogosta in najpogosteje prizadene kadilce. Vsak
kadilec, ki kaslja, Se nima KOPB. Zboli okoli 20 % kadilcev. Za KOPB je znacilen pospesen
upad pljucne funkcije in prezgodnja smrt. Bolezen spremljajo akutna poslabSanja (apKOPB).
Pri tezjih oblikah KOPB so apKOPB pogostejSa in teZja ter bolnika zivljenjsko ogrozijo (1,
2).

Ko bolnika z dispnejo in kroni¢nim kasljem vidimo prvi¢, moramo v diferencialni diagnozi
pomisliti tudi na KOPB, kajti KOPB sodi med 3 najpogostejse razloge za kroni¢no dispnejo
pri naporu. S spirometrijo izmerimo obstruktivno motnjo ventilacije. Po aplikaciji

bronhodilatatorja ne dosezemo normalizacije pljucne funkcije.



V Sloveniji zaradi posledic KOPB vsako leto umre 600 ljudi. Po podatkih Svetovne
zdravstvene organizacije pa je KOPB na 4. mestu kot vzrok smrti (3a). Ti alarmantni podatki
zagotovo pozivajo k aktivnejSemu pristopu v odkrivanju bolezni. Zdravnik druzinske
medicine je zadolzen za diagnostiko in zdravljenje ter usklajevanje in vodenje zdravstvene

oskrbe in napotitve na specialisti¢no raven (4).

Pri obravnavi bolnika, za katerega sumimo, da ima KOPB, vedno preverimo (3, 9, 10), ali je
bolnik:

- dolgoletni kadilec (kadi vsaj 10 let ali je bivsi kadilec),

- delal ali dela v masivni izpostavljenosti prahu in kemikalijam (hlapi, drazljivci, dim),

- starejsi od 40 let.



1. DIAGNOSTICNI POSTOPEK V CASU STABILNE KOPB V AMBULANTI
DRUZINSKEGA ZDRAVNIKA

Diagnozo KOPB postavimo z izvedbo spirometrije.

Spirometrija je indicirana pri dolgoletnih kadilcih, Se posebej, ¢e imajo znake kroni¢nega
bronhitisa in/ali dispneje pri naporu.

Razmerje med FEV, in SVC ali FVC (izberemo vecjo vrednost) je kazalnik obstrukcije,
kadar je znizan pod 70 %.

Ce s spirometrijo zaznamo obstrukcijo, je potrebno opraviti bronhodilatatorni test. Bolniku
apliciramo 4 vpihe salbutamola in 15 minut zatem ponovimo spirometrijo. Test je pozitiven,
kadar se vrednost FEV| poveca za 12 % referencne vrednosti in za vsaj 200 ml. Pri bolniku
s KOPB je bronhodilatatorni test praviloma negativen. Z bronhodilatatorjem in drugimi

zdravili pri KOPB ne moremo normalizirati plju¢ne funkcije.

Osnovna preiskava v diagnostiki KOPB je spirometrija (2, 3, 9). Zdravnik druzinske
medicine naj izvede ali napoti na spirometrijo dolgoletne kadilce, posebej tiste z znaki
kroni¢nega bronhitisa in/ali dispneje ob naporu. V Sloveniji je spirometrija dostopna v vseh
zdravstvenih domovih v okviru dispanzerjev medicine dela in v pulmoloskih ambulantah. V
Ljubljani je na voljo ambulanta za spirometrijo v okviru specialisticne ambulante BolniSnice
Golnik — KOPA. Stevilni zdravniki izvajajo ambulantno spirometrijo tudi v okviru svojih
ambulant. Pomanjkljivosti ambulantne spirometrije pri nas so: pomanjkljiva usposobljenost
medicinskih sester na osnovni ravni (Ceprav je izobrazevanje zanje organizirano), relativno
visoka cena aparatov in neurejen sistem vrednotenja storitve s strani zdravstvene

zavarovalnice.

Vrednotenje izvida spirometrije:

Razlika med izmerjenim SVC (angl. slow vital capacity) in FVC (angl. forced vital capacity)
naj bi pri zdravem ¢loveku ne znasala ve€ kot 10 %. Pri ve¢ji razliki posumimo na dinami¢no
obstrukcijo, ki jo sprozi forsiran izdih. Pri uporabi referen¢ni vrednosti NHANES III se
namesto FVC lahko uporabi tudi FEV¢ — forsirano izdihani volumen zraka v Sestih sekundah.
S pomocjo izmerjenega FEV, (forsiran ekspiratorni volumen v prvi sekundi) izra¢unamo
Tiffneaujev indeks (TI) = FEV/(VC, FVC ali FEVg; v imenovalnik vstavimo tisto vrednost,
ki je ve¢ja). Ta indeks je kazalnik obstrukcije, kadar je zmanjSan pod 70 % za bolnikovo

starost (Ce uporabljamo referencne vrednosti NHANES III) (2, 3, 11).



Kadar s spirometrijo zaznamo obstrukcijo, vedno opravimo tudi bronhodilatatorni test. Za
bronhodilatatorni test pri odraslem uporabimo 4 vdihe (0,4 mg) salbutamola, po moznosti
preko dolgega podaljska. Zdravilo iz vdihovalnika naj aplicira sestra. Ob tem naj z bolnikom
ponovi navodila (tehniko) za pravilno jemanje zdravila. Spirometrijo ponovimo 15 minut po
aplikaciji zdravila. Test vrednotimo kot pozitiven, ¢e se vrednosti FEV| povecajo vsaj za 12
% referen¢ne vrednosti in za vsaj 200 ml. Mejno ali blago pozitiven bronhodilatatorni test je
mozen tako pri astmi kakor pri kroni¢ni obstruktivni plju¢ni bolezni. Pozitiven
bronhodilatatorni test je znacilen za astmo le ob vecjih porastih FEV in diagnosticen za astmo
ob normalizaciji FEV; po bronhodilatatorju (1, 11). Pri KOPB FEV, z zdravili ne moremo

normalizirati.

Ce izmerimo obstrukcijo, ki se po bronhodilatatornem testu bistveno ne sprementi, je potrebna
diagnostika na specialisti¢ni ravni. SploSni/druzinski zdravnik postavi utemeljen sum, da gre
za KOPB, in ga podkrepi z dosegljivimi preiskavami, dokon¢na razjasnitev in nedvomna
potrditev diagnoze pa je v domeni specialista pulmologa.

V ambulanti druzinskega zdravnika naj se v stabilnem obdobju bolezni opravi tudi meritev

saturacije krvi s kisikom s pulznim oksimetrom, radiogram plju¢, EKG in hemogram.

2. AKUTNO POSLABSANJE KOPB (apKOPB)
Osnovni pogoj za postavitev diagnoze apKOPB je ze predhodno postavljena diagnoza KOPB.

Akutno poslabSanje KOPB zaznamuje hitro nastalo ojacenje simptomov. Vzroki apKOPB so
bakterijske in virusne okuzbe dihal ter hujSa onesnaZenost zraka, v 20-30 % pa ostane vzrok
poslabsanja neidentificiran. V Casu poslabSanja potrebuje bolnik dodatno zdravljenje, ima
okrnjeno kakovost Zivljenja, pogosta poslabsanja pospesSijo naravni potek izgube pljucne
funkcije. apKOPB so bolj pogosta pri bolnikih s hudo ali zelo hudo obliko KOPB, pri kadilcih

in pri bolnikih, ki imajo v stabilni fazi bolezni v izmecku prisotne bakterije.

Med bakterijskimi povzrocitelji apKOPB prevladujejo H. influenzae, S. pneumoniae in M.
catarrhalis. Pri bolnikih s hudo KOPB se poveCuje delez okuzb z gramnegativnimi
enterobakterijami in P. aeruginosa.

Priblizno 50 % apKOPB povzroc¢ajo virusne okuzbe z rinovirusi, picornavirusi, RSV in virusi

influence. Priblizno Cetrtino apKOPB povzro¢ajo kombinirane bakterijske in virusne okuzbe.




Definicija

Akutno poslabsanje kroni¢ne obstruktivne pljucne bolezni (apKOPB) zaznamuje hitro nastalo
ojacenje simptomov, ki presegajo za bolnika obicajno variabilnost simptomov. Zaradi
ojacanih simptomov bolnik potrebuje poleg osnovne terapije dodatne ukrepe in zdravila,

neredko celo napotitev v bolnisnico.

Klini¢ni pomen poslabSanja:

Simptomi ali plju¢na funkcija se povrnejo na izhodis¢ne vrednosti Sele nekaj tednov po
poslabsanju. V tem cCasu je kakovost bolnikovega zivljenja pomembno okrnjena. Pogosta
poslabsanja pospesijo naravni potek izgube pljucne funkcije. apKOPB je nevaren dogodek,
saj umre v tezjih poslabSanjih vsaj desetina bolnikov (12, 13, 14). Bolnik s KOPB, ki je v
eksacerbaciji potreboval hospitalizacijo, bo zelo verjetno v enem letu ponovno ali celo

nekajkrat hospitaliziran (15).

2.1. ETIOLOGIJA apKOPB

apKOPB sprozajo bakterijske, atipi¢ne ali virusne okuzbe ter hujsa onesnazenost zraka. V 20—
30 % primerov vzroka poslabSanja ne razkrijemo. Pljucnica, sréno popusSc¢anje ali akutni
pljucni embolizmi pri bolniku s KOPB ne sodijo med apKOPB, ampak poslabSujejo klini¢no
sliko KOPB, torej jih je treba upostevati kot diferencialno diagnosti¢ne moznosti apKOPB.
Med predisponirajoce dejavnike za apKOPB sodijo huda ali zelo huda oblika KOPB, kajenje

in bakterijska kolonizacija dihal v stabilnem obdobju bolezni (16).

2.2. ETIOLOGIJA apKOPB IN MIKROBIOLOSKA DIAGNOSTIKA

MikrobioloSko ugotavljanje povzrocCiteljev apKOPB je pomembno zaradi spremljanja
pogostnosti okuzb z razliénimi povzrocitelji in njihove odpornosti na antibiotike.
Pregledujemo razmaz izmecka ali aspirata traheje/tubusa, obarvanega po Gramu in kulture
obeh kuznin. Za mikrobioloske preiskave uporabljamo le kakovostno odvzete kuznine.

MikrobioloSka analiza kuZznin je posebej pomembna pri bolnikih s hudo KOPB in pri

bolnikih, ki se ne odzovejo na empiri¢no predpisan antibiotik.

apKOPB v 40-50 % povzrocajo bakterije (3, 17, 18). Kolonizacija dihal v stabilni fazi bolezni

otezuje ugotavljanje mikrobne etiologije apKOPB.

a) Bakterijska okuzba




Od 25 do 50 % bolnikov s KOPB ima spodnje dihalne poti, ki so pri zdravih ljudeh sterilne,
kolonizirane z bakterijami. Prisotnost bakterij v izmecku bolnikov v stabilni fazi bolezni je
povezana s pogostejsimi apKOPB (18a). Ugotovili so tudi, da so bila apKOPB, pri katerih so
ugotovili mikrobnega povzrocitelja (bakterija ali virus), hujsa kot tista, pri katerih mikrobne
etiologije niso potrdili (19). Prisotnost bakterij v spodnjih dihalnih poteh povzroca vec
apKOPB in hitrejsi upad pljucne funkcije (19a, 19b, 19¢). Pogosta akutna poslabSanja zaradi
bakterijskih okuzb pospesijo napredovanje KOPB. Nekatere Studije nakazujejo, da se med
poslabsanjem poveca bakterijsko breme v dihalih in/ali da se pri istem bolniku spremeni sev
posamezne bakterije, ki povzroci poslabsanje, kar so dokazali pri bakterijah H. influenzae, S.

pneumoniae in M. catarrhalis, ne pa tudi pri P. aeruginosa (20, 21).

Pri bolnikih z blago obliko apKOPB, ki ne potrebujejo bolniSnicnega zdravljenja, kot
povzrocitelji prevladujejo H. influenzae, S. pneumoniae in M. catarrhalis. Pri bolnikih s hudo
obliko apKOPB se pomen pnevmokoka in moraksele zmanjSa in poleg H. influenzae
postanejo bolj pomembne po Gramu negativne enterobakterije in Pseudomonas aeruginosa
(18, 22, 23, 24). Pri bolnikih z blago KOPB z redkimi poslabSanji pogosteje osamimo S.

pneumoniae, z upadanjem FEV| pa H. influenzae.

Empiri¢no zdravljenje bolnikov, ki imajo dejavnike tveganja za okuzbo s P. aeruginosa, se
razlikuje od zdravljenja obicajnih apKOPB. P. aeruginosa povzrota 10—-15 % apKOPB pri
bolnikih, ki potrebujejo bolnisni¢no zdravljenje in imajo FEV; < 50 %. Odstotek je Se vecji

pri bolnikih, zdravljenih na EIT, ki potrebujejo umetno ventilacijo.

Dejavniki, ki napovedujejo kolonizacijo dihalnih poti s P. aeruginosa (18):
- nedavna hospitalizacija,

- zdravljenje z antibiotiki ve¢ kot 4 x letno,

- zdravljenje z antibiotiki v zadnjih 3 mesecih,

- huda bolezen s FEV; <30 %,

- kolonizacija ali predhodna okuzba s P. aeruginosa.




Bakteriji Chlamydophila pneumoniae in Mycoplasma pneumoniae ne izgledata pomembna
etioloska dejavnika apKOPB. Studije, ki so uporabljale serolosko diagnostiko, so nakazovale
svezo okuzbo z bakterijo Chlamydophila pneumoniae v 4-20 % apKOPB, z bakterijo
Mycoplasma pneumoniae pa redkeje (25, 26, 26a). Diederen in sod. so v nedavni Studiji z
uporabo PCR ugotovili, da atipicne bakterije nimajo vloge v stabilni, zmerno hudi obliki

KOPB in njenih akutnih poslabsanjih. (27).

b) Virusna okuZba

Virusi so pomembni sprozilci apKOPB. Okrog 50 % apKOPB je povezanih z virusno okuzbo
z rinovirusi, picornavirusi, RSV in virusom influenzae A (28, 29). Virusna apKOPB so bila
povezana s simptomi prehlada in podaljSanim okrevanjem (30). Ocenjujejo, da se okoli 25 %
apKOPB odvija s kombinirano virusno in bakterijsko okuzbo (19). Primarne virusne infekcije
so namre¢ predispozicija za bakterijsko infekcijo dihalnih poti. Pri napredovali KOPB je v
nad 50 % prisotna kolonizacija dihalnih poti s potencialno patogenimi bakterijami, kar se ob

virozi spremeni v klini¢no bakterijsko infekcijo (13).

¢) MikrobioloSka diagnostika
MikrobioloSko ugotavljanje povzrociteljev apKOPB je tezavno zaradi velikega deleza
bolnikov s KOPB, katerih spodnja dihala so v stabilni fazi bolezni kolonizirana z moznimi
povzrocitelji apKOPB. Pregled razmaza izmecka ali aspirata traheje/tubusa, obarvanega po
Gramu, in kultivacijo teh kuznin za osamitev povzrocitelja zatorej priporo¢amo pri bolnikih z
apKOPB, zdravljenih v bolni$nici, in sicer pri tistih:
- ki imajo hudo obliko apKOPB ali
- pri katerih pricakujemo mikroorganizme, tezavne za zdravljenje ali
- pri katerih pricakujemo mikroorganizme, odporne proti antibiotikom (bolniki,
predhodno zdravljeni z antibiotiki ali glukokortikoidi, z ve¢ kot 4 apKOPB na leto in
FEV, <30 %).

Za pridobitev uporabnih rezultatov moramo oceniti kakovost izmecka in endotrahealnega
aspirata (glede na vsebnost celic ploSCatega epitela in levkocitov) in narediti kvantitativno

kulturo le iz kakovostnih kuznin.

Pri osamljenih bakterijah izvedemo tudi test obcutljivosti za antibiotike, da lahko izberemo

usmerjeno antibioticno zdravljenje. Obenem pridobimo pomembne podatke o gibanju



odpornosti moznih povzrociteljev apKOPB v lastnem geografskem okolju, kar lahko s pridom

uporabimo za odlocanje o priporo¢enem empiricnem protimikrobnem zdravljenju.

2.3. VNETJE BRONHIJEV pri apKOPB

apKOPB je vselej posledica povecanega vnetja bronhijev. Vnetje bronhijev v apKOPB ima
tudi elemente eozinofilnega vnetja (31, 32). To morda razlozi, zakaj so sistemski
glukokortikodi za zdravljenje apKOPB uspesni, povsem brez ucinka pa so pri stabilni KOPB.
Pri jasnih apKOPB zaradi bakterijske okuzbe je v bronhijih prisotno ojac¢eno nevtrofilno

vnetje (33).

2.4. PATOFIZIOLOSKE SPREMEMBE PRI apKOPB

Bolniki s KOPB imajo poleg neujemanja ventilacije s perfuzijo tudi moteno mehaniko
dihanja. V casu poslabsanja KOPB se dodatno poveca upor v dihalnih poteh, poslabsa se
neravnovesje med zahtevo po povecani ventilaciji in zmoznostjo dihalnih miSic. Dihalne
miSice se utrudijo. K slabsi ucinkovitosti inspiratornih miSic prispeva hipoksemija in
hiperinflacija pljuc¢. Slednja se ob hitri frekvenci dihanja in krajSem c¢asu izdiha med
poslabsanjem Se povecuje (1, 2). Hipoksi¢na vazokonstrikcija v plju¢ih pomembno pripomore

k poslabsanju plju¢ne hipertenzije in odpovedovanju plju¢nega srca (34, 35, 36).

Pri tezkem poslabsanju KOPB zacaran krog napredujoce hiperkapnije, motenega spanja in
utrujenosti dihalnih miSic povzroc¢i moteno zavest in odpovedovanje dihanja. Povecan upor v
dihalnih poteh, zmanjSana podajnost dihalnega sistema in dihanje na vrhu krivulje tlak —
volumen (torej ob povecCanih pljucnih volumnih ob koncu izdiha) zmanjSajo mehansko
ucinkovitostjo trebusne prepone. Prezgodnje zapiranje malih dihalnih poti v izdihu dodatno
bremeni dihalne miSice. Za izdih se uporabijo trebuSne miSice. Zaradi povecane frekvence
dihanja in zve¢anega mrtvega prostora se pojavi dinami¢ni upor v izdihu, ki dodatno poveca
ujetost zraka v pljucih in poslabSa izmenjavo dihalnih plinov. Povecan pljuc¢ni zilni upor
zaradi hipoksemije in zmanjSan venski dotok v srce zaradi hiperinflacije plju¢ obremenita
desno srce in zmanjSata minutni volumen. Nezadostna sistemska ponudba kisika doda
metabolno komponento respiracijski acidozi. Hipoksemija in acidoza dodatno poslabsSata

funkcijo dihalnih misic (36a).

2.5. KLASIFIKACIJA apKOPB — po Anthonisenu



apKOPB razdelimo po kanadskih kriterijth po Anthonisenu v tri skupine (6, 37, 38).

Razdelitev predstavlja temelj za odlocanje o uvedbi antibioti¢ne terapije.

Tabela 1: Razdelitev apKOPB po Anthonisenu.

Tip I prisotni so vsi trije simptomi; poveCanje dispneje, povecanje koli¢ine sputuma in
povecanje gnojnosti sputuma.

Tip II: prisotna je katerakoli kombinacija dveh od nastetih treh simptomov.

Tip III: prisoten je le eden od treh »glavnih« simptomov in Se vsaj eden izmed naslednjih:
infekcija zgornjih dihal v preteklih petih dneh, ve¢ piskanja, struganja, ve¢ kaslja, febrilnost

ali celo hipotermija brez drugega vzroka, za 20 % vecja frekvenca dihanja, tahikardija.

2.6. KLINICNI DEJAVNIKI TEZKEGA POSLABSANJA

Klini¢ni dejavniki tezkega poslabSanja so: FEV; < 50 % v stabilni fazi bolezni, podatek o
predhodnem tezkem poslabSanju ali umetni ventilaciji, pridruzene bolezni in TZKD.

Pri tezkem poslabSanju KOPB ob telesnem pregledu ugotovimo motnjo zavesti, uporabo
dodatnih dihalnih miSic, paradoksno dihanje, tahipnejo nad 30/min, novo nastalo cianozo ali

pojav perifernih edemov.

Pri bolniku z apKOPB moramo vedno presoditi, ali so prisotni dejavniki, ki oznacujejo tezko

poslabsanje.

Tabela 2: Dejavniki, ki oznacujejo teZko poslabSanje (3).

Podatki iz anamneze in predhodnih bolnikovih obravnav:
- vrednost FEV v stabilnem obdobju pod 50 %,
- podatek o predhodnem tezkem poslabsanju ali intubaciji in umetni ventilaciji,
- soCasne bolezni (npr.bolezni kardiovaskularnega sistema, ledvicna insuficienca),

- trenutno zdravljenje (predvsem TZKD).

Znaki, ki jih lahko opazimo pri tezkem apKOPB:
- motnja zavesti,
- uporaba dodatne dihalne muskulature,
- paradoksno dihanje,

- frekvenca dihanja nad 30/min,




- novo nastala cianoza,

- pojav perifernih edemov.

3. DIAGNOSTICNA OBRAVNAVA BOLNIKA Z apKOPB V AMBULANTI
ZDRAVNIKA DRUZINSKE MEDICINE (3, 39, 40)

Splo$ni zdravnik mora opraviti diferencialno diagnozo poslabsanja dispneje pri bolniku z
znano diagnozo KOPB. Pri diagnozi apKOPB mora oceniti tezo poslabSanja in se odlociti, ali
bo bolnika zdravil ambulantno ali ga bo napotil v bolniSnico.

Diagnosticna obravnava zajema anamnezo, natancen telesni pregled in laboratorijske
preiskave. V anamnezi se osredoto¢imo na iskanje Anthonissenovih kriterijev, pri telesnem
pregledu pa na dejavnike, ki napovedujejo tezko poslabsanje.

Laboratorijske preiskave niso potrebne za potrditev diagnoze apKOPB, pa¢ pa koristijo za
izkljucitev drugih diferencialno diagnosti¢nih moznosti. Zato svetujemo, da se opravijo CRP,
kompletna krvna slika, ionogram, dolo¢imo vrednost secnine, kreatinina in krvne glukoze,

RTG prsnih organov in EKG.

Zdravnik druzinske medicine naj se pri bolniku z dispnejo opredeli do moznosti apKOPB.
Presodi naj o diferencialni diagnozi dispneje pri bolniku s poznano KOPB (Tabela 3). Ce
postavi diagnozo apKOPB, mora oceniti Se tezo poslabSanja in se na osnovi te odlociti, ali je

pri bolniku indicirano ambulantno zdravljenje ali napotitev v hospitalno obravnavo.

Zdravnik druzinske medicine se v zvezi z obravnavo apKOPB srecuje predvsem z dvema
problemoma: z organizacijskimi tezavami znotraj same ustanove in z vidikom sodelovanja z
vi§jimi nivoji obravnave. Glede na dostopnost posameznih preiskav v posamezni ambulanti in
glede na oddaljenost bolniSnice lahko prihaja v posameznih okoljih do manjsih razlik v

obravnavi.

1. Anamneza. apKOPB je povezano s poslabSanjem simptomov, povecano dispnejo,
povecano koli¢ino sputuma in povecano gnojnostjo sputuma (3).
Bolniki lahko navajajo tudi nespecificne simptome: rinitis, poveano utrujenost, povisano

temperaturo, obcutek utesnjenosti prsnega kosa, slabost, nespecnost, zaspanost, zmedenost.




2. Telesni pregled. Pri telesnem pregledu zdravnik druzinske medicine izmeri telesno
temperaturo, frekvenco dihanja in pulza, krvni tlak, oceni periferne edeme in stanje zavesti.

Pri obravnavi bolnika i§¢e dejavnike, ki napovedujejo tezko poslabsanje KOPB (Tabela 2).

3. Pulzna oksimetrija je izvedljiva pravzaprav povsod, tako v ambulantah druzinske
medicine kot na terenu. Ce je izmerjena vrednost niZja od 90 %, je potrebno zdravljenje s
kisikom v bolnisnici. V tem primeru pacienta nemudoma napotimo na pregled v bolnisnico in

nadaljnja diagostika ni smiselna.

4. Laboratorijske preiskave. Osnovni laboratorijski izvidi so v vecini okolij osnovnega
zdravstva dosegljivi v roku ene ali nekaj ur, Se posebej e se poudari urgentnost izvidov.
Koristne preiskave so:
- CRP in stevilo levkocitov (nista odloc¢ilna za postavitev diagnoze apKOPB, pac pa
zelo visoki vnetni parametri nakazujejo moznost pljucnice),
- koncentracija natrija, kalija, kreatinina in se¢nine ter glukoze v krvi (niso odlocilni za
postavitev diagnoze apKOPB, so pa pomembni pri oceni stanja bolnika),
- plinska analiza krvi je veCinoma dosegljiva le v vec¢jih prehospitalnih enotah.

Respiratorna acidoza je razlog za hospitalizacijo.

5. Za diferencialno diagnozo (Tabela 3) pridejo v postev:

- RTG prsnih organov, ki je v razli¢nih okoljih razlicno dosegljiv. Z njim diagnoze
akutnega poslabSanja KOPB sicer ne moremo potrditi, lahko pa izklju¢imo nekatere
druge vzroke za dispnejo pri bolnikih s KOPB (tab.3).

- EKG nam pomaga lociti med kardialnimi vzroki dispneje in med apKOPB. Izvedljiv
je v vseh ambulantah in v veCini primerov tudi na terenu.

Tabela 3: NajpogostejSi razlogi ojacenih respiratornih simptomov pri bolnikih s KOPB.

- apKOPB,

- pljuénica,

- sréno popuscanje,
- pnevmotoraks,

- plevralni izliv,

- plju¢na embolija,

- motnja srénega ritma.




6. Spirometrije pri apKOPB ne izvajamo.
Glede na stopnjo ogrozenosti bolnika in intenzivnost poslabsanja KOPB se zdravnik
druzinske medicine odlo¢i za ambulantno zdravljenje ali za napotitev na interni oddelek

regijske bolniSnice.

4. DIAGNOSTICNA OBRAVNAVA V BOLNISNICI (2, 3)

Vsakemu bolniku napravimo RTG prsnih organov in EKG. Preverimo CRP, kompletno krvno
sliko, koncentracijo natrija, kalija, se¢nine, kreatinina in krvne glukoze.

Vsakemu bolniku z apKOPB napravimo plinsko analizo arterijske krvi za dokaz morebitne
hipoksi¢ne in/ali hiperkapnicne respiracijske insuficience in metabolnih moten;.

Spirometrije pri akutno bolnem ne izvajamo.

1. Natan¢na anamneza in status (veljajo navodila v Tabeli 2).

2. Radiogram toraksa in EKG. Na radiogramu plju¢ iS§¢emo znake za pnevmotoraks, sréno
popuscanje, atelektazo ali pljucnico. Radiogram je pomembno orodje, ki sluzi predvsem
diferencialni diagnozi apKOPB. Za apKOPB je znacilno, da na rentgenogramu ne najdemo
novih sprememb. Zato je velikokrat potrebna primerjava s starimi rentgenogrami.

1z zapisa EKG razberemo znake hipertrofije desnega prekata, iS¢emo motnje srénega ritma in

ishemijo.

3. Druge laboratorijske preiskave.

a) Preverimo hemogram, koncentracije elektrolitov, senine in kreatinina ter CRP. Vedno
kontroliramo koncentracijo glukoze. Stevilo levkocitov pri apKOPB obi¢ajno ni zelo
informativno (lahko so prisotne normalne vrednosti levkocitov kljub gnojnemu izpljunku

zaradi bakterijske okuzbe), tudi vrednost CRP obi¢ajno ni mo¢no zvisana.

b) V plinski analizi arterijske krvi i§¢emo hipoksemicno in/ali hiperkapni¢no respiracijsko
insuficienco. Posebej pozorno moramo obravnavati bolnika z akutno nekompenzirano

hiperkapni¢no respiracijsko insuficienco (respiracijska acidoza).




4. Vitalogram. Zelo pomemben je podatek o vrednosti FEV, v stabilnem obdobju KOPB, ki
nam sluzi za orientacijo o napredovanju bolezni v stabilni fazi. Bolniki s hudo boleznijo in
nizkimi vrednostmi FEV; imajo tezji potek poslabsanja, vecjo stopnjo intubacij in vecjo
umrljivost. Ta podatek je pomemben pri odlo¢anju o intenzivnosti ukrepanja v fazi
poslabsanja.

Vitalograma ne delamo pri akutno bolnem.

PEF-a pri bolnikih s KOPB ne merimo.

5. ZDRAVLJENJE apKOPB

5.1. SAMOZDRAVLJENJE apKOPB

Bolnike in svojce je treba pouciti o zgodnjih simptomih apKOPB. Bolniki, ki so seznanjeni z
naceli samozdravljenja apKOPB, hitreje prepoznajo poslabSanje svoje bolezni (41, 42).
Bolniki naj se posvetujejo z zdravnikom druzinske medicine oziroma skladno s predhodnimi

navodili pulmologa.

5.2. ZDRAVLJENJE apKOPB V AMBULANTI ZDRAVNIKA DRUZINSKE
MEDICINE

Pri zdravljenju uporabljamo vec vrst zdravil hkrati.

Bolniku najprej pove€amo odmerek in pogostnost kratko delujocega bronhodilatatorja.
Dodamo dolgo delujoci bronhodilatator, v kolikor ga bolnik do sedaj Se ni prejemal. Bolnike s
tezko KOPB pricnemo zdraviti s sistemskimi glukokortikoidi. Ob kazalcih bakterijskega
vnetja bolniku predpiSemo antibiotik.

Preverimo bolnikovo tehniko uporabe inhalacijskih zdravil in sledimo uspesnosti zdravljenja.

1. Tehnika inhalacij. Preverimo bolnikovo tehniko uporabe inhalacijskih preparatov.

2. Bronhodilatatorji. Pri ambulantnem zdravljenju poviSamo odmerek in pogostnost
kratkodelujo¢ega bronhodilatatorja (salbutamol, fenoterol) ali dodamo bronhodilatator iz
skupine parasimpatikolitikov (na naSem trziS¢u v obliki kombiniranega vdihovalnika
fenoterol/ipratropij) do 2 vdiha na 2 do 4 ure.

Po moznosti naj bolnik inhalira bronhodilatator preko velikega nastavka, lahko tudi iz

priro¢nega nebulizatorja.




Lahko predpiSemo dolgodelujoci bronhodilatator, ¢e ga bolnik Se ne prejema.

3. Glukokortikoidi. Oralni glukokortikoidi skrajSajo Cas okrevanja, izboljSajo pljucno
funkcijo in hipoksemijo in zmanj3ajo tveganje za zgodnji relaps poslabsanja. Ce ima bolnik
tezko KOPB s FEV| pod 50 % in je tako dispnoicen, da ga sapa ovira pri dnevnih aktivnostih,
predpisemo metilprednisolon 32 mg dnevno 7-10 dni (2). Glukokortikoide predpiSemo per os.
Parenteralno damo glukokortikoide le bolnikom, ki ne morejo zauziti zdravil. Zavedati se
moramo, da imajo bolniki s tezkimi oblikami KOPB velikokrat Se druge pridruzene bolezni,
zato moramo biti zelo pozorni na stranske ucinke glukokortikoidov.
Mozne kontraindikacije za predpis glukokortikoidov:

— nejasna diagnoza,

—  pljucnica,

— neurejena sladkorna bolezen.

4. Antibiotik. Pri odlocanju o uporabi antibiotikov pri zdravljenju apKOPB priporo¢amo

uporabo kriterijev apKOPB po Anthonisenu (38, 55).

5. Teofilin. Pri zdravljenju KOPB so to zdravila drugega izbora. Imajo majhen
bronhodilatatorni u¢inek, ozko terapevtsko Sirino in Stevilne stranske ucinke, zato se uvajanja

teh zdravil na novo v ambulantni obravnavi bolnika izogibamo.

6. Sledenje ucinka zdravljenja. Ucinek zdravljenja spremljamo z opazovanjem bolnika.
Znaki, ki napovedujejo ugoden izid zdravljenja apKOPB, so:

— zmanjSanje frekvence dihanja in obcutek bolnikove dispneje,

— zmanjSanje gnojnosti in koli¢ine izmecka,

— zmanjSanje ali odsotnost tahikardije,

— trend izboljSevanja meritev saturacije,

— afebrilnost,

— trend upadanja laboratorijskih kazalcev vnetja.

1-2 tedna po poslabsanju z bolnikom obnovimo:
e Ustreznost farmakoloskih in nefarmakoloskih ukrepov zdravljenja bolezni v stabilni

fazi.



e Poucevanje (svetujemo prenehanje kajenja, preverimo cepljenje proti gripi in
pnevmokoku).

e Ukrepamo za preprecevanje ponovnih poslabsanj: bolnika motiviramo k zdravemu
nacinu zivljenja, redni uporabi zdravil, k rednim kontrolam pri osebnem izbranem
zdravniku in/ali pulmologu, nau¢imo ga prepoznavati osnovne znake poslabSanja in ga
nau¢imo ukrepov pri poslabSanju ter se dogovorimo o nadinu porocanja (telefon,
elektronska posta itd.) osebnemu zdravniku in/ali pulmologu v primeru poslabSanja.
Motiviramo jih za cepljenje proti gripi in pnevmokoku.

e Bolniki s pogostimi poslabsanji, ki jih zdravimo s sistemskimi glukokortikoidi,

potrebujejo zascito pred osteoporozo.

5.3. INDIKACIJE ZA NAPOTITEV V BOLNISNICO

Najpomembnejse indikacije za napotitev v bolniSnico so respiracijska insuficienca, hudo
poslabsanje simptomov in pojav cianoze ali edemov. V bolniSnico napotimo tudi bolnika, ki

se slabo odziva na uvedeno ambulantno zdravljenje.

Poleg ocene stanja bolnika je pri takih odlo¢itvah pomembna tudi izkuSenost, usposobljenost,
spretnost osebja in opremljenost bolniSni¢nih enot za prepoznavanje in zdravljenje akutnih

poslabsanj KOPB (14). Indikacije za napotitev v bolni$nico so prikazane v Tabeli 4.

Tabela 4: Indikacije za napotitev pri akutnem poslabSanju KOPB (3).

- Respiracijska insuficienca ali poslabsanje respiracijske insuficience pri TZKD.
- Hudo poslabsanje simptomov npr. nenadna dispneja v mirovanju.

- Tezka KOPB.

- Respiracijska acidoza.

- Pojav novih bolezenskih znakov (npr. cianoza, periferni edemi).

- Slab odziv na za¢eto ambulantno zdravljenje.

- Pomembne socasne bolezni.

- Novonastala sr¢na aritmija.

- Negotova diagnoza.

- Neustrezne domace razmere.




Prevoz v bolnisnico (39)
Med prevozom bolnikom, ki so dispnoicni in imajo saturacijo arterijske krvi s kisikom pod 85

%, dajemo kisik preko kisikove maske. Ni priporocljivo, da saturacija O, preseze 90 %.

5.4. ZDRAVLJENJE S KISIKOM V AMBULANTI/NA TERENU

Kisik dodajamo bolniku v respiracijski insuficienci. Kadar ni na voljo plinske analize
arterijske krvi, bolniku apliciramo kisik preko Venturijeve maske. Pricnemo z nizko
inspiratorno koncentracijo in jo postopno dvigujemo, da doseze 90 %. Bolnika skrbno
nadzorujemo zaradi moznega razvoja hiperkapnije. Bolniku na TZKD ob poslabSanju ne
smemo nenadzorovano povecati pretoka preko koncentratorja. Takoj, ko je mogoce,

napravimo plinsko analizo arterijske krvi.

Pri aplikaciji kisika moramo bolnika skrbno nadzorovati, kajti lahko pride do nastanka ali
povedanja hiperkapnije. Ce nimamo moZnosti napraviti plinske analize arterijske krvi, bolniku
kisik apliciramo kontrolirano preko Venturijeve maske. Na zaCetku izberemo majhno
inspiratorno koncentracijo kisika (npr. 28 %), ki jo nato po potrebi zviSujemo, dokler
saturacija s kisikom ne doseze 90 %. Bolnika, ki je v respiracijski insuficienci, moramo
napotiti v ustanovo, kjer je mozno opraviti plinsko analizo arterijske krvi. 30—60 minut po
zaCetku dajanja kisika je potrebna kontrola plinske analize krvi, da zagotovimo ustrezno
oksigenacijo brez retence CO, in acidoze. Posebno pozornost je potrebno posvetiti aplikaciji
kisika med urgentnim prevozom. Pogosto namre¢ ob sprejemu v bolni$nico sre¢amo bolnike,
ki so med prevozom prejemali previsoke inspiratorne koncentracije kisika, kar lahko zelo

neugodno vpliva na trenutno bolnikovo stanje (hiperkapnija).

Ce je bolnik trajno zdravljen s kisikom na domu, se ob poslabianju KOPB na koncentratorju
ne sme nenadzorovano povecati pretoka kisika. Acidobazno stanje je potrebno vedno preveriti
s plinsko analizo arterijske krvi. Plinsko analizo arterijske krvi naredimo vedno, ko ima bolnik

saturacijo pod 90 %.




5.5. ZDRAVLJENJE apKOPB V BOLNISNICI
Zgoden zacetek zdravljenja pomeni bistveno ugodnejsi potek in boljSo prognozo apKOPB

(13, 15, 17).

Kisik: Veljajo enaka nacela kot v ambulanti oz. na terenu. Po vsaki spremembi aplikacije
kisika preverimo stanje respiracijske insufucience in acidobaznega statusa s plinsko analizo
arterijske krvi. Posebno pozornost namenjamo zdravljenju hiperkapni¢ne nekompenzirane

respiracijske acidoze.

Bronhodilatatorji: Ugodni ucinki bronhodilatatorjev se pokazejo z zmanjSevanjem
dinami¢ne hiperinflacije plju¢. V zdravljenju apKOPB uporabljamo kratkodelujoce
bronhodilatatorje, bolniku jih apliciramo preko nastavkov ali nebulizatorja. Trenutno so na
nasem trziS¢u salbutamol, fenoterol in fenoterol/ipratropijev bromid. Pri izbiri
bronhodilatatorja vrednotimo klini¢ni odgovor in stranske ucinke hkrati. U¢inkovit odmerek

bronhodilatatorja titriramo do klini¢nega ucinka.

Glukokortikoidi: Koristni so predvsem pri bolnikih s tezko obliko KOPB. Obi¢ajen odmerek
je 16-32 mg metilprednizolona 7-10 dni. Pri aplikaciji moramo biti pozorni na stranske

udinke.

Antibiotiki: Antibiotik predpiSemo bolnikom z dvema ali tremi Antonisovimi kriteriji, med
katerimi mora biti povecana gnojnost izmecka. Izbira antibiotika je odvisna od stadija KOPB,
nevarnosti za okuzbo s P. aeruginosa in drugimi gramnegativnimi bakterijami in od podatkov

o obcutljivosti moznih povzrociteljev za antibiotike.

Pri bolnikih z blago in zmerno obliko KOPB je antibiotik izbire amoksicilin, alternativno
makrolid. Pri bolnikih s hudo ali zelo hudo obliko KOPB izberemo amoksicilin s klavulansko
kislino, alternativno pa enega od respiratornih kinolonov. Ob dejavnikih tveganja za okuzbo s
P. aeruginosa je antibiotik izbora ciprofloksacin ali protipsevdomonasni betalaktam IV, lahko

tudi v kombinacijji z aminoglikozidom ali ciprofloksacinom IV.

Teofilin: Teofilin izboljSa vzdrzljivost dihalnih miSic. Zdravljenje s teofilinom moramo
spremljati z merjenjem serumske koncentracije, pozorni moramo biti tudi na interakcije z

drugimi zdravili, zato svetujemo, da se uporablja le v bolniSnici.




1. Kisik

Dodajanje kisika vdihanemu zraku je potrebno ob dihalni odpovedi. Zdravljenje s kisikom
zmanjSa hipoksi¢no vazokonstrikcijo, zmanjSa obremenitev desnega srca in izboljSa minutni
volumen srca. Praviloma kisik dajemo preko Venturijevih mask z znano inspiratorno
koncentracijo kisika. Sele po oceni acidobaznega statusa s plinsko analizo arterijske krvi, pri
kateri ugotovimo normalen pH, bolnik lahko prejme kisik po nazofaringealnem ali dvorogem
nosnem katetru. Po vsaki spremembi nacina aplikacije kisika (nac¢in aplikacije ali veCanje
inspiratorne koncentracije kisika) moramo po 30 minutah preveriti acidobazno stanje bolnika
s plinsko analizo arterijske krvi. Parcialni tlak kisika v arterijski krvi naj bo 8 kPa (3, 16).
Vedno preverjamo, ali gre morda za hiperkapni¢no nekompenzirano respiracijsko acidozo. Za
aplikacijo kisika preko Venturijeve maske se odlo¢imo v primeru nekompenzirane
hiperkapni¢ne respiracijske insuficience ali v primeru poglabljanja hiperkapnije v kontrolnih

plinskih analizah arterijske krvi.

2. Bronhodilatatorji
Ceprav je pri KOPB obstruktivna motnja ventilacije ireverzibilna, se ugodni uéinki

bronhodilatatorjev klini¢no pokaZzejo zaradi zmanjSevanja dinamic¢ne hiperinflacije pljuc (43).

V akutnem poslabSanju KOPB, ki zahteva bolniSni¢no obravnavo, uporabljamo
kratkodelujoCe brohodilatatorje (44, 45). Zdravila lahko bolnik prejema preko nebulizatorja
ali preko nastavkov (buca, aerochamber). Metaanalize niso potrdile razlik v uc¢inkovitosti
bronhodilatatorjev pri enem ali drugem nacinu aplikacije (46). Bolniki s hudo dispnejo in
tahipnejo naj zdravilo dobijo preko nebulizatorja, saj zaradi prizadetosti niso sposobni

tehni¢no pravilnega vdiha bronhodilatatorja preko nastavka.

Po podatkih avtorja McCrory (Cochrane Library 2007) imajo kratkodelujoci agonisti beta 2
in antiholinergiki primerljiv bronhodilatatorni ucinek (47). Pri izbiri kratkodelujocega
agonista beta 2 se moramo zavedati stranskih ucinkov tega zdravila: tremor, glavobol,
tahikardija, arterijska hipertenzija (48). Stranski ucinki znajo biti pomembni, kajti bolniki z
napredovalo obliko KOPB imajo lahko tudi bolezni srca in ozilja. Stranski ucinki
antiholinergikov so redkej$i in blazji (49). Odlo¢imo se za enega od kratkodelujocih
bronhodilatatorjev. Trenutno so na naSem trziS¢u salbutamol, fenoterol in kombinacija
fenoterol/ipratropijev bromid. Pri izbiri bronhodilatatorja tako vrednotimo klini¢ni odgovor in

stranske uc¢inke zdravila hkrati (49).



Podatki o ustreznem odmerku bronhodilatatorjev v literaturi so borni. U¢inkovit odmerek pri
posameznem bolniku titriramo do klini¢nega uginka. Ce bronhodilatator dajemo preko
nebulizatorja, bolniki obic¢ajno potrebujejo 2—3 ml raztopine fenoterol/ipratropijev bromid/4
ure (I ml = 0,5mg fenoterolijevega bromida, 0,25 mg ipratropijevega bromida) ali
salbutamolno raztopino 2 ml/4 ure (I ml = 5mg). Ce se odlo&imo za vpihe bronhodilatatorja,
pricnemo s 4 vdihi kombinacije fenoterol/ipratropijev bromid (/ vdih = 50 mcg
fenoterolijevega bromida, 20 mcg ipratropijevega bromida) na 4 ure (obiajno je to
premajhen odmerek) in odmerek ob titriranju lahko dvigujemo celo do 20 vp/4 ure. V
podobnih urnih intervalih odmerjamo tudi salbutamol (/ vdih = 100 mcg) ali fenoterol (I vdih

= 100 mcg). Vedno preverjamo stranske ucinke in titriramo odmerek!

Do sedaj ni Studij, ki bi se opredeljevale do predpisa dolgodelujocega bronhodilatatorja
(agonisti beta 2 — salmeterol, formeterol — in antiholinergiki — tiotropij) z inhalacijskim
kortikosteroidom ali brez njega v Casu apKOPB, ki zaradi dihalnega popuscanja terja
bolni$ni¢no obravnavo. Teh zdravil v Casu hospitalne obravnave bolnikov z apKOPB in
respiracijsko insuficienco ne predpisujemo (44, 45). Po izboljSanju klinicnega stanja do te
mere, da je bolnik sposoben tehni¢no pravilnega vdiha zdravila, bolniku ponovno uvedemo

dolgodelujoce bronhodilatatorje in inhalacijske glukokortikoide v redno terapijo.

Ta poudarek velja tudi zaradi (ponovitve) pouka bolnikov o tehniki uporabe njihovega

domacega vdihovalnika (vdihovalnikov), kar je ob zdravljenju z nebulizatorjem neizvedljivo.

Ze med hospitalizacijo, vsekakor pa ob odpustu, je treba preuditi uéinkovitost dosedanjega
vzdrzevalnega zdravljenja z dolgodelujo¢imi bronhodilatatorji ter po potrebi to terapijo (lahko

ze med hospitalizacijo) ustrezno spremeniti (dopolniti).

Pri bolnikih z blazjimi oblikami apKOPB, ki terjajo le ambulantno zdravljenje, Ze uvedenih
dolgodelujocih bronhodilatatorjev ne ukinjamo, temve¢ le dodamo veje odmerke
kratkodelujoCega bronhodilatatorja. V nedavni klini¢ni raziskavi bolnikov, ki so bili zaradi
apKOPB zdravljeni ambulantno, se je izkazal ugoden bronhodilatatorni u¢inek ob kombinaciji

tiotropija in fenoterola (50).



3. Glukokortikoidi

Glukokortikoidi utegnejo skrajSati ¢as in omiliti tezo apKOPB ter zmanjSati moZnost
zgodnjega ponovnega poslabsanja KOPB, sicer pa povecajo verjetnost uspesnega zdravljenja
in lahko skrajSajo ¢as bolnisni¢ne oskrbe zaradi apKOPB (51, 52). Prepricljivi dokazi
obstajajo za bolnike s tezko obliko KOPB. Obicajni odmerek glukokortikoida je 16-32 mg
metilprednizolona ali 2040 mg pronizona 7-10 dni. Glukokortikoide predpisemo per os,
izjema so bolniki, ki ne morejo zauziti zdravil. Pri aplikaciji teh zdravil moramo upostevati,
da imajo bolniki s tezkimi oblikami KOPB velikokrat Se druge pridruzene bolezni, zato
moramo pretehtati moznost stranskih ucinkov, jih predvidevati in spremljati, v kolikor jih ne

moremo prepreciti.

Glukokortikoid lahko predpiSemo vsem bolnikom, ki so morali v bolnisnico zaradi apKOPB,
¢e le ni zadrzkov za tovrstno zdravljenje (52).
Mozne kontraindikacije za predpis glukokortikoidov:

— nejasna diagnoza,

—  pljucnica,

— neurejena sladkorna bolezen.

4. Antibiotiki

Primerna izbira izkustvenega zdravljenja je posebej pomembna za ucinkovito zdravljenje
bolnikov, Se posebej kriti¢no bolnih (53). S Studijami so dokazali, da imajo antibiotiki ugoden
ucinek le pri doloCenih skupinah bolnikov z apKOPB (26, 54). Pri odloanju o uporabi
antibiotikov pri zdravljenju apKOPB priporoamo uporabo kriterijev apKOPB po
Anthonisenu (38, 55).

Antibiotike predpiSemo:
— bolnikom z apKOPB tipa I po Anthonisenu
—  bolnikom z apKOPB tipa II po Anthonisenu, ¢e je eden od simptomov gnojnost
izmecka ,
—  bolnikom s hudim apKOPB, ki potrebujejo invazivno ali neinvazivno umetno

predihavanje).

Antibiotikov ne predpiSemo:

- pri bolnikih z apKOPB tipa II po Anthonisenu ob odsotnosti gnojnosti izmecka,



- pri bolnikih z apKOPB tipa III po Anthonisenu.

Gnojni izmecek kaze na veliko bakterijsko breme v izloc¢kih spodnjih dihal in na potrebo po
antibioticnem zdravljenju (18, 54), obenem je pregled izmecka obarvanega po Gramu ena

najenostavnejSih mikrobioloskih preiskav, ki je tudi hitra in poceni (55).

Izbira antibiotika je odvisna od stadija KOPB, prisotnosti drugih pomembnih osnovnih
bolezni in nevarnosti za okuzbo s P. aeruginosa in drugimi po Gramu negativnimi bakterijami
(56). Pri izbiri antibiotika upoStevamo podatke o obcutljivosti moznih povzrociteljev za

antibiotike v dolo¢enem okolju.

Pregled obcutljivosti bakterij, osamljenih iz spodnjih dihal, pri odraslih v Sloveniji v letu
2004 je pokazal, da je bilo 80 % pnevmokokov povsem obcutljivih za penicilin, visoko
odpornih je bilo le 3,3 %. Obcutljivost za eritromicin je bila v povprecju 82 % (98,7 % v
Bolnisnici Golnik in 62 % v BolniSnici TopolSica). V isti raziskavi je bilo 9 % sevov H.
influenzae odpornih proti ampicilinu. Med 181 osamljenimi sevi M. catarrhalis jih je bilo za

ampicilin obcutljivih le 24 (13 %) (57).

Glede na slovenske podatke iz leta 2004 in tekoce podatke o odpornosti poglavitnih
povzrociteljev apKOPB, pridobljenih v Laboratoriju za respiratorno mikrobiologijo
Bolnisnice Golnik, lahko pri bolnikih z blago KOPB kot zdravljenje izbire priporo¢imo
amoksicilin, saj je delez bakterij H. influenzae, ki izloCajo encim beta-laktamazo, le 11 %. Pri
bakteriji M. catarrhalis je ta delez 80 %, vendar pa bakterijo M. catarrhalis osamimo pri
okuzbah spodnjih dihal neprimerno redkeje kot H. influenzae. Odpornost bakterije S.

pneumoniae proti penicilinu oz. amoksicilinu je bila pri nas v letu 2007 2,9 %.

Izbira antibiotika vpliva na razvoj bakterijske odpornosti pri bolniku in v populaciji, zavedati
pa se moramo tudi mo¢no povecanih stroSkov zdravljenja, ki nastanejo zaradi neuspesnega

zdravljenja (58).



Tabela 5: Priporo¢ila za izbiro antibioticnega zdravljenja bolnikov z apKOPB.

Ambulantno predpisujemo antibiotike prvega reda, v bolnisnici pa po novejsih antibiotikih

posezemo le z utemeljenim razlogom.

Stanje FEV,* Etiologija Zdravljenje izbire Druge mozZnosti
bolnika
Zmerna >50 % | H.influenzae, amoksicilin 500 do klaritromicin 500 mg/12
KOPB S.pneumoniae, | 1000 mg/8 h PO 7-10 | h PO 7-10 dni
M.catarrhalis dni ALI
azitromicin 500mg/24 h
3 dni
huda/zelo <50 % | Isto kot zgoraj, | amoksicilin/klavulans | moksifloksacin 400
huda KOPB | (lahko moZzni odporni | -ka kislina 1000 mg/12 | mg/24 h PO ali IV 5 dni
ali veé, e | sevi+ h do 2125 mg/12 h** | ALI
pomembne | greza enterobakterij | PO ali 1,2 g/8 h IV 7— | levofloksacin 500 mg/24
osnovne pomem- | e 10 dni h PO ali IV 7 dni
bolezni brez | bne ALI
nevarnosti osnovne cefuroksim aksetil 500
za okuzbo s | bolezni) mg/12 h PO 7-10 dni
P. ALI
aeruginosa cefotaksim 2 g/8 h IV
ALI
ceftriakson 2 g/24 h IV
Zmernado | <50 % | Isto kot zgoraj | ciprofloksacin*** 750 | Protipsevdomonasni
huda KOPB + P. aeruginosa | mg/12 h 10 dni betalaktam IV *
ali aminoglikozid ali
pomembne ciprofloksacin****
osnovne
bolezni z
nevarnostjo

za okuzbo s
P.
aeruginosa

* Ce nimamo podatka o FEV, ocenimo bolnika kliniéno: > 65 let, dispneja v mirovanju,

osnovne bolezni, kajenje, AE > 4/leto, TZKD, kontinuirano zdravljenje s sistemskimi

krotikosteroidi, antibiotiki v zadnjih 3 mesecih.

** 2125 mg/12 h uporabimo pri sumu oz. potrditvi odpornosti pnevmokoka na penicilin.

*#* Levofloksacin v Evropi za zdravljenje psevdomonasnih okuzb ni registriran.

*#** Priporocena je kombinacija, ¢eprav ni dokazov, da je bolj u¢inkovita (18).

Ce se le da, antibiotik damo peroralno. Kadar smo zaceli s parenteralnim antibioti¢nim

zdravljenjem (npr. ¢e bolnik zdravila na more zauziti), preidemo na per os antibioti¢no

zdravljenje takoj, ko (59):




se izboljSuje klini¢na slika,

je bolnik 2 merjenji v razmiku 8 ur afebrilen,

so laboratorijski kazalci vnetja v upadanju,

ob prisotnih zgornjih treh pogojih ni opaznih znakov slabega delovanja prebavil.

Antibioti¢no zdravljenje ni u¢inkovito, kadar:

- povzroditelj ni obcutljiv za predpisani antibiotik ali pa je visokoodporen za dolocene
antibiotike (PNSP — za penicilin neobcutljiv S. pneumoniae, S. aureus,
nefermentativni gramnegativni bacili). Potrebna je mikrobioloska diagnostika.

- so povzrocitelj glive kvasovke in vlaknate glive, kar pa je zelo redko. Potrebna je
mikrobioloska diagnostika.

- gre za bolnisni¢no okuzbo.

- bolnik nima apKOPB, pac pa je dispneja posledica srénega popuscanja, embolije ali
drugih vzrokov, nastetih v diferencialni diagnozi poslabSanja respiratornih simptomov
pri bolniku s KOPB.

Antibiotiki za profilakticne namene pri bolnikih s KOPB niso indicirani (18, 61).

5. Teofilin

Teofilin izboljSa vzdrzljivost dihalnih miSic. Svetujemo bolni$ni¢no uporabo (2, 3) zaradi
potrebe po rednih kontrolah serumske koncentracije teofilina. Ob odpustu iz bolnisnice je
nujno potrebno v odpustnico navesti navodila za primere, ¢e dodatno uvedemo zdravila, ki
imajo interakcije s teofilinskimi preparati. Priporo¢amo, da se najpogosteje predpisovana
zdravila (kinoloni, makrolidi), ki lahko povecajo serumsko koncentracijo teofilina, v
odpustnici tudi vedno navede. Svetujemo tudi, da se navede, kdaj in za koliko naj se v

predvidljivih okolis¢inah odmerek teofilina zmanjSa oziroma kdaj se ga v terapiji ukine.

5.5.2. NEINVAZIVNA MEHANICNA VENTILACIJA PRI BOLNIKU Z AKUTNIM
POSLABSANJEM KOPB

Za izvajanje NIMV je nujno razumevanje in znanje nacinov ventilacije. Neinvazivna
ventilacija naj se izvaja v enotah, kjer ima osebje izkusSnje in znanje o vodenju bolnika z

acKOPB.

Neinvazivna mehani¢na ventilacija (NIMV) pomeni dihalno podporo, ob ¢emer bolnika ni

potrebno intubirati in umetno ventilirati. NIMV je pri nekaterih bolnikih s hiperkapnicno




respiracijsko insuficienco zaradi poslabsanja KOPB dokazano ucinkovita metoda dihalne

podpore. Z ustrezno zgodnjo uporabo in indciranjem NIMV se pri bolnikih s KOPB zmanjsa

potreba po intubaciji, manjSa je tudi verjetnost za pojav z ventilatorjem povezane pljucnice in

umrljivosti v bolni$nici (62—67). Ce se NIMV uporabi, kadar bi bila sicer kontraindicirana, je

smrtnost ve¢ja kot pri uporabi invazivne mehani¢ne ventilacije.

Tabela 1: NIMYV pri bolnikih z aeKOPB.
Izbira bolnikov poteka v dveh korakih (62):

1. korak: Kriteriji za uvedbo neinvazivne mehanic¢ne ventilacije pri bolnikih s KOPB:

1)

2)

a)
b)

a)
b)

Simptomi in znaki dihalne stiske:

zmerna do huda naras¢ajoca dispneja,

frekvenca dihanja nad 24, uporaba dodatne dihalne muskulature, paradoksno dihanje.
Nenormalnosti pri izmenjavi plinov:

PaCO; nad 7,0 kPa in manj kot 12 kPa,

pH pod 7,35 in nad 7,25.

2. korak: Kontraindikacije za uvedbo NIMV:

a)
b)

zastoj dihanja,

kardiocirkulatorna nestabilnost (npr.Sokovno stanje, nenadzorovana motnja ritma ali

ishemija sréne miSice, krvavitev iz zgornjih dihalnih poti),

c) moten refleks kaslja ali poziranja,

d) obilna sekrecija iz dihalnih poti,

e) vznemirjen, nesodelujo¢ bolnik,

f)  travma obraza, opekline, anatomske nenormalnosti obraza, ki onemogocajo pravilno

aplikacijo maske.

Izbira ustrezne maske

V akutnem poslabsanju KOPB uporabimo ustno-nosno masko (full-face mask; 63, 68).

Nacin ventilacije

Za izvajanje NIMV je nujno razumevanje in znanje nacinov ventilacije. Neinvazivna

ventilacija naj se izvaja v enotah, kjer ima osebje izkusnje in znanje o vodenju bolnika z

aecKOPB. NIMV lahko izvajamo preko klasi¢nih ventilatorjev, ki se jih uporablja v

intenzivnih enotah, ali preko manjsih, prenosnih ventilatorjev. Slednji v primerjavi s prvimi




zal veCinoma ne omogocajo tako natancnega nadzorovanja ventilacije (68, 69). S tega zornega
kota so zato v nevesCih rokah tudi potencialno nevarnejsi, saj je nadzor nad uspesnostjo

bolnikove ventilacije slabsi.

Tabela 2: Priporocljive nastavitve parametrov za zaletek neinvazivnhe mehani¢ne

ventilacije pri aeKOPB (64, 68).

Tlacna ventilacija

- zacetni inspiratorni tlak 8—12 cm H,0,
- ekspiratorni 3—5 cm H;0,

- dodamo toliko kisika, da vzdrzujemo saturacijo nad 90 %.

Pomembno je, da pri bolniku dosezemo zadostni dihalni volumen (potrebno je visanje

inspiratornega tlaka — do 20 cm H,0) in oksigenacijo (viSanje ekspiratornega tlaka).

Volumska ventilacija
Pri volumski ventilaciji uporabljamo dihalni volumen 10—15 ml/kg idealne TT (nekoliko ve¢ji
kot pri invazivni ventilaciji zaradi kompenzacije leaka). Dodamo ekspiratorni tlak 5 cm H»0

in kisik, tako da dosezemo saturacijo nad 90 %.

Spremljanje bolnika
Spremljanje in opogumljanje bolnika mora biti stalno. Predvsem cas v prvih dveh urah po

pricetku NIMV je kljucen pri odlocitvi, ali je NIMV uspesna ali ne (62, 68).

5.5.3. INDIKACIJE IN OBRAVNAVA NA INTENZIVNEM ODDELKU

Indikacija za obravnavo bolnika z apKOPB na intenzivnem oddelku je reverzibilno
poslabsanje, ki ogroza zivljenje. Absolutna indikacija za obravnavo na intenzivnem oddelku
je s hiperkapnijo povzrocena nezavest.

Terapevtski ukrepi so usmerjeni k obvladovanju razloga poslabsanja in zagotavljanju dihalne
podpore z mehani¢no ventilacijo. Odvajanje od ventilatorja je velikokrat otezeno in

dolgotrajno, zato je odlocitev o pric¢etku mehani¢ne ventilacije kompleksna.

Indikacija za obravnavo bolnika z AEKOPB na intenzivhem oddelku je zivljenjsko
ogrozajoce reverzibilno poslabsanje. PaO, pod 6,7 kPa, PaCO; nad 9,3 kPa in pH pod 7,30 so

orientacija za natan¢nejsi nadzor bolnika. Zivljenje ogrozajo hipoksemija, respiracijska




acidoza in pridruzene bolezni. Intenzivno obravnavo potrebujejo bolniki, ki se ne izboljSajo
po zaetnem zdravljenju, pri katerih se oksigenacija slabsa kljub dodajanju kisika vdihanemu
zraku, se poglabljata hiperkapnija in acidoza in/ali pri katerih motena zavest omejuje
terapevtske ukrepe. Razen nezavesti, povzrocene s hiperkapnijo, ni absolutnega kriterija za
obravnavo na intenzivnem oddelku (70). Obic¢ajno je bolnik sprejet v intenzivno enoto po
nezadostnem odgovoru na terapijo v prvih urah po sprejemu v bolniSnico. PoslabSevanje
stanja po ve¢ dneh bolni$ni¢ne obravnave pomeni slabSo prognozo, napredovalo bolezen ali
napa¢no obravnavo. Ce kisik bronhodilatatorji in nadome$danje teko¢in ne izbolj$ajo
respiracije, je potrebna dihalna podpora. Potrebo po mehani¢ni ventilaciji bolje kot
hipoksemija napovedujeta hiperkapnija in acidoza, in sicer bolje trend kot absolutne vrednosti

(36a).

Namen mehani¢ne ventilacije je odpraviti acidozo brez dodatne hiperinflacije. To doseZzemo z
majhnimi dihalnimi volumni in daljSim ¢asom izdiha. Ker sedacija podaljSuje odstavljanje od

ventilatorja, je potrebno parametre mehani¢ne ventilacije prilagajati bolnikovemu dihanju.

Odstavljanje od ventilatorja se mora priceti ¢im prej po obvladanju razloga poslabSanja.
Upostevamo klini¢no stanje in meritve dihalnih parametrov: inspiracijske sile, dihalnega
volumna, frekvence dihanja, analizo dihalnih plinov v arterijski krvi. Zaradi narave bolezni
(kroni¢na ireverzibilna obstrukcija, napredovanje bolezni, pridruzene bolezni, splosno telesno
propadanje) je odstavljanje od ventilatorja obicajno dolgotrajno in ni vedno uspesno. Zato je
odlocitev o pri¢etku mehani¢ne ventilacije kompleksna in zahteva poleg znanja tudi veliko
izkuSenj (71). V naSem kulturnem okolju Se ni v navadi, da bi bolnik skupaj s svojim

zdravnikom vnaprej odlocil o uvedbi ali opustitvi diferentnih medicinskih ukrepov.

5.5.4. REHABILITACIJA

Rehabilitacija zajema trening perifernih misic, toaleto dihalnih poti, izobrazevanje bolnika in
dietne ukrepe. Pomembno mesto ima tudi ocena psiholoskega statusa, zlasti prepoznavanje
depresije in anksioznih stanj.

Rehabilitacija je ekonomsko uc¢inkovita nefarmakoloska oblika zdravljenja bolnikov s stabilno

KOPB.




Rehabilitacija plju¢nega bolnika s treningom perifernih miSic kot pomembnim elementom se
je pokazala kot ekonomsko ucinkovita nefarmakoloska obravnava bolnika s stabilno KOPB

razli¢nih stopenj, ki izboljSa telesno stanje in zmanjSa porabo drugih zdravstvenih virov.

Zaenkrat je Se malo podatkov o ucinkovitosti rehabilitacije med akutnim poslabsanjem
bolezni. Imamo nekaj dokazov, da rehabilitacija v Casu akutnega zagona bolezni pomembno
spremeni tako telesno zmogljivost bolnika (test shuttle) kakor tudi druge kazalce bolnikovega
pocutja (vprasalniki o kvaliteti zivljenja). Nakazano je tudi zmanjSanje Stevila potrebe po

ponovnih pregledih oziroma hospitalizacijah.

Oblika rehabilitacije v ¢asu apKOPB $e ni povsem dorecena. 1z dosedanjih izkuSenj je mo¢
sklepati, da so potrebni sledec¢i ukrepi: ena od oblik treninga perifernih miSic, toaleta in
trening dihalnih miSic, izobraZzevanje bolnika in dietni ukrepi. Vrstni red in oblika ukrepov
morata biti prilagojena bolnikovim zmoznostim in tezi poslabSanja. Od oblik treninga je
bolnikom najprijaznejSa nevroelektricna misi¢na stimulacija, ki jo je potrebno ¢im prej
nadgraditi s hojo oziroma drugimi oblikami miSi¢nega treninga. Toaleto dihalnih poti
izvajamo na razlicne naCine in s pomocjo razlicnih pomagal. Dihalne vaje in asistirano
izkasljevanje sta osnovna elementa le teh. Pri izobrazevanju je poseben poudarek namenjen
ucenju uporabe prsilnikov in ukrepov za zmanjSevanje dihalnega dela. Pomembna je tudi skrb
za ustrezen kaloricni vnos, pri ¢emer si pomagamo z razlicnimi visokoenergetskimi

prehrambenimi dodatki, ki pa jih moramo zdruziti z miSi¢nim treningom.

Psiholoska ocena in ukrepi imajo v tej obravnavi posebno mesto. Spoznavanje depresije in
anksioznih stanj je zelo pomembno, prav tako je pomembno tudi njihovo zdravljenje. Ta
stanja pogosto pomembno slabSajo bolnikovo pocutje in onemogocajo vrnitev v obicajni

zivljenjski ritem.

5.5.5. NEUCINKOVITI ALI SKODLJIVI POSTOPKI

Ekspektoransi in antitusiki.



6. PREVENTIVA apKOPB

Pomembna preventivna ukrepa sta cepljenje (proti gripi in pnevmokoku) ter rehabilitacija.
Pogostnost apKOPB  zmanjSujejo  inhalacijski  glukokortikoidi in  dolgodelujoci

bronhodilatatorji.

apKOPB pospesi upad pljucne funkcije ter opazno poslabsa kakovost Zivljenja bolnikov.
Poleg tega je apKOPB ena od najdrazjih komponent pri obravnavi bolnika s KOPB. Zato je
potrebno intenzivno preprecevanje poslabsanja s KOPB in to pri bolnikih s katerokoli stopnjo

KOPB.

Cepljenje. Cepljenje proti gripi zmanjSuje pogostnost hujsih poslabsanj ter umrljivost
bolnikov s KOPB (72). Bolniki se z virusom gripe lahko okuZzijo tudi od zdravstvenih
delavcev. Cepljenje zdravstvenega osebja opazno zmanjs$a pogostnost okuzb z virusom gripe,

zlasti pri bolnikih s KOPB v terciarnih bolniSnicah.

Cepljenje proti pnevmokoku v smernicah sicer priporocajo (GOLD), vendar ni zanesljivih

dokazil o (sicer verjetni) koristnosti tega ukrepa.

Respiratorna rehabilitacija. Bolniki s KOPB, ki so delezni respiratorne rehabilitacije, so
manjkrat hospitalizirani zaradi apKOPB ali pa so hospitalizirani krajsi ¢as od nerehabiltiranih

vrstnikov (73).

Zdravila. Kljub nekaterim pomislekom o pravilnem statisticnem vrednotenju raziskav (74) je
splosno sprejeto, da inhalacijski glukokortikoidi v velikih odmerkih zmanjSujejo pogostnost
apKOPB. Pogostnost poslabSanj KOPB zmanjsujejo vsi dolgo delujo¢i bronhodilatatorji:
salmeterol, formoterol in tiotropij. Ni zanesljivih dokazov o sicer verjetnem aditivnem
ucinkovanju navedenih zdravilnih ucinkovin. Prav tako je dokaj malo podatkov o relativni
ucinkovitosti teh zdravil. Dodatek inhalacijskega glukokortikoida flutikazona v kombinaciji s
salmeterolom ne poveCuje preventivnega ucinka samega tiotropija (75). Zaradi znanih
neugodosti  simaptikomimeti¢nih  bronhodilatatorjev  svetujejo kot zdravilo izbora
dolgodelujoc¢i antiholinergik tiotropij (76). Pri izbiri preventivnega zdravila je potrebno
upostevati, da inhalacijski glukokortikoidi povecujejo pogostnost pljucnic pri bolnikih s

KOPB (77).




Na pogostnost apKOPB zdravljenje z mukolitiki, pouk o samozdravljenju KOPB in tudi

opustitev kajenja ne vplivajo (78).

7. ZAGOTAVLJANJE KAKOVOSTI OBRAVNAVE apKOPB

Pogosto citirana definicija kakovost zdravstvene obravnave je »Delati prave re¢i, ob pravem
Casu, za prave osebe in pri tem doseci najboljSe mozne izide.« (1). Doseganje standardov
kakovosti preverimo z analizo procesa zdravstvene obravnave. Pri tem se posluzujemo
kazalnikov kakovosti (2). Pri tem je smiselno lo¢eno preucevanje zasnove, poteka in izidov

procesa.

Avtorji priporoCil s sodelavci priporocajo spremljanje kakovosti obravnave bolnikov z
apKOPB z naslednjimi kazalci (79,80):

a) ambulantna obravnava:

ocena teze apKOPB,

- izmera oksigenacije,

- predpis sistemskega glukokortikoida v skladu s smernicami,
- izbira empiri¢ne antibioti¢ne terapije v skladu s priporo€ili,
- poizvedba o cepljenju proti gripi in okuzbi s pnevmokoki,

- priporocilo o prenehanju kajenja.

b) bolnisni¢na obravnava:
- ocena teze apKOPB,
- ocena acidobaznega ravnotezja,
- predpis sistemskega glukokortikoida v skladu s smernicami,
- izbira empiri¢ne antibioti¢ne terapije v skladu s priporo€ili,
- smrtnost,
- poizvedba o cepljenju proti gripi in okuzbi s pnevmokoki,

- priporocilo o prenehanju kajenja.

Avtorji priporocil s sodelavci tudi svetujejo, da posamezni klini¢ni oddelki na podlagi teh
priporocil oblikujejo klini¢ne poti za svojo ustanovo. S klini¢no potjo Zelimo standardizirati in
olajSati obravnavo bolnika z apKOPB, prispevati k dobri klini¢ni praksi, bolje izrabiti Cas in

racionalizirati stroske, saj nas klini¢na pot usmerja in vodi.
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