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Uvod

KOPB je le deloma ozdravljiva in napredujoča
obstruktivna motnja ventilacije, ki jo lahko
spremljajo kronični kašelj ter izkašljevanje, vse-
lej pa napredujoča dispneja ob naporu. Za na-
stanek bolezni je potrebna dolgotrajna izpo-
stavljenost cigaretnemu dimu ali drugim ne-
ugodnim mikroklimatskim razmeram (prah, ke-
mikalije). Bolezen ima kroničen potek s sprem-
ljajočimi akutnimi poslabšanji. Vodi v postopen
upad pljučne funkcije in prezgodnjo smrt. Po
podatkih SZO je KOPB na 4. mestu med vzroki
smrti. S spirometrijo izmerimo obstruktivno
motnjo ventilacije, pri kateri se po dajanju bron-
hodilatatorja ne doseže normalizacija pljučne
funkcije.

Kronična obstruktivna pljučna bolezen (KOPB) je
neozdravljiva in napredujoča obstruktivna motnja
ventilacije. Bolezen je pogosta in najpogosteje priza-
dene kadilce. Vsak kadilec, ki kašlja, še nima KOPB.
Zboli okoli 20 % kadilcev. Za KOPB je značilen po-
spešen upad pljučne funkcije in prezgodnja smrt. Bo-
lezen spremljajo akutna poslabšanja (apKOPB). Pri
težjih oblikah KOPB so apKOPB pogostejša in težja
ter bolnika življenjsko ogrozijo.1, 2

Ko bolnika z dispnejo in kroničnim kašljem vidimo
prvič, moramo v diferencialni diagnozi pomisliti tudi
na KOPB, kajti KOPB sodi med 3 najpogostejše razlo-
ge za kronično dispnejo pri naporu. S spirometrijo
izmerimo obstruktivno motnjo ventilacije. Kljub da-
janju bronhodilatatorja ne dosežemo normalizacije
pljučne 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.3, 3a Ti vzne-
mirljivi podatki zagotovo pozivajo k aktivnejšemu pri-
stopu pri odkrivanju bolezni. Zdravnik družinske me-
dicine je zadolžen za diagnostiko in zdravljenje ter
usklajevanje in vodenje zdravstvene oskrbe ter napo-
titve na specialistično raven.4

Pri obravnavi bolnika, za katerega sumimo, da ima
KOPB, vedno preverimo,3–10 ali je bolnik:
– dolgoletni kadilec (kadi vsaj 10 let ali je bivši kadi-

lec);
– delal ali dela v okolju hude izpostavljenosti prahu

in kemikalijam (hlapi, dražljivci, dim);
– starejši od 40 let.

Diagnostični postopek v času
stabilne KOPB v ambulanti
družinskega zdravnika

Diagnozo KOPB postavimo z izvedbo spirome-
trije.
Spirometrija je indicirana pri dolgoletnih ka-
dilcih, še posebej, če imajo znake kroničnega
bronhitisa in/ali dispneje pri naporu.
Razmerje med FEV1 in SVC ali FVC (izberemo
večjo vrednost) je kazalec obstrukcije, kadar je
znižan pod 70 %.
Če s spirometrijo zaznamo obstrukcijo, je po-
trebno opraviti bronhodilatacijski test. Bolni-
ku damo 4 vpihe salbutamola in po 15 minu-
tah ponovimo spirometrijo. Test je pozitiven,
kadar se vrednost FEV1 poveča za 12 % refe-
renčne vrednosti in za vsaj 200 ml. Pri bolniku
s KOPB je bronhodilatacijski test praviloma ne-
gativen. Z bronhodilatatorjem in drugimi zdra-
vili pri KOPB ne moremo normalizirati pljuč-
ne funkcije.

Osnovna preiskava v diagnostiki KOPB je spirometri-
ja.2, 3, 9 Zdravnik družinske medicine naj izvede ali na-
poti na spirometrijo dolgoletne kadilce, posebej tiste
z znaki kroničnega bronhitisa in/ali dispneje ob na-
poru. V Sloveniji je spirometrija dostopna v vseh zdrav-
stvenih domovih v okviru dispanzerjev medicine de-
la in v pulmoloških ambulantah. V Ljubljani je na vo-
ljo ambulanta za spirometrijo v okviru specialistične
ambulante Bolnišnice Golnik – KOPA. Številni zdrav-
niki izvajajo ambulantno spirometrijo tudi v okviru
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svoje ambulante. Pomanjkljivosti ambulantne spiro-
metrije pri nas so: pomanjkljiva usposobljenost me-
dicinskih sester na osnovni ravni (čeprav je izobraže-
vanje zanje organizirano), sorazmerno visoka cena na-
prav in neurejen sistem vrednotenja storitve s strani
zdravstvene zavarovalnice.

Vrednotenje izvida spirometrije

Razlika med izmerjenim SVC (angl. slow vital capa-
city) in FVC (angl. forced vital capacity) naj bi pri
zdravem človeku ne znašala več kot 10 %. Pri večji
razliki posumimo na dinamično obstrukcijo, ki jo
sproži forsirani izdih. Pri uporabi referenčnih vred-
nosti NHANES III se namesto FVC lahko uporabi
tudi FEV6 – forsirano izdihani volumen zraka v šestih
sekundah. S pomočjo izmerjenega FEV1 (forsirani
ekspiracijski volumen v prvi sekundi) izračunamo
Tiffneaujev indeks (TI) = FEV1/(VC, FVC ali FEV6; v
imenovalnik vstavimo tisto vrednost, ki je večja). Ta
indeks je kazalec obstrukcije, kadar je zmanjšan pod
70 % za bolnikovo starost (če uporabljamo referenč-
ne vrednosti NHANES III).2, 3, 11

Kadar s spirometrijo zaznamo obstrukcijo, vedno
opravimo tudi bronhodilatacijski test. Za bronhodila-
tacijski test pri odraslem uporabimo 4 vdihe (0,4 mg)
salbutamola, po možnosti preko dolgega podaljška.
Zdravilo naj iz vdihovalnika daje sestra. Ob tem naj z
bolnikom ponovi navodila (tehniko) za pravilno je-
manje zdravila. Spirometrijo ponovimo 15 minut po
dajanju zdravila. Test vrednotimo kot pozitiven, če se
vrednosti FEV1 povečajo vsaj za 12 % referenčne vre-
dnosti in za vsaj 200 ml. Mejno ali blago pozitiven
bronhodilatacijski test je možen tako pri astmi kakor
pri kronični obstruktivni pljučni bolezni. Pozitiven
bronhodilatacijski test je značilen za astmo le ob več-
jih porastih FEV1 in diagnostičen za astmo ob norma-
lizaciji FEV1 po bronhodilatatorju.1, 11 Pri KOPB FEV1 z
zdravili ne moremo normalizirati.
Če izmerimo obstrukcijo, ki se po bronhodilatacij-
skem testu bistveno ne spremeni, je potrebna diagno-
stika na specialistični ravni. Splošni/družinski zdrav-
nik postavi utemeljen sum, da gre za KOPB, in ga pod-
krepi z dosegljivimi preiskavami, dokončna razjasni-
tev in nedvomna potrditev diagnoze pa je v domeni
specialista pulmologa.
V ambulanti družinskega zdravnika naj se v stabilnem
obdobju bolezni opravi tudi meritev saturacije krvi s
kisikom s pulznim oksimetrom, radiogram pljuč, EKG
in hemogram.

Akutno poslabšanje KOPB
(apKOPB)

Osnovni pogoj za postavitev diagnoze apKOPB je že
prej postavljena diagnoza KOPB.

Akutno poslabšanje KOPB zaznamuje hitro na-
stalo poslabšanje simptomov. Vzroki apKOPB
so bakterijske in virusne okužbe dihal ter huj-
ša onesnaženost zraka, v 20–30 % pa se vzrok
poslabšanja ne ugotovi. V času poslabšanja po-

trebuje bolnik dodatno zdravljenje in ima okr-
njeno kakovost življenja. Pogosta poslabšanja
pospešijo naravni potek izgube pljučne funk-
cije. ApKOPB so bolj pogosta pri bolnikih s hu-
do ali zelo hudo obliko KOPB, pri kadilcih in
pri bolnikih, ki imajo v stabilni fazi bolezni v
izmečku prisotne bakterije.

Med bakterijskimi povzročitelji apKOPB pre-
vladujejo H. influenzae, S. pneumoniae in M.
catarrhalis. Pri bolnikih s hudo KOPB se pove-
čuje delež okužb s po Gramu negativnimi en-
terobakterijami in P. aeruginosa.
Približno 50 % apKOPB povzročajo virusne
okužbe z rinovirusi, picornavirusi, RSV in viru-
si influence. Približno četrtino apKOPB povzro-
čajo kombinirane bakterijske in virusne okuž-
be.

Definicija

Akutno poslabšanje kronične obstruktivne pljučne
bolezni (apKOPB) zaznamuje hitro nastala okrepitev
simptomov, ki presegajo za bolnika običajno variabil-
nost simptomov. Zaradi hujših simptomov bolnik po-
trebuje poleg osnovnega zdravljenja dodatne ukrepe
in zdravila, neredko ga je treba napotiti v bolnišnico.

Klinični pomen poslabšanja

Simptomi ali pljučna funkcija se povrnejo na izhodišč-
ne vrednosti šele nekaj tednov po poslabšanju. V tem
času je kakovost bolnikovega življenja pomembno
okrnjena. Pogosta poslabšanja pospešijo naravni po-
tek izgube pljučne funkcije. Zato je apKOPB nevaren
dogodek, ker umre v težjih poslabšanjih vsaj desetina
bolnikov.12–14 Bolnik s KOPB, ki je pri poslabšanju po-
treboval hospitalizacijo, bo zelo verjetno v enem letu
ponovno ali celo nekajkrat hospitaliziran.15

Etiologija apKOPB

apKOPB sprožajo bakterijske, atipične ali virusne
okužbe ter hujša onesnaženost zraka. V 20–30 % pri-
merov vzroka poslabšanja ne razkrijemo. Pljučnica,
srčno popuščanje ali akutni pljučni embolizmi pri bol-
niku s KOPB ne sodijo med apKOPB, ampak poslab-
šujejo klinično sliko KOPB, torej jih je treba upošte-
vati kot diferencialno diagnostične možnosti apKOPB.
Med predisponirajoče dejavnike za apKOPB sodijo
huda ali zelo huda oblika KOPB, kajenje in bakterij-
ska kolonizacija dihal v stabilnem obdobju bolezni.16

Etiologija apKOPB in mikrobiološka
diagnostika

Mikrobiološko ugotavljanje povzročiteljev ap-
KOPB je pomembno zaradi spremljanja po-
gostnosti okužb z različnimi povzročitelji in nji-
hove odpornosti na antibiotike. Pregledujemo
razmaz izmečka ali aspirata traheje/tubusa,
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obarvanega po Gramu, in kulture obeh kužnin.
Za mikrobiološke preiskave uporabljamo le ka-
kovostno odvzete kužnine.
Mikrobiološka analiza kužnin je posebej po-
membna pri bolnikih s hudo KOPB in pri bol-
nikih, ki se ne odzivajo na empirično predpisa-
ni antibiotik.

apKOPB v 40–50 % povzročajo bakterije.3, 17, 18 Kolo-
nizacija dihal v stabilni fazi bolezni otežuje ugotavlja-
nje mikrobne etiologije apKOPB.

a) Bakterijska okužba

Od 25 do 50 % bolnikov s KOPB ima spodnje di-
halne poti, ki so pri zdravih ljudeh sterilne, kolonizi-
rane z bakterijami. Prisotnost bakterij v izmečku bol-
nikov v stabilni fazi bolezni je povezana s pogostejši-
mi apKOPB.18a Ugotovili so tudi, da so bila apKOPB,
pri katerih so ugotovili mikrobnega povzročitelja
(bakterija ali virus), hujša kot tista, pri katerih mi-
krobne etiologije niso potrdili.19 Prisotnost bakterij
v spodnjih dihalnih poteh povzroča več apKOPB
in hitrejši upad pljučne funkcije.19a–19c Pogosta akut-
na poslabšanja zaradi bakterijskih okužb pospe-
šijo napredovanje KOPB. Nekatere študije nakazu-
jejo, da se med poslabšanjem poveča bakterijsko
breme v dihalih in/ali se pri istem bolniku spremeni
sev posamezne bakterije, ki povzroči poslabšanje,
kar so dokazali pri bakterijah H. influenzae, S. pneu-
moniae in M. catarrhalis, ne pa tudi pri P. aerugino-
sa.20, 21

Pri bolnikih z blago obliko apKOPB, ki ne potrebuje-
jo bolnišničnega zdravljenja, kot povzročitelji prevla-
dujejo H. influenzae, S. pneumoniae in M. catarrha-
lis. Pri bolnikih s hudo obliko apKOPB se pomen pnev-
mokoka in moraksele zmanjša. Poleg H. influenzae
postanejo bolj pomembne po Gramu negativne en-
terobakterije in Pseudomonas aeruginosa. 18, 22–24 Pri
bolnikih z blago KOPB z redkimi poslabšanji pogo-
steje osamimo S. pneumoniae, z upadanjem FEV1 pa
H. influenzae.
Empirično zdravljenje bolnikov, ki imajo dejavnike
tveganja za okužbo s P. aeruginosa, se razlikuje od
zdravljenja običajnih apKOPB. P. aeruginosa povzro-
ča 10–15 % apKOPB pri bolnikih, ki potrebujejo bol-
nišnično zdravljenje in imajo FEV1 < 50 %. Odstotek je
še večji pri bolnikih, zdravljenih na EIT, ki potrebuje-
jo umetno predihavanje.

Dejavniki, ki napovedujejo kolonizacijo dihal-
nih poti s P. aeruginosa:18

– nedavna hospitalizacija,
– zdravljenje z antibiotiki več kot 4-krat letno,
– zdravljenje z antibiotiki v zadnjih 3 mesecih,
– huda bolezen s FEV1 < 30 %,
– kolonizacija ali predhodna okužba s P. aeru-
ginosa.

Bakteriji Chlamydophila pneumoniae in Mycoplasma
pneumoniae ne izgledata pomembna etiološka de-

javnika apKOPB. Študije, ki so uporabljale serološko
diagnostiko, so nakazovale svežo okužbo z bakterijo
Chlamydophila pneumoniae v 4–20 % apKOPB, z bak-
terijo Mycoplasma pneumoniae pa redkeje.25, 26, 26a Di-
ederen in sod. so v nedavni študiji z uporabo PCR ugo-
tovili, da atipične bakterije ne igrajo vloge v stabilni,
zmerno hudi obliki KOPB in njenih akutnih poslab-
šanjih.27

b) Virusna okužba

Virusi so pomembni sprožilci apKOPB. Okrog 50 %
apKOPB je povezanih z virusno okužbo z rinovirusi,
picornavirusi, RSV in virusom influenzae A.28, 29 Viru-
sna apKOPB so bila povezana s simptomi prehlada in
podaljšanim okrevanjem.30 Ocenjujejo, da se okoli 25
% apKOPB odvija s kombinirano virusno in bakterij-
sko okužbo.19 Primarne virusne okužbe so namreč
predispozicija za bakterijsko infekcijo dihalnih poti.
Pri napredovali KOPB je v nad 50 % prisotna koloni-
zacija dihalnih poti s potencialno patogenimi bakte-
rijami, kar se ob virozi spremeni v klinično bakterij-
sko okužbo.13

c) Mikrobiološka diagnostika

Mikrobiološko ugotavljanje povzročiteljev apKOPB
je težavno zaradi velikega deleža bolnikov s KOPB,
katerih spodnja dihala so v stabilni fazi bolezni kolo-
nizirana z možnimi povzročitelji apKOPB. Pregled raz-
maza izmečka ali aspirata traheje/tubusa, obarvane-
ga po Gramu, in kultivacijo teh kužnin za osamitev
povzročitelja zatorej priporočamo pri bolnikih z ap-
KOPB, zdravljenih v bolnišnici, in sicer pri tistih:
– ki imajo hudo obliko apKOPB ali
– pri katerih pričakujemo mikroorganizme, težavne

za zdravljenje ali
– pri katerih pričakujemo mikroorganizme, odpor-

ne proti antibiotikom (bolniki, že zdravljeni z anti-
biotiki ali glukokortikoidi, z več kot 4 apKOPB na
leto in FEV1 < 30 %).

Za pridobitev uporabnih rezultatov moramo oceniti
kakovost izmečka in endotrahealnega aspirata (gle-
de na vsebnost celic ploščatega epitela in levkocitov)
in narediti kvantitativno kulturo le iz kakovostnih kuž-
nin.
Pri osamljenih bakterijah izvedemo tudi test občutlji-
vosti za antibiotike, da lahko izberemo usmerjeno an-
tibiotično zdravljenje. Hkrati pridobimo pomembne
podatke o gibanju odpornosti možnih povzročiteljev
apKOPB v lastnem geografskem okolju, kar lahko s
pridom uporabimo za odločanje o priporočenem em-
piričnem protimikrobnem zdravljenju.

Vnetje bronhijev pri apKOPB

apKOPB je vselej posledica povečanega vnetja bron-
hijev. Vnetje bronhijev v apKOPB ima tudi prvine eozi-
nofilnega vnetja.31, 32 To morda razloži, zakaj so sistem-
ski glukokortikoidi za zdravljenje apKOPB uspešni,
povsem brez učinka pa so pri stabilni KOPB. Pri ja-
snih apKOPB zaradi bakterijske okužbe je v bronhi-
jih prisotno ojačeno nevtrofilno vnetje.33
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Patofiziološke spremembe pri
apKOPB

Bolniki s KOPB imajo poleg neujemanja ventilacije s
perfuzijo tudi moteno mehaniko dihanja. V času po-
slabšanja KOPB se dodatno poveča upor v dihalnih
poteh, poslabša se neravnovesje med zahtevo po po-
večani ventilaciji in zmožnostjo dihalnih mišic. Dihal-
ne mišice se utrudijo. K slabši učinkovitosti inspira-
cijskih mišic prispeva hipoksemija in hiperinflacija
pljuč. Slednja se ob hitri frekvenci dihanja in krajšem
času izdiha med poslabšanjem še povečuje.1, 2 Hipo-
ksična vazokonstrikcija v pljučih pomembno prispe-
va k poslabšanju pljučne hipertenzije in odpovedo-
vanju pljučnega srca.34–36

Pri težkem poslabšanju KOPB začarani krog napre-
dujoče hiperkapnije, motenega spanja in utrujenosti
dihalnih mišic povzroči moteno zavest in odpovedo-
vanje dihanja. Povečan upor v dihalnih poteh, zmanj-
šana podajnost dihalnega sistema in dihanje na vrhu
krivulje tlak – volumen (torej ob povečanih pljučnih
volumnih ob koncu izdiha) zmanjšajo mehansko učin-
kovitostjo trebušne prepone. Prezgodnje zapiranje
malih dihalnih poti v izdihu dodatno bremeni dihal-
ne mišice. Za izdih se uporabijo trebušne mišice. Za-
radi povečane frekvence dihanja in zvečanega mrt-
vega prostora se pojavi dinamični upor v izdihu, ki
dodatno poveča ujetost zraka v pljučih in poslabša
izmenjavo dihalnih plinov. Povečan pljučni žilni upor
zaradi hipoksemije in zmanjšan venski dotok v srce
zaradi hiperinflacije pljuč obremenita desno srce in
zmanjšata minutni volumen. Nezadostna sistemska
ponudba kisika doda metabolno komponento respi-
racijski acidozi. Hipoksemija in acidoza dodatno po-
slabšata funkcijo dihalnih mišic.36a

Klasifikacija apKOPB – po
Anthonisenu

apKOPB razdelimo po kanadskih merilih po Antho-
nisenu v tri skupine.6, 37, 38 Razdelitev je temelj za odlo-
čanje o uvedbi antibiotičnega zdravljenja.

Tab. 1. Razdelitev apKOPB po Anthonisenu.

Tip I: prisotni so vsi trije simptomi; povečanje dispneje, povečanje ko-
ličine sputuma in povečanje gnojnosti sputuma.

Tip II: prisotna je katera koli kombinacija dveh od naštetih treh simp-
tomov.

Tip III: prisoten je le eden od treh »glavnih« simptomov in še vsaj eden
izmed naslednjih: okužba zgornjih dihal v preteklih petih dneh,
več piskanja, struganja, več kašlja, febrilnost ali celo hipotermija
brez drugega vzroka, za 20 % večja frekvenca dihanja, tahikardi-
ja.

Klinični dejavniki težkega
poslabšanja

Klinični dejavniki težkega poslabšanja so: FEV1

< 50 % v stabilni fazi bolezni, podatek o pred-
hodnem težkem poslabšanju ali umetni venti-
laciji, pridružene bolezni in TZKD.

Pri težkem poslabšanju KOPB ob telesnem pre-
gledu ugotovimo motnjo zavesti, uporabo do-
datnih dihalnih mišic, paradoksno dihanje, ta-
hipnejo nad 30/min, novo nastalo cianozo ali
pojav perifernih edemov.

Pri bolniku z apKOPB moramo vedno presoditi, ali
so prisotni dejavniki, ki označujejo težko poslabša-
nje.

Tab. 2. Dejavniki, ki označujejo težko poslabšanje.3

Podatki iz anamneze in predhodnih bolnikovih obravnav:
– vrednost FEV1 v stabilnem obdobju pod 50 %,
– podatek o predhodnem težkem poslabšanju ali intubaciji in umet-

nem predihavanju,
– sočasne bolezni (npr.bolezni srčno-žilnega sistema, ledvična in-

suficienca),
– trenutno zdravljenje (predvsem TZKD).

Znaki, ki jih lahko opazimo pri težkem apKOPB:
– motnja zavesti,
– uporaba dodatne dihalne muskulature,
– paradoksno dihanje,
– frekvenca dihanja nad 30/min,
– novo nastala cianoza,
– pojav perifernih edemov.

Diagnostična obravnava bolnika
z apKOPB v ambulanti zdravnika
družinske medicine3, 39, 40

Splošni zdravnik mora opraviti diferencialno
diagnozo poslabšanja dispneje pri bolniku z
znano diagnozo KOPB. Pri diagnozi apKOPB
mora oceniti težo poslabšanja in se odločiti, ali
bo bolnika zdravil ambulantno ali ga bo napo-
til v bolnišnico.
Diagnostična obravnava zajema anamnezo, na-
tančen telesni pregled in laboratorijske preiska-
ve. V anamnezi se osredinimo na iskanje Ant-
honissenovih meril, pri telesnem pregledu pa
na dejavnike, ki napovedujejo težko poslabša-
nje.
Laboratorijske preiskave niso potrebne za po-
trditev diagnoze apKOPB, pač pa koristijo za
izključitev drugih diferencialnodiagnostičnih
možnosti. Zato svetujemo, da se opravijo CRP,
kompletna krvna slika, ionogram, določimo
vrednost sečnine, kreatinina in krvne glukoze,
RTG prsnih organov in EKG.

Zdravnik družinske medicine naj se pri bolniku z dis-
pnejo opredeli do možnosti apKOPB. Presodi naj o
diferencialni diagnozi dispneje pri bolniku s pozna-
no KOPB (Tab. 3). Če postavi diagnozo apKOPB, mo-
ra oceniti še težo poslabšanja in se na osnovi te odlo-
čiti, ali je pri bolniku na mestu ambulantno zdravlje-
nje ali napotitev v bolnišnico.
Zdravnik družinske medicine se v zvezi z obravnavo
apKOPB srečuje predvsem z dvema problemoma: z
organizacijskimi težavami znotraj same ustanove in z
vidikom sodelovanja z višjimi ravnmi obravnave. Gle-
de na dostopnost posameznih preiskav v konkretni
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ambulanti in glede na oddaljenost bolnišnice lahko
prihaja v posameznih okoljih do manjših razlik v ob-
ravnavi.

1. Anamneza. apKOPB je povezano s poslabšanjem
simptomov, povečano dispnejo, povečano količi-
no sputuma in povečano gnojnostjo sputuma.3

Bolniki lahko navajajo tudi nespecifične simptome:
rinitis, povečano utrujenost, povišano temperatu-
ro, občutek utesnjenosti prsnega koša, slabost, ne-
spečnost, zaspanost, zmedenost.

2. Telesni pregled. Pri telesnem pregledu zdravnik
družinske medicine izmeri telesno temperaturo,
frekvenco dihanja in pulza, krvni tlak, oceni peri-
ferne edeme in stanje zavesti. Pri obravnavi bolni-
ka išče dejavnike, ki napovedujejo težko poslabša-
nje KOPB (Tab. 2).

3. Pulzna oksimetrija je izvedljiva pravzaprav po-
vsod, tako v ambulantah družinske medicine kot
na terenu. Če je izmerjena vrednost nižja od 90 %,
je potrebno zdravljenje s kisikom v bolnišnici. V
tem primeru bolnika nemudoma napotimo na pre-
gled v bolnišnico, zato nadaljnja diagostika ni smi-
selna.

4. Laboratorijske preiskave. Osnovni laboratorij-
ski izvidi so v večini okolij osnovnega zdravstva do-
segljivi v roku ene ali nekaj ur, še posebej če se
poudari, da so izvidi nujno potrebni. Koristne pre-
iskave so:
– CRP in število levkocitov (nista odločilna za po-

stavitev diagnoze apKOPB, pač pa zelo visoki
vnetni parametri nakazujejo možnost pljučnice);

– koncentracija natrija, kalija, kreatinina in sečni-
ne ter glukoze v krvi (niso odločilni za postavi-
tev diagnoze apKOPB, so pa pomembni pri oce-
ni stanja bolnika);

– plinska analiza krvi je večinoma dosegljiva le v
večjih predhospitalnih enotah. Respiratorna aci-
doza je razlog za hospitalizacijo.

5. Za diferencialno diagnozo (Tab. 3) pridejo v po-
štev:

– RTG prsnih organov, ki je v različnih okoljih raz-
lično dosegljiv. S tem diagnoze akutnega poslab-
šanja KOPB sicer ne moremo potrditi, lahko pa
izključimo nekatere druge vzroke za dispnejo pri
bolnikih s KOPB (Tab. 3).

– EKG nam pomaga ločiti med kardialnimi vzroki
dispneje in med apKOPB. Izvedljiv je v vseh am-
bulantah in v večini primerov tudi na terenu.

Tab. 3. Najpogostejši razlogi za hujše poslabšanje
respiracijskih simptomov pri bolnikih s KOPB.

– apKOPB,
– pljučnica,
– srčno popuščanje,
– pnevmotoraks,
– plevralni izliv,
– pljučna embolija,
– motnja srčnega ritma.

6. Spirometrije pri apKOPB ne izvajamo.

Glede na stopnjo ogroženosti bolnika in intenzivnost
poslabšanja KOPB se zdravnik družinske medicine
odloči za ambulantno zdravljenje ali za napotitev na
interni oddelek regijske bolnišnice.

Diagnostična obravnava
v bolnišnici2, 3

Vsakemu bolniku napravimo RTG prsnih or-
ganov in EKG. Preverimo CRP, kompletno krv-
no sliko, koncentracijo natrija, kalija, sečnine,
kreatinina in krvne glukoze.
Vsakemu bolniku z apKOPB napravimo plin-
sko analizo arterijske krvi za dokaz morebitne
hipoksične in/ali hiperkapnične respiracijske
insuficience in metabolnih motenj.
Spirometrije pri akutno bolnem ne izvajamo.

1. Natančna anamneza in status (veljajo navo-
dila v Tab. 2).

2. Rentgenogram toraksa in EKG. Z rentgenogra-
mom pljuč iščemo znake za pnevmotoraks, srčno
popuščanje, atelektazo ali pljučnico. Je pomembno
orodje, ki služi predvsem diferencialni diagnozi ap-
KOPB. Za apKOPB je značilno, da na rentgenogra-
mu ne najdemo novih sprememb. Zato je velikokrat
potrebna primerjava s starimi rentgenogrami.
Iz zapisa EKG razberemo znake hipertrofije desne-
ga prekata, iščemo motnje srčnega ritma in ishemi-
jo.

3. Druge laboratorijske preiskave.
a) Preverimo hemogram, koncentracije elektroli-

tov, sečnine in kreatinina ter CRP. Vedno pre-
verimo koncentracijo glukoze. Število levkoci-
tov pri apKOPB običajno ni zelo informativno
(lahko so prisotne normalne vrednosti levkoci-
tov kljub gnojnemu izpljunku zaradi bakterij-
ske okužbe), tudi vrednost CRP običajno ni moč-
no zvišana.

b) V plinski analizi arterijske krvi iščemo hipokse-
mično in/ali hiperkapnično respiracijsko insu-
ficienco. Posebej pozorno moramo obravnava-
ti bolnika z akutno nekompenzirano hiperkap-
nično respiracijsko insuficienco (respiracijska
acidoza).

4. Vitalogram. Zelo pomemben je podatek o vredno-
sti FEV1 v stabilnem obdobju KOPB, s čimer se ori-
entiramo o napredovanju bolezni v stabilni fazi.
Bolniki s hudo boleznijo in nizkimi vrednostmi
FEV1 imajo težji potek poslabšanja, večji delež in-
tubacij in večjo umrljivost. Ta podatek je pomem-
ben pri odločanju o intenzivnosti ukrepanja v fazi
poslabšanja.
Vitalograma ne delamo pri akutno bolnem.
PEF pri bolnikih s KOPB ne merimo.

ZDRAVLJENJE apKOPB

Samozdravljenje apKOPB

Bolnike in svojce je treba poučiti o zgodnjih simpto-
mih apKOPB. Bolniki, ki so seznanjeni z načeli samo-
zdravljenja apKOPB, hitreje prepoznajo poslabšanje
svoje bolezni.41, 42 Bolniki naj se posvetujejo z zdrav-
nikom družinske medicine oziroma skladno s preje-
timi navodili pulmologa.
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Zdravljenje apKOPB v ambulanti
zdravnika družinske medicine

Pri zdravljenju uporabljamo več vrst zdravil
hkrati.
Bolniku najprej povečamo odmerek in pogost-
nost kratko delujočega bronhodilatatorja. Do-
damo dolgo delujoči bronhodilatator, če ga bol-
nik do sedaj še ni prejemal. Bolnike s težko
KOPB pričnemo zdraviti s sistemskimi gluko-
kortikoidi. Ob kazalcih bakterijskega vnetja bol-
niku predpišemo antibiotik.
Preverimo bolnikovo tehniko uporabe inhala-
cijskih zdravil in sledimo uspešnosti zdravlje-
nja.

1. Tehnika inhalacij. Preverimo bolnikovo tehniko
uporabe vdihovalnikov.

2. Bronhodilatatorji. Bronhodilatatorji. Bronhodilatatorji. Bronhodilatatorji. Bronhodilatatorji. Pri ambulantnem zdravljenju
povišamo odmerek in pogostnost kratkodelujoče-
ga bronhodilatatorja (salbutamol, fenoterol) ali do-
damo bronhodilatator iz skupine parasimpatikoli-
tikov (na našem trgu v obliki kombiniranega vdi-
hovalnika fenoterol/ipratropij) do 2 vdiha na 2 do
4 ure.
Po možnosti naj bolnik inhalira bronhodilatator
preko velikega nastavka, lahko tudi iz priročnega
nebulizatorja.
Lahko predpišemo dolgodelujoči bronhodilatator,
če ga bolnik še ne prejema.

3. Glukokortikoidi. Oralni glukokortikoidi skrajša-
jo čas okrevanja, izboljšajo pljučno funkcijo in hi-
poksemijo in zmanjšajo tveganje za zgodnji relaps
poslabšanja. Če ima bolnik težko KOPB s FEV1 pod
50 % in je tako dispnoičen, da ga sapa ovira pri
dnevnih dejavnostih, predpišemo metilpredniso-
lon 16–32 mg dnevno 7–10 dni.2 Glukokortikoide
predpišemo per os. Parenteralno damo glukokor-
tikoide le bolnikom, ki ne morejo zaužiti zdravil.
Zavedati se moramo, da imajo bolniki s težkimi obli-
kami KOPB velikokrat še druge pridružene bole-
zni, zato moramo biti zelo pozorni na stranske učin-
ke glukokortikoidov.
Možne kontraindikacije za predpis glukokortiko-
idov:
– nejasna diagnoza,
– pljučnica,
– neurejena sladkorna bolezen.

4. Antibiotik. Pri odločanju o uporabi antibiotikov
pri zdravljenju apKOPB priporočamo uporabo me-
ril apKOPB po Anthonisenu.38, 55

5. Teofilin. Pri zdravljenju KOPB so to zdravila dru-
ge izbire. Imajo majhen bronhodilatacijski učinek,
ozko terapevtsko širino in številne stranske učin-
ke, zato se uvajanja teh zdravil na novo v ambu-
lantni obravnavi bolnika izogibamo.

6. Sledenje učinka zdravljenja. Učinek zdravljenja
spremljamo z opazovanjem bolnika. Znaki, ki na-
povedujejo ugoden izid zdravljenja apKOPB, so:
– zmanjšanje frekvence dihanja in občutek bol-

nikove dispneje,
– zmanjšanje gnojnosti in količine izmečka,

– zmanjšanje ali odsotnost tahikardije,
– trend izboljševanja meritev saturacije,
– afebrilnost,
– trend upadanja laboratorijskih kazalcev vnetja.

1–2 tedna po poslabšanju z bolnikom obnovi-
mo:

– ustreznost farmakoloških in nefarmakoloških
ukrepov zdravljenja bolezni v stabilni fazi;

– poučevanje (svetujemo prenehanje kajenja, pre-
verimo cepljenje proti gripi in pnevmokoku);

– ukrepamo za preprečevanje ponovnih poslab-
šanj: bolnika motiviramo k zdravemu načinu živ-
ljenja, redni uporabi zdravil, k rednim kontro-
lam pri osebnem izbranem zdravniku in/ali pul-
mologu, naučimo ga prepoznavati osnovne zna-
ke poslabšanja in ga naučimo ukrepati pri po-
slabšanju ter se dogovorimo o načinu poroča-
nja (telefon, elektronska pošta itd.) osebnemu
zdravniku in/ali pulmologu v primeru poslab-
šanja. Motiviramo jih za cepljenje proti gripi in
pnevmokoku;

– bolniki s pogostimi poslabšanji, ki jih zdravimo
s sistemskimi glukokortikoidi, potrebujejo za-
ščito pred osteoporozo.

Indikacije za napotitev v bolnišnico
Najpomembnejše indikacije za napotitev v bolnišni-
co so respiracijska insuficienca, hudo poslabšanje
simptomov in pojav cianoze ali edemov. V bolnišni-
co napotimo tudi bolnika, ki se slabo odziva na uve-
deno ambulantno zdravljenje.
Poleg ocene stanja bolnika je pri takih odločitvah po-
membna tudi izkušenost, usposobljenost, spretnost
osebja in opremljenost bolnišničnih enot za prepo-
znavanje in zdravljenje akutnih poslabšanj KOPB.14

Indikacije za napotitev v bolnišnico so prikazane v
Tabeli 4.

Tab. 4. Indikacije za napotitev pri akutnem poslabša-
nju KOPB.3

– respiracijska insuficienca ali poslabšanje respiracijske insuficience pri
TZKD;

– hudo poslabšanje simptomov, npr. nenadna dispneja v mirovanju;
– težka KOPB;
– respiracijska acidoza;
– pojav novih bolezenskih znakov (npr. cianoza, periferni edemi);
– slab odziv na začeto ambulantno zdravljenje;
– pomembne sočasne bolezni;
– novonastala srčna aritmija;
– negotova diagnoza;
– neustrezne domače razmere.

Prevoz v bolnišnico39

Med prevozom bolnikom, ki so dispnoični in imajo
saturacijo arterijske krvi s kisikom pod 85 %, dajemo
kisik preko kisikove maske. Ni priporočljivo, da satu-
racija O2 preseže 90 %.

Zdravljenje s kisikom v ambulanti/
na terenu

Kisik dodajamo bolniku v respiracijski insufi-
cienci. Kadar ni na voljo plinske analize arterij-
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ske krvi, bolniku damo kisik preko Venturije-
ve maske. Pričnemo z nizko inspiracijsko kon-
centracijo in jo postopno dvigujemo, da dose-
že 90 %. Bolnika skrbno nadzorujemo zaradi
možnega razvoja hiperkapnije. Bolniku na
TZKD ob poslabšanju ne smemo nenadzoro-
vano povečati pretoka preko koncentratorja.
Takoj, ko je mogoče, napravimo plinsko anali-
zo arterijske krvi.

Pri uvedbi kisika moramo bolnika skrbno nadzoro-
vati, kajti lahko pride do nastanka ali povečanja hi-
perkapnije. Če nimamo možnosti napraviti plinske
analize arterijske krvi, dajemo bolniku kisik kontroli-
rano preko Venturijeve maske. Na začetku izberemo
majhno inspiracijsko koncentracijo kisika (npr. 28 %),
ki jo nato po potrebi zvišujemo, dokler saturacija s
kisikom ne doseže 90 %. Bolnika, ki je v respiracijski
insuficienci, moramo napotiti v ustanovo, kjer je mož-
no opraviti plinsko analizo arterijske krvi. 30–60 mi-
nut po začetku dajanja kisika je potrebna kontrola
plinske analize krvi, da zagotovimo ustrezno oksige-
nacijo brez retence CO

2
 in acidoze. Posebno pozor-

nost je potrebno posvetiti dajanju kisika med urgent-
nim prevozom. Pogosto namreč ob sprejemu v bolni-
šnico srečamo bolnike, ki so med prevozom preje-
mali previsoke inspiracijske koncentracije kisika, kar
lahko zelo neugodno vpliva na trenutno bolnikovo
stanje (hiperkapnija).
Če se bolnik trajno zdravi s kisikom na domu, se ob
poslabšanju KOPB na koncentratorju ne sme nenad-
zorovano povečati pretoka kisika. Acidobazno stanje
je potrebno vedno preveriti s plinsko analizo arterij-
ske krvi. Plinsko analizo arterijske krvi naredimo ve-
dno, ko ima bolnik saturacijo pod 90 %.

Zdravljenje apKOPB v bolnišnici

Zgodnji začetek zdravljenja pomeni bistveno ugodnej-
ši potek in boljši izid apKOPB.13, 15, 17

Kisik
Veljajo enaka načela kot v ambulanti oz. na te-
renu. Po vsaki spremembi v dajanju kisika pre-
verimo stanje respiracijske insuficience in aci-
dobaznega statusa s plinsko analizo arterijske
krvi. Posebno pozornost namenjamo zdravlje-
nju hiperkapnične nekompenzirane respiracij-
ske acidoze.

Bronhodilatatorji
Ugodni učinki bronhodilatatorjev se pokažejo
z zmanjševanjem hiperinflacije pljuč. Pri zdrav-
ljenju apKOPB uporabljamo kratkodelujoče
bronhodilatatorje, bolniku jih dajemo preko na-
stavkov ali nebulizatorja. Trenutno so na našem
trgu salbutamol, fenoterol in fenoterol/ipratro-
pijev bromid. Pri izbiri bronhodilatatorja vre-
dnotimo klinični odgovor in stranske učinke
hkrati. Učinkovit odmerek bronhodilatatorja ti-
triramo do kliničnega učinka.

Glukokortikoidi
Koristni so predvsem pri bolnikih s težko obli-
ko KOPB. Običajen odmerek je 16–32 mg me-
tilprednizolona 7–10 dni. Pozorni moramo bi-
ti na stranske učinke.

Antibiotiki
Antibiotik predpišemo bolnikom z dvema ali
tremi Antonisovimi merili, med katerimi mora
biti povečana gnojnost izmečka. Izbira antibi-
otika je odvisna od stadija KOPB, nevarnosti
za okužbo s P. aeruginosa in drugimi po Gra-
mu negativnimi bakterijami in od podatkov o
občutljivosti možnih povzročiteljev za antibi-
otike.
Pri bolnikih z blago in zmerno obliko KOPB je
antibiotik izbire amoksicilin, alternativno ma-
krolid. Pri bolnikih s hudo ali zelo hudo obliko
KOPB izberemo amoksicilin s klavulansko ki-
slino, alternativno pa enega od respiracijskih
kinolonov. Ob dejavnikih tveganja za okužbo
s P. aeruginosa je antibiotik izbire ciprofloksa-
cin ali protipsevdomonasni betalaktam IV, lah-
ko tudi v kombinacijji z aminoglikozidom ali
ciprofloksacinom IV.

Teofilin
Teofilin izboljša vzdržljivost dihalnih mišic.
Zdravljenje s teofilinom moramo spremljati z
merjenjem serumske koncentracije. Pozorni
moramo biti tudi na interakcije z drugimi zdra-
vili, zato svetujemo, da se uporablja le v bolni-
šnici.

Kisik

Dodajanje kisika vdihanemu zraku je potrebno ob di-
halni odpovedi. Zdravljenje s kisikom zmanjša hipo-
ksično vazokonstrikcijo, zmanjša obremenitev desne-
ga srca in izboljša minutni volumen srca. Praviloma
kisik dajemo preko Venturijevih mask z znano inspi-
racijsko koncentracijo kisika. Šele po oceni acidoba-
znega statusa s plinsko analizo arterijske krvi, pri ka-
teri ugotovimo normalni pH, bolnik lahko prejme ki-
sik po nazofaringealnem ali dvorogem nosnem kate-
tru. Po vsaki spremembi načina dajanja kisika (način
aplikacije ali večanje inspiracijske koncentracije kisi-
ka) moramo po 30 minutah preveriti acidobazno sta-
nje bolnika s plinsko analizo arterijske krvi. Parcialni
tlak kisika v arterijski krvi naj bo 8 kPa.3, 16 Vedno pre-
verjamo, ali gre morda za hiperkapnično nekompen-
zirano respiracijsko acidozo. Za dajanje kisika preko
Venturijeve maske se odločimo v primeru nekompen-
zirane hiperkapnične respiracijske insuficience ali v
primeru poglabljanja hiperkapnije v kontrolnih plin-
skih analizah arterijske krvi.

Bronhodilatatorji

Čeprav je pri KOPB obstruktivna motnja ventilacije
ireverzibilna, se ugodni učinki bronhodilatatorjev kli-
nično pokažejo zaradi zmanjševanja hiperinflacije
pljuč.43
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V akutnem poslabšanju KOPB, ki zahteva bolnišnič-
no obravnavo, uporabljamo kratkodelujoče brohodi-
latatorje.44, 45 Zdravila lahko bolnik prejema preko ne-
bulizatorja ali preko nastavkov (buča, aerochamber).
Metaanalize niso potrdile razlik v učinkovitosti bron-
hodilatatorjev pri enem ali drugem načinu aplikaci-
je.46 Bolniki s hudo dispnejo in tahipnejo naj zdravilo
dobijo preko nebulizatorja, saj zaradi prizadetosti ni-
so sposobni tehnično pravilnega vdiha bronhodilata-
torja preko nastavka.
Po podatkih avtorja McCrory (Cochrane Library
2007) imajo kratkodelujoči agonisti beta 2 in anti-
holinergiki primerljiv bronhodilatatorni učinek.47 Pri
izbiri kratkodelujočega agonista beta 2 se moramo
zavedati stranskih učinkov tega zdravila: tremor, gla-
vobol, tahikardija, arterijska hipertenzija.48 Stranski
učinki znajo biti pomembni, kajti bolniki z napredo-
valo obliko KOPB imajo lahko tudi bolezni srca in
ožilja. Stranski učinki antiholinergikov so redkejši in
blažji.49 Odločimo se za enega od kratkodelujočih
bronhodilatatorjev. Trenutno so na našem tržišču sal-
butamol, fenoterol in kombinacija fenoterol/ipratro-
pijev bromid. Pri izbiri bronhodilatatorja tako vre-
dnotimo klinični odgovor in stranske učinke zdravi-
la hkrati.
Podatki o ustreznem odmerku bronhodilatatorjev v
literaturi so skopi. Učinkovit odmerek pri posame-
znem bolniku titriramo do kliničnega učinka. Če bron-
hodilatator dajemo preko nebulizatorja, bolniki obi-
čajno potrebujejo 2–3 ml raztopine fenoterol/ipratro-
pijev bromid/4 ure (1 ml = 0,5mg fenoterolijevega bro-
mida, 0,25 mg ipratropijevega bromida) ali salbuta-
molno raztopino 2 ml/4 ure (1 ml = 5 mg). Če se odlo-
čimo za vpihe bronhodilatatorja, pričnemo s 4 vdihi
kombinacije fenoterol/ipratropijev bromid (1 vdih =
50 mcg fenoterolijevega bromida, 20 mcg ipratropije-
vega bromida) na 4 ure (običajno je to premajhen
odmerek) in odmerek ob titriranju lahko dvigujemo
celo do 20 vp/4 ure. V podobnih urnih presledkih od-
merjamo tudi salbutamol (1 vdih = 100 mcg) ali feno-
terol (1 vdih = 100 mcg). Vedno preverjamo stranske
učinke in titriramo odmerek!
Doslej še ni študij, ki bi se opredeljevale do predpiso-
vanje dolgodelujočega bronhodilatatorja (agonisti be-
ta 2 – salmeterol, formeterol – in antiholinergiki – tio-
tropij) z inhalacijskim glukokortikoidom ali brez nje-
ga v času apKOPB, ki zaradi dihalnega popuščanja
terja bolnišnično obravnavo. Teh zdravil v času ho-
spitalne obravnave bolnikov z apKOPB in respiracij-
sko insuficienco ne predpisujemo.44, 45 Po izboljšanju
kliničnega stanja do te mere, da je bolnik sposoben
tehnično pravilnega vdiha zdravila, bolniku ponov-
no uvedemo dolgodelujoče bronhodilatatorje in in-
halacijske glukokortikoide v redno zdravljenje.
Ta poudarek velja tudi zaradi (ponovitve) pouka bol-
nikov o tehniki uporabe njihovega domačega vdiho-
valnika (vdihovalnikov), kar je ob zdravljenju z nebu-
lizatorjem neizvedljivo.
Že med hospitalizacijo, vsekakor pa ob odpustu, je
treba preučiti učinkovitost dosedanjega vzdrževalne-
ga zdravljenja z dolgodelujočimi bronhodilatatorji ter
po potrebi to zdravljenje (lahko že med hospitalizaci-
jo) ustrezno spremeniti (dopolniti).

Pri bolnikih z blažjimi oblikami apKOPB, ki terjajo le
ambulantno zdravljenje, že uvedenih dolgodelujočih
bronhodilatatorjev ne ukinjamo, temveč le dodamo
večje odmerke kratkodelujočega bronhodilatatorja.
V nedavni klinični raziskavi bolnikov, ki so bili zaradi
apKOPB zdravljeni ambulantno, se je izkazal ugoden
bronhodilatacijski učinek ob kombinaciji tiotropija in
fenoterola.50

Glukokortikoidi

Glukokortikoidi skrajšajo trajanje in omilijo težo ap-
KOPB ter zmanjšajo verjetnost zgodnjega ponovne-
ga poslabšanja KOPB, povečajo pa verjetnost uspe-
šnega zdravljenja in lahko skrajšajo čas bolnišnične
oskrbe zaradi apKOPB.51, 52 Prepričljivi dokazi obsta-
jajo za bolnike s težko obliko KOPB. Običajni odme-
rek glukokortikoida je 16–32 mg metilprednizolona
ali 20–40 mg pronizona 7–10 dni. Glukokortikoide
predpišemo per os, izjema so bolniki, ki ne morejo
zaužiti zdravil. Pri dajanju teh zdravil moramo upo-
števati, da imajo bolniki s težkimi oblikami KOPB ve-
likokrat še druge pridružene bolezni, zato moramo
pretehtati možnost stranskih učinkov, jih predvide-
vati in spremljati, če jih ne moremo preprečiti.
Glukokortikoid lahko predpišemo vsem bolnikom, ki
so morali v bolnišnico zaradi apKOPB, če le ni zadrž-
kov za tovrstno zdravljenje.52

Možne kontraindikacije za predpis glukokortikoidov:
– nejasna diagnoza,
– pljučnica,
– neurejena sladkorna bolezen.

Antibiotiki

Primerna izbira izkustvenega zdravljenja je posebej
pomembna za učinkovito zdravljenje bolnikov, še po-
sebej kritično bolnih.53 S študijami so dokazali, da an-
tibiotiki ugodno delujejo le pri določenih skupinah
bolnikov z apKOPB.26, 54 Pri odločanju o uporabi anti-
biotikov pri zdravljenju apKOPB priporočamo upo-
rabo meril apKOPB po Anthonisenu.38, 55

Antibiotike predpišemo:
– bolnikom z apKOPB tipa I po Anthonisenu;
– bolnikom z apKOPB tipa II po Anthonisenu, če je

eden od simptomov gnojnost izmečka;
– bolnikom s hudim apKOPB, ki potrebujejo inva-

zivno ali neinvazivno umetno predihavanje).
Antibiotikov ne predpišemo:
– pri bolnikih z apKOPB tipa II po Anthonisenu ob

odsotnosti gnojnosti izmečka;
– pri bolnikih z apKOPB tipa III po Anthonisenu.
Gnojni izmeček kaže na veliko bakterijsko breme v
izločkih spodnjih dihal in na potrebo po antibiotič-
nem zdravljenju,18, 54 obenem je pregled izmečka, obar-
vanega po Gramu, ena najenostavnejših mikrobiolo-
ških preiskav, ki je tudi hitra in poceni.55

Izbira antibiotika je odvisna od stadija KOPB, prisot-
nosti drugih pomembnih osnovnih bolezni in nevar-
nosti za okužbo s P. aeruginosa in drugimi po Gramu
negativnimi bakterijami.56 Pri izbiri antibiotika upo-
števamo podatke o občutljivosti možnih povzročite-
ljev za antibiotike v določenem okolju.
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Pregled občutljivosti bakterij, osamljenih iz spodnjih
dihal, pri odraslih v Sloveniji v letu 2004, je pokazal,
da je bilo 80 % pnevmokokov povsem občutljivih za
penicilin. Visoko odpornih je bilo le 3,3 %. Občutlji-
vost za eritromicin je bila v povprečju 82 % (98,7 % v
Bolnišnici Golnik in 62 % v Bolnišnici Topolšica). V
isti raziskavi je bilo 9 % sevov H. influenzae odpor-
nih proti ampicilinu. Med 181 osamljenimi sevi M.
catarrhalis jih je bilo za ampicilin občutljivih le 24
(13 %).57

Glede na slovenske podatke iz leta 2004 in tekoče po-
datke o odpornosti poglavitnih povzročiteljev ap-
KOPB, pridobljenih v Laboratoriju za respiratorno mi-
krobiologijo Bolnišnice Golnik, lahko pri bolnikih z
blago KOPB kot zdravljenje izbire priporočimo amo-
ksicilin, saj je delež bakterij H. influenzae, ki izločajo
encim beta-laktamazo, le 11 %. Pri bakteriji M. catarr-
halis je ta delež 80 %, vendar pa bakterijo M. catarr-
halis osamimo pri okužbah spodnjih dihal neprimer-
no 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 odpor-
nosti pri bolniku in v populaciji, zavedati pa se mora-
mo tudi močno povečanih stroškov zdravljenja, ki na-
stanejo zaradi neuspešnega zdravljenja.58

Če se le da, antibiotik damo peroralno. Kadar
smo začeli s parenteralnim antibiotičnim zdrav-
ljenjem (npr. če bolnik zdravila na more zauži-
ti), preidemo na peroralno antibiotično zdrav-
ljenje takoj, ko:59

– se izboljšuje klinična slika,
– je bolnik 2 merjenji v presledku 8 ur afebrilen,
– so laboratorijski kazalci vnetja v upadanju,
– ob prisotnih zgornjih treh pogojih ni opaznih zna-

kov slabega delovanja prebavil.
Antibiotično zdravljenje ni učinkovito, kadar:
– povzročitelj ni občutljiv za predpisani antibiotik ali

pa je visokoodporen za določene antibiotike (PNSP

– za penicilin neobčutljiv S. pneumoniae, S. aure-
us, nefermentativni po Gramu negativni bacili). Po-
trebna je mikrobiološka diagnostika;

– so povzročitelj glive kvasovke in vlaknate glive, kar
pa je zelo redko, zato je potrebna mikrobiološka
diagnostika;

– gre za bolnišnično okužbo;
– bolnik nima apKOPB, pač pa je dispneja posledica

srčnega popuščanja, embolije ali drugih vzrokov,
naštetih v diferencialni diagnozi poslabšanja respi-
ratornih simptomov pri bolniku s KOPB.

Antibiotiki za profilaktične namene pri bolnikih
s KOPB niso indicirani.18, 61

Teofilin

Teofilin izboljša vzdržljivost dihalnih mišic. Svetuje-
mo bolnišnično uporabo2, 3 zaradi potrebe po rednih
kontrolah serumske koncentracije teofilina. Ob od-
pustu iz bolnišnice je nujno potrebno v odpustnico
navesti navodila za primere, če dodatno uvedemo
zdravila, ki so v interakciji s teofilinskimi pripravki.
Priporočamo, da se najpogosteje predpisovana zdra-
vila (kinoloni, makrolidi), ki lahko povečajo serum-
sko koncentracijo teofilina, v odpustnici tudi vedno
navedejo. Svetujemo tudi, da se navede, kdaj in za ko-
liko naj se v predvidljivih okoliščinah odmerek teofi-
lina zmanjša oziroma kdaj se ga ukine.

Neinvazivno mehanično
predihavanje pri bolniku z akutnim
poslabšanjem KOPB

Za izvajanje NIMV je nujno razumevanje in po-
znavanje načinov predihavanja. Neinvazivno
predihavanje naj se izvaja v enotah, kjer ima
osebje izkušnje in znanje o vodenju bolnika z
apKOPB.

Tab. 5. Priporočila za izbiro antibiotičnega zdravljenja bolnikov z apKOPB.
Ambulantno predpisujemo antibiotike prvega reda, v bolnišnici pa po novejših antibiotikih posežemo le z utemeljenim razlogom.

Stanje bolnika FEV
1
* Etiologija Zdravilo izbire Druge možnosti

Zmerna KOPB > 50 % H. influenzae, S. pneumoniae, amoksicilin 500 do klaritromicin 500 mg/12 h
M. catarrhalis 1000 mg/8 h PO 7–10 dni PO 7–10 dni

ALI
azitromicin 500mg/24 h 3 dni

Huda/zelo huda KOPB < 50 % (lahko več, isto kot zgoraj, možni odporni amoksicilin/klavulanska moksifloksacin 400 mg/24 h
ali če gre za sevi + enterobakterije kislina 1000 mg/12 h do PO ali IV 5 dni
pomembne osnovne pomembne 2125 mg/12 h** PO ALI
bolezni brez nevarnosti osnovne bolezni) ali levofloksacin 500 mg/24 h
za okužbo s 1,2 g/8 h IV 7–10 dni PO ali IV 7 dni
P. aeruginosa ALI

cefuroksim aksetil 500 mg/12 h
PO 7–10 dni
ALI
cefotaksim 2 g/8 h IV
ALI
ceftriakson 2 g/24 h IV

Zmerna do huda KOPB < 50 % isto kot zgoraj + P. aeruginosa ciprofloksacin*** protipsevdomonasni betalaktam
ali pomembne osnovne 750 mg/12 h 10 dni IV ± aminoglikozid
bolezni z nevarnostjo za ali
okužbo s P. aeruginosa ciprofloksacin****

* Če nimamo podatka o FEV
1
, ocenimo bolnika klinično: > 65 let, dispneja v mirovanju, osnovne bolezni, kajenje, AE ≥ 4/leto, TZKD, kontinuirano

zdravljenje s sistemskimi kortikosteroidi, antibiotiki v zadnjih 3 mesecih.
** 2125 mg/12 h uporabimo pri sumu oz. potrditvi odpornosti pnevmokoka na penicilin.
*** Levofloksacin v Evropi za zdravljenje psevdomonasnih okužb ni registriran.
**** Priporočena je kombinacija, čeprav ni dokazov, da je bolj učinkovita.18

Škrgat Kristan S et al. Stališče do obravnave akutnega poslabšanja kronične obstruktivne pljučne bolezni (apKOPB)
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Neinvazivno mehanično predihavanje (NIMV) pome-
ni dihalno podporo, ob čemer bolnika ni potrebno
intubirati in umetno ventilirati. NIMV je pri nekaterih
bolnikih s hiperkapnično respiracijsko insuficienco
zaradi poslabšanja KOPB dokazano učinkovita meto-
da dihalne podpore. Z ustrezno zgodnjo uporabo in
indiciranjem NIMV se pri bolnikih s KOPB zmanjša
potreba po intubaciji, manjša je tudi verjetnost za po-
jav z ventilatorjem povezane pljučnice in umrljivosti
v bolnišnici.62–67 Če se NIMV uporabi, kadar bi bila si-
cer kontraindicirana, je smrtnost večja kot pri upora-
bi invazivnega mehaničnega predihavanja.

Tab. 6. NIMV pri bolnikih z apKOPB. Izbira bolnikov
poteka v dveh korakih.62

1. korak: Merila za uvedbo neinvazivnega mehaničnega predihavanja
pri bolnikih s KOPB:
1. Simptomi in znaki dihalne stiske:

a) zmerna do huda naraščajoča dispneja,
b) frekvenca dihanja nad 24, uporaba dodatnih dihalnih mi-

šic, paradoksno dihanje.
2. Nenormalnosti pri izmenjavi plinov:

a) PaCO
2
 nad 7,0 kPa in manj kot 12 kPa,

b) pH pod 7,35 in nad 7,25.

2. korak: Kontraindikacije za uvedbo NIMV:
1. zastoj dihanja;
2. kardiocirkulacijska nestabilnost (npr. šokovno stanje, nenad-

zorovana motnja ritma ali ishemija srčne mišice, krvavitev
iz zgornjih dihalnih poti);

3. moten refleks kašlja ali požiranja;
4. obilni izločki iz dihalnih poti;
5. vznemirjeni, nesodelujoči bolnik.
6. travma obraza, opekline, anatomske nenormalnosti obra-

za, ki onemogočajo pravilno namestitev maske.

Izbira ustrezne maske

V akutnem poslabšanju KOPB uporabimo ustno-no-
sno masko (full-face mask).63, 68

Način predihavanja

Za izvajanje NIMV je nujno razumevanje in znanje na-
činov predihavanja. Neinvazivna ventilacija naj se iz-
vaja v enotah, kjer ima osebje izkušnje in znanje o
vodenju bolnika z apKOPB. NIMV lahko izvajamo pre-
ko klasičnih ventilatorjev, ki se uporabljajo v inten-
zivnih enotah, ali preko manjših, prenosnih ventila-
torjev. Slednji v primerjavi s prvimi žal večinoma ne
omogočajo tako natančnega nadzorovanja prediha-
vanja.68, 69 S tega zornega kota so zato v neveščih ro-
kah tudi potencialno nevarnejši, saj je nadzor nad
uspešnostjo bolnikovega predihavanja slabši.

Tab. 7. Priporočljive nastavitve parametrov za zače-
tek neinvazivnega mehaničnega predihavanja pri

apKOPB.64, 68

Tlačno predihavanje
– začetni inspiracijski tlak 8–12 cm H2O,
– ekspiracijski 3–5 cm H

2
O,

– dodamo toliko kisika, da vzdržujemo saturacijo nad 90 %.
Pomembno je, da pri bolniku dosežemo zadostni dihalni volumen (po-
trebno je višanje inspiracijskega tlaka – do 20 cm H

2
O) in oksigenacijo

(višanje ekspiracijskega tlaka).

Volumska ventilacija
Pri volumskem predihavanju uporabljamo dihalni volumen 10–15 ml/
kg idealne TT (nekoliko večji kot pri invazivnem predihavanju zaradi
kompenzacije tlaka). Dodamo ekspiracijski tlak 5 cm H

2
O in kisik, tako

da dosežemo saturacijo nad 90 %.

Spremljanje bolnika

Spremljanje in opogumljanje bolnika morata biti stal-
na. Predvsem čas v prvih dveh urah po pričetku NIMV
je ključen pri odločitvi, ali je NIMV uspešna ali ne.62, 68

Indikacije in obravnava na
intenzivnem oddelku

Indikacija za obravnavo bolnika z apKOPB na
intenzivnem oddelku je reverzibilno poslabša-
nje, ki ogroža življenje. Absolutna indikacija za
obravnavo na intenzivnem oddelku je s hiper-
kapnijo povzročena nezavest.
Terapevtski ukrepi so usmerjeni k obvladova-
nju razloga poslabšanja in zagotavljanju dihal-
ne podpore z mehaničnim predihavanjem. Od-
vajanje od ventilatorja je velikokrat oteženo in
dolgotrajno, zato je odločitev o pričetku meha-
ničnega predihavanja kompleksna.

Indikacija za obravnavo bolnika z apKOPB na inten-
zivnem oddelku je življenjsko ogrožajoče reverzibil-
no poslabšanje. PaO

2
 pod 6,7 kPa, PaCO

2
 nad 9,3 kPa

in pH pod 7,30 so orientacija za natančnejši nadzor
bolnika. Življenje ogrožajo hipoksemija, respiracijska
acidoza in pridružene bolezni. Intenzivno obravna-
vo potrebujejo bolniki, ki se jim stanje ne izboljša po
začetnem zdravljenju, pri katerih se oksigenacija slab-
ša kljub dodajanju kisika vdihanemu zraku, se poglab-
ljata hiperkapnija in acidoza in/ali pri katerih motena
zavest omejuje terapevtske ukrepe. Razen nezavesti,
povzročene s hiperkapnijo, ni absolutnega merila za
obravnavo na intenzivnem oddelku.70 Običajno je bol-
nik sprejet v intenzivno enoto po nezadostnem od-
govoru na zdravljenje v prvih urah po sprejemu v bol-
nišnico. Slabšanje stanja po več dneh bolnišnične
obravnave pomeni slabšo napoved izida, napredova-
lo bolezen ali napačno obravnavo. Če kisik, bronho-
dilatatorji in nadomeščanje tekočin ne izboljšajo re-
spiracije, je potrebna dihalna podpora. Potrebo po
mehaničnem predihavanju bolje kot hipoksemija na-
povedujeta hiperkapnija in acidoza, in sicer bolje
trend kot absolutne vrednosti.36a

Namen mehaničnega predihavanja je odpraviti aci-
dozo brez dodatne hiperinflacije. To dosežemo z
majhnimi dihalnimi volumni in daljšim časom izdiha.
Ker sediranje podaljšuje odstavljanje od ventilatorja,
je potrebno parametre mehaničnega predihavanja
prilagajati bolnikovemu dihanju.
Odstavljanje od ventilatorja se mora pričeti čim prej
po obvladanju razloga za poslabšanje. Upoštevamo
klinično stanje in meritve dihalnih parametrov: inspi-
racijske sile, dihalni volumen, frekvence dihanja, ana-
lizo dihalnih plinov v arterijski krvi. Zaradi narave bo-
lezni (kronična ireverzibilna obstrukcija, napredova-
nje bolezni, pridružene bolezni, splošno telesno pro-
padanje) je odstavljanje od ventilatorja običajno dol-
gotrajno in ni vedno uspešno. Zato je odločitev o pri-
četku mehanične ventilacije kompleksna in zahteva
poleg znanja tudi veliko izkušenj.71 V našem kultur-
nem okolju še ni v navadi, da bi bolnik skupaj s svo-
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jim zdravnikom vnaprej odločil o uvedbi ali opustitvi
diferentnih medicinskih ukrepov.

Rehabilitacija

Rehabilitacija zajema urjenje perifernih mišic,
toaleto dihalnih poti, izobraževanje bolnika in
dietne ukrepe. Pomembno mesto ima tudi oce-
na psihološkega stanja, zlasti prepoznavanje de-
presije in anksioznih stanj.
Rehabilitacija je ekonomsko učinkovita nefar-
makološka oblika zdravljenja bolnikov s stabil-
no KOPB.

Rehabilitacija pljučnega bolnika z urjenjem perifer-
nih mišic kot pomembnim elementom se je pokazala
kot ekonomsko učinkovita nefarmakološka obravna-
va bolnika s stabilno KOPB različnih stopenj, ki iz-
boljša telesno stanje in zmanjša porabo drugih zdrav-
stvenih virov.
Zaenkrat je še malo podatkov o učinkovitosti rehabi-
litacije med akutnim poslabšanjem bolezni. Imamo
nekaj dokazov, da rehabilitacija v času akutnega za-
gona bolezni pomembno spremeni tako telesno
zmogljivost bolnika (test shuttle) kakor tudi druge ka-
zalce bolnikovega počutja (vprašalniki o kakovosti živ-
ljenja). Nakazano je tudi zmanjšanje števila nujnih po-
novnih pregledov oziroma hospitalizacij.
Oblika rehabilitacije v času apKOPB še ni povsem do-
rečena. Iz dosedanjih izkušenj je moč sklepati, da so
potrebni naslednji ukrepi: ena od oblik urjenja peri-
fernih mišic, toaleta in urjenje dihalnih mišic, izobra-
ževanje bolnika in dietni ukrepi. Vrstni red in oblika
ukrepov morata biti prilagojena bolnikovim zmožno-
stim in teži poslabšanja. Od oblik urjenja je bolnikom
najprijaznejša nevroelektrična mišična stimulacija, ki
jo je potrebno čim prej nadgraditi s hojo oziroma dru-
gimi oblikami urjenja mišic. Toaleto dihalnih poti iz-
vajamo na različne načine in s pomočjo različnih po-
magal. Dihalne vaje in asistirano izkašljevanje sta nju-
ni osnovni prvini. Pri izobraževanju je poseben pouda-
rek namenjen učenju uporabe pršilnikov in ukrepov
za zmanjševanje dihalnega dela. Pomembna je tudi
skrb za ustrezen kalorični vnos, pri čemer si pomaga-
mo z različnimi visokoenergetskimi prehranskimi do-
datki, ki pa jih moramo združiti z urjenjem mišic.
Psihološka ocena in ukrepi imajo v tej obravnavi po-
sebno mesto. Spoznavanje depresije in anksioznih
stanj je zelo pomembno, prav tako je pomembno tu-
di njihovo zdravljenje. Ta stanja pogosto pomembno
slabšajo bolnikovo počutje in onemogočajo vrnitev v
običajni življenjski ritem.

Neučinkoviti ali škodljivi postopki

Ekspektoransi in antitusiki.

Preprečevanje apKOPB

Pomembna preventivna ukrepa sta cepljenje (proti
gripi in pnevmokoku) ter rehabilitacija. Pogostnost

apKOPB zmanjšujejo vsi dolgodelujoči bronhodila-
tatorji (antiholinergiki in simpatikomimetiki beta2) in
inhalacijski glukokortikoidi.
Sama apKOPB pospeši upad pljučne funkcije ter opa-
zno poslabša kakovost življenja bolnikov. Poleg tega
je apKOPB ena od najdražjih komponent pri obrav-
navi bolnika s KOPB. Zato je potrebno intenzivno pre-
prečevanje poslabšanja KOPB in to pri bolnikih s ka-
tero koli stopnjo KOPB.

Cepljenje

Cepljenje proti gripi zmanjšuje pogostnost hujših po-
slabšanj ter umrljivost bolnikov s KOPB.72 Bolniki se
z virusom gripe lahko okužijo tudi od zdravstvenih
delavcev. Cepljenje zdravstvenega osebja opazno
zmanjša pogostnost okužb z virusom gripe, zlasti pri
bolnikih s KOPB v terciarnih bolnišnicah.
Cepljenje proti pnevmokoku v smernicah sicer pri-
poročajo (GOLD), vendar ni zanesljivih dokazil o (si-
cer verjetni) koristnosti tega ukrepa.

Respiracijska rehabilitacija

Bolniki s KOPB, ki so deležni respiracijske rehabilita-
cije, so manjkrat hospitalizirani zaradi apKOPB ali pa
so hospitalizirani krajši čas od nerehabiltiranih vrst-
nikov.73

Zdravila

Kljub nekaterim pomislekom o pravilnem statistič-
nem vrednotenju raziskav74 je splošno sprejeto, da in-
halacijski glukokortikoidi v velikih odmerkih zmanj-
šujejo pogostnost apKOPB. Pogostnost poslabšanj
KOPB zmanjšujejo vsi dolgo delujoči bronhodilata-
torji: salmeterol, formoterol in tiotropij. Ni zanesljivih
dokazov o sicer verjetnem aditivnem učinkovanju na-
vedenih zdravilnih učinkovin. Prav tako je dokaj ma-
lo podatkov o relativni učinkovitosti teh zdravil. Do-
datek inhalacijskega glukokortikoida flutikazona v
kombinaciji s salmeterolom ne povečuje preventiv-
nega učinka samega tiotropija.75 Zaradi znanih ne-
ugodnosti simaptikomimetičnih bronhodilatatorjev
svetujejo kot zdravilo izbire dolgodelujoči antiholi-
nergik tiotropij.76 Pri izbiri preventivnega zdravila je
potrebno upoštevati, da inhalacijski glukokortikoidi
povečujejo pogostnost pljučnic pri bolnikih s KOPB.77

Na pogostnost apKOPB ne vplivajo zdravljenje z mu-
kolitiki, pouk o samozdravljenju KOPB in verjetno tu-
di opustitev kajenja.78

Zagotavljanje kakovosti obravnave
apKOPB

Pogosto citirana definicija kakovosti zdravstvene ob-
ravnave je »Delati prave reči ob pravem času, za pra-
ve osebe in pri tem doseči najboljše možne izide.«.
Doseganje standardov kakovosti preverimo z analizo
procesa zdravstvene obravnave. Pri tem se poslužuje-
mo kazalcev kakovosti. Pri tem je smiselno ločeno pre-
učevanje zasnove, poteka in izidov procesa.
Avtorji priporočil s sodelavci priporočajo spremlja-
nje kakovosti obravnave bolnikov z apKOPB z nasled-
njimi kazalci kakovosti:79, 80
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a) ambulantna obravnava:
– ocena teže apKOPB,
– izmera oksigenacije,
– predpis sistemskega glukokortikoida v skladu s

smernicami,
– izbira empiričnega antibiotičnega zdravljenja v

skladu s priporočili,
– poizvedba o cepljenju proti gripi in okužbi s

pnevmokoki,
– priporočilo o prenehanju kajenja.

b) bolnišnična obravnava:
– ocena teže apKOPB,
– ocena acidobaznega ravnotežja,
– predpis sistemskega glukokortikoida v skladu s

smernicami,
– izbira empiričnega antibiotičnega zdravljenja v

skladu s priporočili,
– smrtnost,
– poizvedba o cepljenju proti gripi in okužbi s

pnevmokoki,
– priporočilo o prenehanju kajenja.

Avtorji priporočil s sodelavci tudi svetujejo, da posa-
mezni klinični oddelki na podlagi teh priporočil obli-
kujejo klinične poti za svojo ustanovo. S klinično pot-
jo želimo standardizirati in olajšati obravnavo bolni-
ka z apKOPB, prispevati k dobri klinični praksi, bolje
izrabiti čas in racionalizirati stroške, saj nas klinična
pot usmerja in vodi.
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