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POPIS KRATICA

PE — plu¢ni edem

NIV — neinvazivna mehanicka ventilacija

ABS — acidobazni status

pO2 — parcijalni tlak kisika

pCO2 — parcijalni tlak ugljicnog dioksida

OHBP — Objedinjeni hitni bolnicki prijam

KBC RI = Klini¢ki bolnicki centar Rijeka

POC — ,,Point of care” uredaj

ZS — zatajenje srca

HFpEF — zatajenje srca s oCuvanom ejeksijskom frakcijom
HFrEF — zatajenje srca sa smanjenom ejekcijskom frakcijom
KVB — kardiovaskularne bolesti

MV — minutni volumen srca

EF — ejekcijska frakcija

LV — lijeva klijetka

HFmrEF — zatajenje srca s ejekcijskom frakcijom srednjeg raspona
LVH — hipertrofija lijeve klijetke

DV — desna klijetka

GF — glomerularna filtracija

RAAS — renin-angiotenzin-aldosteron sustav

ADH — antidiuretski hormon

BNP — nutriuretski peptid

ARDS - sindrom akutnog respiratornog distresa

EKG — elektrokardiogram

FA — fibrilacija atrija

RTG — radiografija

AKS — akutno koronarno zbivanje

NT-proBNP — engl. ,,N-terminal pro B-type natriuretic peptide”
Sp02 — zasicenost kisikom

KOPB — kroni¢na opstruktivna plu¢na bolest



FiO2 — udio udahnutog zraka

i.v. —intravenski

ST —sistolicki tlak

CPAP — kontinuirani pozitivni tlak
BiPAP — ,,bi level” pozitivni tlak

PEEP — pozitivni tlak na kraju ekspirija



SAZETAK

Plu¢ni edem predstavlja ozbiljno medicinsko stanje koje zahtijeva brzu i ucinkovitu
terapiju kako bi se poboljsala respiratorna funkcija pacijenata. U tom kontekstu, neinvazivna

mehanicka ventilacija (NIV) postala je vazna terapijska opcija.

CILJ ISTRAZIVANJA

Ciljevi ovog istrazivanja su bili ispitati u¢inkovitost NIV-a na vrijednosti parcijalnog tlaka
kisika (p0O2) i parcijalnog tlaka ugljicnog dioksida (pCO2) kod plu¢nog edema, prikazati udio
pacijenata lijeCenih NIV-om, te ishod lijeCenja pacijenata sa dijagnozom pluénog edema

lije¢enih NIV-om.

ISPITANICI | METODE

Ispitanici uklju€eni u istraZivanje su pacijenti sa dijagnozom plu¢nog edema zaprimljeni
u Objedinjeni hitni bolnicki prijam, Klinickog bolnickog centra Rijeka u razdoblju od 1.1.2022.
do 31.12.2022. godine, ukupno 119 pacijenata. Podatci za istrazivanje prikupljeni su
retrospektivno iz medicinske dokumentacije i bolni¢ckog informacijskog sustava (BIS) za isto
razdoblje. Prikupljeni podaci razvrstani su u skupine lije¢enih i ne s NIV-om kod plu¢nog
edema, u skupine ucinkovitog ili ne ucinkovitog lije¢enja NIV-om s obzirom na inicijalni i
zavrsni nalaz pO2 i pCO2 u arterijskoj krvi, te u skupine s obzirom na ishod lije¢enja (prezivjeli
i umrli). Za obradu podataka koriSten je program Microsoft Office Excel i Prism 10 for MAC OS

te su podaci prikazani graficki i tablicno.

REZULTATI

U ovom retrospektivnom istrazivanju analizirani su podatci 111 pacijenata sa
dijagnozom plu¢nog edema. Od tog broja, 45,95% ¢Cinili su muskarci, dok je 54,05% bilo
zenskog spola, no analiza spolne distribucije nije pokazala statisti¢ki znacajne razlike medu
njima (p = 0,393). Prosje¢na dob ispitanika iznosila je 75,85 + 10.19 godina, pri ¢emu nije bilo
statisticki znacajne razlike u dobi s obzirom na spol (p = 0,99). Od 111 pacijenata sa pluénim
edemom, 82,88% lijeceno je NIV-om. Analizirajuci ishod lijeCenja pacijenata lijeCenih NIV-om,
uocena je stopa prezivljenja od 79,35% na razini statisticke znacajnosti p < 0,001. Ukupno kod

81,10% pacijenata sa plu¢nim edemom doslo je do pozitivnog ishoda, dok je kod 18,90% doslo



do smrtnog ishoda (p < 0,001). Tijekom lijeCenja NIV-om, pacijenti su pokazali znacajno
povecanje parcijalnog tlaka kisika (pO2) u arterijskoj krvi (p < 0,001), kao i znac¢ajno smanjenje

pCO2 (p < 0,001).

U zakljucku, ovo istrazivanje ukazuje na ucinkovitost neinvazivne mehanicke ventilacije
u lijeCenju pluénog edema te potvrduje vaznost ove terapije u poboljsanju oksigenacije i
smanjenju parcijalnog tlaka ugljicnog dioksida u arterijskoj krvi, $to moze znacajno doprinijeti

pozitivnim ishodima lijeCenja pacijenata.

KLJUCNE RIJECI: ABS, akutno zatajenje srca, NIV, plu¢ni edem



SUMMARY

Pulmonary edema is a serious medical condition that requires prompt and effective
therapy to improve the patient's respiratory function. In this context, non-invasive mechanical

ventilation (NIV) has become an important therapeutic option.

RESEARCH GOAL

The goals of this study were to examine the effectiveness of NIV on the values of partial
pressure of oxygen (p0O2) and partial pressure of carbon dioxide (pCO2) in pulmonary edema,
to show the proportion of patients treated with NIV, and the outcome of treatment of patients

with a diagnosis of pulmonary edema treated with NIV .

SUBJECTS AND METHODS

The subjects included in the research are patients with a diagnosis of pulmonary
edema admitted to the Emergency Admission, Rijeka Clinical Hospital Center in the period
from January 1, 2022. until December 31, 2022. year, a total of 119 patients. Data for the study
were collected retrospectively from medical records and the hospital information system (BIS)
for the same period. The collected data were classified into groups treated with and without
NIV for pulmonary edema, into groups of effective or ineffective NIV treatment with regard to
the initial and final findings of pO2 and pCO2 in arterial blood, and into groups with regard to
the outcome of treatment ( survivors and deceased). Microsoft Office Excel and Prism 10 for

MAC OS were used for data processing, and the data were presented graphically and tabularly.

THE RESULTS

In this retrospective study, the data of 111 patients diagnosed with pulmonary edema
were analyzed. Of that number, 45.95% were men, while 54.05% were women, but the
analysis of gender distribution did not show statistically significant differences between them
(p = 0.393). The average age of the subjects was 75.85 + 10.19 years, and there was no
statistically significant difference in age with regard to gender (p = 0.99). Of 111 patients with
pulmonary edema, 82.88% were treated with NIV. Analyzing the treatment outcome of
patients treated with NIV, a survival rate of 79.35% was observed at the level of statistical

significance p < 0.001. In total, 81.10% of patients with pulmonary edema had a positive



outcome, while 18.90% had a fatal outcome (p < 0.001). During NIV treatment, patients
showed a significant increase in partial pressure of oxygen (p02) in arterial blood (p < 0.001),

as well as a significant decrease in pCO2 (p < 0.001).

In conclusion, this research indicates the effectiveness of non-invasive mechanical
ventilation in the treatment of pulmonary edema and confirms the importance of this therapy
in improving oxygenation and reducing the partial pressure of carbon dioxide in the arterial

blood, which can significantly contribute to positive patient treatment outcomes.

KEY WORDS: ABS, acute heart failure, NIV, pulmonary edema



1. uvoD

Plu¢ni edem (PE) je posljedica akutnog, teskog zatajivanja lijeve klijetke uz pluénu
vensku hipertenziju i preplavljenost alveola. Znakovi su teska zaduha, preznojavanje i ponekad
sukrvav pjenusavi iskasljaj. Ako se tlak punjenja lijevog ventrikla iznenada povisi, plazmatska
tekucina se brzo pomice iz pluénih kapilara u intersticij i alveole, uzrokujuc¢i edem pluéa (1).

Neinvazivna mehanic¢ka ventilacija (NIV) podrazumijeva pruzanje mehanicke
respiracijske potpore respiratorno insuficijentnom bolesniku putem maske nos — usta i maske
preko cijelog lica bez primjene endotrahealnog tubusa. Osnovni cilj NIV terapije je povecati
plu¢ne volumene, poboljsati izmjenu plinova (02 i CO2) te izbjeéi endotrahealnu intubaciju
(2).

Kao klju¢na dijagnosticka procjena kod pluénog edema za procjenu parcijalnih tlakova
plina u krvi i acidobaznog statusa (ABS) koristi se analiza plinova u arterijskoj krvi.
Razumijevanje i koristenje plinske analize krvi omogucuje tumacenje respiratornih,
cirkulacijskih i metaboli¢kih poremeéaja. Analiza acidobaznog statusa procjenjuje pacijentov
parcijalni tlak kisika (p0O2) i ugljicnog dioksida (pCO2). Informacije o statusu oksigenacije daje
p02, a pCO2 informacije o statusu ventilacije (3). U Objedinjenom hitnom bolni¢kom prijamu
(OHBP) Klinickog bolnickog centra Rijeka (KBC RI) za brzu analizu acidobaznog statusa koristi
se ,,Point of care” (POC) uredaj za analizu plinova u krvi. Referentne vrijednosti za pO2 su
11.0-14.4 kPa, a za pCO2 4.7 — 6.4 kPa.

U dva Europska centra je provedeno istrazivanje koje je dovelo do zakljucka kako je PE
povezan s bolnickom smrtnos$céu od priblizno 10% i jednogodisnjom smrtnosé¢u od 30% (4). Po
smjernicama za dijagnostiku i lijeCenje akutnog i kroni¢nog zatajenja srca, Europskog drustva
za Kardiologiju iz 2021. godine, preporuka je odmah po dijagnozi PE - a, izmedu ostaloga,
zapoceti lije¢enje NIV-om (5).

Cilj ovog istraZivanja je ispitati uCinkovitost NIV - a na vrijednosti pO2 i pCO2 kod PE te
prikazati udio pacijenata lijeCenih NIV — om te ishod lijeCenja. Ovo istraZzivanje doprinosi
znanosti i struci pruzajuci spoznaje koje se mogu uskladiti s najnovijim smjernicama, ispitujudi
ucCinkovitost terapije NIV-om kao klju¢nog elementa lijeCenja pacijenata s pluénim edemom.
IstraZivanje podrzava pristupe skrbi utemeljene na dokazima i protokole lijecenja u skladu s

najnovijim smjernicama, ¢ime se unapreduju ishodi lije¢enja za pacijente s plu¢nim edemom.



2. PLUCNI EDEM

Plu¢ni edem moze se opcenito klasificirati na kardiogeni i nekardiogeni plu¢ni edem.
Kardiogeni PE ili plu¢ni edem preoptereéenja volumenom je teska komplikacija zatajenja srca
(ZS) i razvija se naglo, nastaje zbog brzog porasta hidrostatskog tlaka u pluénim kapilarama. To
se obi¢no vidi kod poremedaja koji ukljucuju sistolicku i dijastolicku funkciju lijeve klijetke
(akutni miokarditis ukljucujuci druge etiologije neishemiéne kardiomiopatije, akutni infarkt
miokarda), valvularnu funkciju (aortalna/mitralna regurgitacija i stenoza u umjerenom do
teSkom rasponu), ritam ( fibrilacija atrija s brzim ventrikularnim odgovorom, ventrikularna
tahikardija, srcani blok treceg stupnja) (6).

Nekardiogeni PE uzrokovan je ozljedom pluca s rezultiraju¢im poveéanjem pluc¢ne
vaskularne propusnosti sto dovodi do kretanja tekuéine, bogate proteinima, do alveolarnih i
intersticijskih odjeljaka. Akutna ozljeda plu¢a s teSkom hipoksemijom naziva se sindromom
akutnog respiratornog distresa (ARDS) i vida se u razli¢itim stanjima koja izravno pogadaju
pluéa, poput upale pluéa, inhalacijske ozljede, ili neizravno, poput sepse, akutnog

pankreatitisa, teSke traume sa Sokom, visestruke transfuzije krvi (7).

2.1. Epidemiologija

Kardiovaskularne bolesti (KVB) su najc¢esc¢i uzrok smrti u zemljama Europe, pri cemu
bolnicke smrti ¢ini 45% ovih smrti kod Zena i 39% kod muskaraca. Ukupan broj smrtnih
sluajeva od KVB u svim zemljama Europe daleko premasuje broj smrtnih slucajeva od
karcinoma za oba spola. Postoje velike razlike izmedu zemalja s visokim i srednjim dohotkom
u udjelu prerane smrti (<70 godina) uzrokovane KVB-om. Razlika je veéa za Zene, s medijanom
od 36% svih preuranjenih smrti uzrokovanih kardiovaskularnim bolestima u zemljama
srednjeg dohotka u usporedbi sa 16% u zemljama visokog dohotka. Za muskarce,
odgovarajuce brojke su 36% odnosno 24% u zemljama srednjeg i visokog dohotka. Dobno
standardizirane stope smrtnosti (DSS) od KVB su u padu od 1990. godine za 47% kod
muskaraca i 42% kod Zena. U zemljama s visokim dohotkom smanjenje DSS-a premasilo je 50%
u oba spola, ali u zemljama sa srednjim dohotkom padovi su bili manji, ne prelazeéi 15%, pri

¢emu su neke zemlje dozivjele porast DSS-a (8).



ZS heterogen je i po Zivot opasan sindrom koji pogada vise od 60 milijuna pojedinaca
diljem svijeta, a karakterizira ga ozbiljan morbiditet i mortalitet, loSa kvaliteta Zivota i veliko
opterecenje za zdravstvene sustave u smislu koriStenja resursa i izdataka (9).

Pluéni edem (PE) kao posljedica ZS-a je po Zivot opasno stanje s procijenjenih 75 000
do 83 000 slucajeva na 100 000 osoba koje imaju ZS i smanjenu ejekcijsku frakciju (EF).

Ispitivanje je pokazalo visokih 80% ucestalosti pluénog edema u pacijenata sa ZS (10).

2.2. Etiologija

Etiologija PE - a obuhvacda niz mehanizama koji uklju€uju strukturne, neurohumoralne,
stani¢ne i molekularne ¢imbenike. Ti se mehanizmi aktiviraju kako bi odrzali fizioloSku funkciju,
ali mogu dovesti do neprilagodenih odgovora, hipertrofije miocita, apoptoze, regeneracije i
remodeliranja (11).

Funkcija LV i regulacija udarnog volumena ovise o ¢imbenicima ukljucujuéi preload i
afterload. Frank-Starlingova krivulja objasnjava odnos izmedu udarnog volumena/sr¢anog
minutnog volumena i krajnjeg dijastolickog tlaka lijeve klijetke u kojem postoji pozitivan odnos
izmedu povecanog srcanog pritiska punjenja i pove¢anog udarnog volumena / minutnog
volumena srca. U sluCaju pluénog edema ovaj odnos moze biti pomaknut udesno, Sto
predstavlja smanjenu kontraktilnost, a potreban je visi tlak da bi se postigao isti MV srca, $to
znali da povecanje venskog povratka i krajnjeg dijastolickog tlaka lijeve klijetke ne uspijevaju

povecdati udarni volumen (12).

2.2.1. Sistolicka disfunkcija

Poremecena kontraktilnost LV, koja rezultira smanjenim minutnim volumenom (MV),
jedno je od naj¢escih predisponirajucih stanja koja dovode do kardiogenog plu¢nog edema.

Sistolicka disfunkcija smanjuje ventrikularnu kontrakciju, uzrokujuci pocetni porast
dijastolickog volumena i tlaka nakon cega slijedi smanjena EF. IskoriStavanje energije
miokarda, elektrofizioloSke funkcije i interakcije kontraktilnih elemenata se mijenjaju,
uklju€ujuci intracelularnu regulaciju kalcija i proizvodnju ciklickog adenozin monofosfata

(cAMP). Zatajenje LV moZe na kraju dovesti do zatajenja desne klijetke (DV) (5). Smanjenje
3



protoka uzrokovano sistolickom disfunkcijom dovodi do aktivacije renin-angiotenzin-
aldosteron sustava (RAAS) i simpatickog Ziv€anog sustava. U sklopu kompenzacijskih
mehanizama dolazi do bubreZznog zadrzavanja natrija i vode $to u konacnici doprinosi plu¢énom

edemu.

2.2.2. Dijastolicka disfunkcija

Dijastolicka disfunkcija ometa punjenje ventrikula, Sto rezultira niZim krajnjim
dijastolickim volumenom i poviSenim krajnjim dijastoli¢ckim tlakom. lako kontraktilnost i EF
mogu u pocetku ostati normalni, EF se moZe povedati kako bi se odrzao MV. Znacajno
smanjenje punjenja LV, medutim, s vremenom uzrokuje manji MV i simptomatske
manifestacije. Dolazi do povisenog tlaka u lijevom atriju sto dovodi do plu¢ne kongestije.
Dijastolicka disfunkcija nastaje zbog poremecene ventrikularne relaksacije, poveéane
rigidnosti, konstriktivnog perikarditisa ili stenoze atrioventrikularnog zaliska. Starenje
povedava otpor punjenja ventrikula, vjerojatno zbog gubitka miocita i poveéanog talozenja
kolagena, Cineci ovu disfunkciju uobicajenom medu starijim osobama. Uz poviSeni krajnji
dijastolicki tlak, cimbenici koji mogu potaknuti razvoj pluénog edema u bolesnika s
dijastolickom disfunkcijom uklju€uju istodobnu sistolicku disfunkciju, smanjeni dijastolicki

koronarni protok krvi i aritmije (13).

2.2.3. Zatajenje ventrikula

Kod zatajenja LV, MV opada dok plu¢ni venski tlak raste, uzrokujuéi kretanje tekuéine
iz kapilara u intersticijski prostor i alveole, smanjujuéi popustljivost pluéa i povecavajuci napor
disanja (14). Limfna drenaza ne uspijeva neutralizirati koli¢inu nakupljene tekucine u plu¢ima.
Znatno nakupljanje alveolarne tekucine (pluéni edem) mijenja omjere ventilacije i perfuzije
(V/Q), sto dovodi do sistemskog smanjenja arterijske oksigenacije (p02) i dispneje. Ozbiljno
zatajenje LV uzrokuje karakteristiCan pleuralni izljev s desne strane, pogorsavajuci nedostatak
zraka. Povec¢ana minutna ventilacija snizava pCO2, podizuéi pH krvi (respiratorna alkaloza).
Intersticijski edem ometa ventilaciju, povisujuéi pCO2 i ukazujuci na prijetece respiratorno

zatajenje (15).



2.3. Pluéni edem kao posljedica zatajenja srca

Za razumijevanje pluénog edema neophodno je razumjeti osnovne pojmove zatajenja
srca s obzirom da je uglavnom PE posljedica ZS-a.

Zatajenje srca je rastuci javnozdravstveni problem i jedan od najces¢ih uzroka
hospitalizacija medu pacijentima starijim od 65 godina. Sve veca prevalencija ZS-a u populaciji
najvjerojatnije je sekundarna zbog starenja populacije, poveéanih ¢imbenika rizika, boljih
ishoda za osobe koje su preZivjele akutni koronarni sindrom i smanjenja smrtnosti od drugih
kroni¢nih stanja.

ZS klinicki je sindrom i skup simptoma koji su posljedica poremecene sréane funkcije.
Postoje brojne etiologije za oStecenje rada srca. Uzroc¢ni ¢imbenici zatajenja srca opcenito se
dijele na strukturne ili funkcionalne kategorije. Pacijenti koji pate od zatajenja srca takoder se
mogu klasificirati na temelju stadija ili stupnja zatajenja srca, a simptomi, ukljuc¢ujuéi epizode
akutne egzacerbacije i plu¢nog edema, zatajenje srca mogu se podijeliti u dvije Siroke
kategorije. HFpEF (zatajenje srca s o¢uvanom ejekcijskom frakcijom) i HFrEF (zatajenje srca sa
smanjenom ejekcijskom frakcijom). Ucestalost HFpEF raste s dobi. Vedina slucajeva zatajenja
srca u starijih osoba uzrokovana je HFpEF (16).

Zatajenje srca s oCuvanom ejekcijskom frakcijom (HFpEF) dijeli sli¢cne patofizioloske
procese sa zatajenjem srca sa smanjenom ejekcijskom frakcijom (HFrEF). Medutim, HFpEF
reagira na povecanu krutost ventrikula i promijenjenu relaksaciju, $to drugacije utjeCe na MV.
Ovo stanje rezultira koncentricnom hipertrofijom lijeve klijetke (LVH) i pomakom krivulje tlak-
volumen ulijevo (17).

Kod ZS, neadekvatan minutni volumen dovodi do kongestije organa zbog povecéanog
pluénog ili sistemskog venskog tlaka te srce ne zadovoljava tkivne metabolicke potrebe. Kada
LV ne moze ispumpati dovoljno krvi koju dobiva iz pluéa, tlak u srcu raste te dolazi do plu¢nog

edema.

2.4. Fiziologija

Snaga i brzina sr¢ane kontrakcije, ventrikularna funkcija i potreba miokarda za kisikom
odredeni su brojnim c¢imbenicima. Ti ¢imbenici ukljucuju sréano predopterecenje (engl.

preload) i zaopterecenje (engl. afterload), dostupnost metabolickih supstrata kao sto su kisik,
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masne kiseline i glukoza, otkucaje srca i ritam te udio odrzivog miokarda. Minutni volumen
srca (MV) ovisi o udarnom volumenu i brzini otkucaja srca, ali na njega utjecu i venski povrat,
periferna vaskularna napetost i neurohumoralni ¢imbenici (1).

Preload, koji se odnosi na volumen optereéenja srca, predstavlja stanje srca na kraju
dijastole, neposredno prije kontrakcije. Odrazava rastezljivost miofibrila na kraju dijastole i
krajnji dijastolicki volumen, koji ovisi o dijastolickom tlaku u srcu i stanju sr€ane stijenke.
Dijastolicki tlak, osobito ako je iznad normale, obi¢no odrazava preload. Promjene kao Sto su
dilatacija lijeve klijetke, hipertrofija i promjene u rastezljivosti srca mogu utjecati na preload
(18).

Afterload je sila koja se suprotstavlja kontrakciji miofibrila na pocetku sistole. Odreduje
se tlakom u sréanoj komori, volumenom i debljinom sréane stijenke tijekom otvaranja aortnih
zalistaka. U klinickoj praksi, sistolicki tlak tijekom ili neposredno nakon otvaranja aortnih
zalistaka najvedi je Cimbenik tlaénog stresa na sréanu stijenku i opéenito se podudara s
naknadnim optere¢enjem (18).

Frank-Starlingov zakon ilustrira odnos izmedu preload-a i sréane funkcije. Ovaj zakon
pokazuje da je sistolicki kontraktilni kapacitet, mjeren udarom ili minutnim volumenom srca,
proporcionalan preload-u, unutar normalnog fizioloskog raspona (Slika 1). Kontraktilnost srca
moZze se izraziti ejekcijskom frakcijom (EF), koja oznacava udio volumena na kraju dijastole koji
je istisnut tijekom svake kontrakcije (udarni volumen lijeve klijetke / krajnji dijastolicki

volumen) (19).
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Slika 1. Frank-Starlingov zakon

Izvor: http://www.msd-prirucnici.placebo.hr/images/msd-prirucnik/sl74_1.jpg

Sposobnost srca da izdrzi emocionalni ili fizicki stres, koji prelazi svoje normalne
funkcionalne vrijednosti u mirovanju, poznata je kao sréana rezerva. Kada je izazvano, srce
moZze povecati potrosnju kisika s 250 ml/min na 21500 ml/min tijekom intenzivnog vjezbanja.
Ovaj adaptivni odgovor ukljuéuje niz mehanizama za postizanje ucinkovitog odgovora. Ti
mehanizmi uklju¢uju poveéanje broja otkucaja srca, kao i poveéanje volumena krvi koju srce
izbacuje tijekom kontrakcije (sistolicki volumen) i volumena krvi u srcu na kraju opustanja
(dijastolicki volumen). Udarni volumen, koji je volumen krvi izbacen u jednom otkucaju srca,
takoder se povecava kako bi se podrzao intenzivan rad. Osim toga, vaznu ulogu ima i
ekstrakcija kisika iz krvi u tkivima, Sto se mjeri razlikom u sadrzaju kisika izmedu arterijske krvi
i krvi koja se vraca venskim sustavom ili krvi koja se nalazi u plu¢noj arteriji. Svi ti mehanizmi
takoder igraju ulogu u kompenzaciji zatajenja srca i odrzavanju odgovarajuée oksigenacije

tkiva (1).



2.5. Kompenzacijski mehanizmi

Smanjeni MV potice povecanu ekstrakciju 02 iz tkiva i, povremeno, pomak udesno na
krivulji disocijacije oksihemoglobina. Smanjeni MV i nizak krvni tlak aktiviraju arterijske
baroreflekse, pojaCavajuéi tonus simpatikusa dok smanjuju aktivnost parasimpatikusa. Ovo
povedava broj otkucaja srca, kontraktilnost miokarda, arteriolarnu konstrikciju, vensku
dilataciju i retenciju Na/vode. U pocetku te promjene kompenziraju smanjeni MV srca,
odrzavaju¢i hemodinamsku ravnotezu. Ovi mehanizmi pojacavaju radno optereéenje srca,
preload i afterload, smanjuju koronarni i bubrezni protok krvi, poti€u nakupljanje i stagnaciju
tekudine, poticu izlucivanje kalija i pokreéu nekrozu miocita i aritmije (1).

Kako sr¢ana funkcija opada, bubrezni protok krvi i brzina glomerularne filtracije (GF)
se smanjuju. Protok krvi se redistribuira unutar bubrega. Frakcija filtracije i filtrirani Na
smanjuju se, dok se tubularna reapsorpcija povecava, Sto dovodi do zadrZavanja natrija (Na) i
vode. Protok krvi se mijenja tijekom optereéenja, ali se vraéa na pocetnu vrijednost u
mirovanju (11).

Smanjena bubreZna perfuzija aktivira sustav renin-angiotenzin-aldosteron (RAAS),
povecavajuci retenciju Na i vode te periferni vaskularni otpor (Slika 2). Simpatic¢ka aktivacija
pojacava te ucinke. Kaskada RAAS-vazopresin (antidiuretski hormon [ADH]) inicira Stetne
uCinke. Angiotenzin Il uzrokuje vazokonstrikciju, utjecuc¢i na bubrezne eferentne arteriole i
pokreéudi proizvodnju aldosterona. Aldosteron povecava reapsorpciju Na distalnog nefrona,
pojaCava otpustanje noradrenalina, stimulira izluCivanje ADH i potiCe apoptozu, moguce
poticuci hipertrofiju miokarda i pogorSavajuéi remodeliranje srca i krvnih Zila. Aldosteron se
moZze proizvoditi neovisno o angiotenzinu Il i moZe nepovoljno utjecati na rad srca i krvnih Zila

(20).
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Razina noradrenalina u plazmi raste, odraZavajuc¢i simpaticku stimulaciju. To je
popra¢eno Stetnim ucincima kao Sto su vazokonstrikcija, povecani preload i afterload,
osteéenje miokarda ukljucujuéi apoptozu, smanjen bubreZni protok krvi i aktivacija drugih

neurohumoralnih sustava, posebno kaskade RAAS-ADH (21).



ADH se oslobada kao odgovor na pad krvnog tlaka, izazivajuci vise podrazaja. PoviSeni
ADH smanjuje izluCivanje vode bubrezima, uzrokujuéi hiponatrijemiju kod srcane
insuficijencije. Atrijski natriuretski peptid i mozdani (B-tip) natriuretski peptid (BNP)
povedavaju izluCivanje bubrezima, ali su njihovi ucinci priguseni zbog smanjenog perfuzijskog
tlaka bubrega, regulacije receptora i potencijalne enzimske razgradnje (22).

Endotelna disfunkcija smanjuje proizvodnju vazodilatatora (NO, prostaglandini) i

povisuje razine vazokonstriktora (endotelina) (23).

2.6. Klini¢ka slika

Pacijenti s akutnim zatajenjem srca obi¢no imaju simptome nagle pojave nedostatka
zraka, osjecaja gusenja i Cesto bolova u prsima ako je temeljni uzrok akutni infarkt miokarda.

Klinickom slikom pluénog edema dominira izrazito teSko stanje bolesnika koji zauzima
ortopnoicni sjedeci polozaj, koristi se pomoénom respiratornom muskulaturom, prisutna je
tahipneja, koza je blijeda, hladna i vlazna (Slika 3). Pacijent je vrlo Cesto izrazito preplasen, a
moguc je i poremedaj svijesti zbog smanjene perfuzije srediSnjega Zivéanog sustava i
hipoksemije. Kod teze hipoksije moZze biti prisutna cijanoza usnica i okrajina. Zasi¢enje kisikom
(Sp02) je < 94%, pacijent se uglavhom manifestira i sa hipertenzijom no moguca je i
hipotenzija, u pravilu je prisutna tahikardija.

Auskultacijom pluéa Cuju se inspiratorni hropci nad cijelim plu¢ima, a auskultacijom
srca mogu se naci aritmi¢na sréana akcija te sréani Sumovi, neovisno radi li se o valvularnom
poremecaju od ranije ili o novonastalom Sumu.

Vratne vene su nabrekle, ispunjene i oznacavaju poremedaj utoka krvi u desno srce.
Daljnjim pregledom mogu se uociti hepatomegalija, katkad i znakovi ascitesa te pretibijalni
edemi ukoliko se radi o pacijentu s kroni¢nim zatajivanjem srca u akutizaciji. Ako se trenutno

ne zapocne s terapijom, stanje moZe brzo progredirati do zastoja rada srca i disanja (24).
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Slika 3. Pacijent sa pluénim edemom

Izvor: https://encrypted-
tbn0.gstatic.com/images?q=tbn:ANd9GcRVyhobGE7KPEsTniG6aupe_h_HNXfzYeoBDStL44zLI
0G9peXZ1u8Y4QWy50pblLenYehd4&usqp=CAU

2.7. Dijagnosticki postupci

Dijagnostika pluénog edema uz klinicku sliku i osnovne vitalne parametre ukljucuje
snimanje 12-kanalnog elektrokardiograma (EKG), laboratorijske nalaze, analizu acidobaznog
statusa (ABS) arterijske krvi, radiografiju (RTG) grudnih organa, te ehokardiografiju.

Snimanjem EKG-a se uocava ili iskljuuje prisutnost aritmije i/ili ishemije, te evaluira
eventualno akutno koronarno zbivanje (AKS). MozZe biti prisutna fibrilacija atrija (FA) ili
undulacija atrija (UA), odrazavajuéi dilataciju atrija zbog povisenog tlaka. EKG zapis moze
odrazZavati promjene ST-T valova uslijed ishemije miokarda zbog povecanih zahtjeva za kisikom

pod stresom tekucine.
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Laboratorijski nalazi uz osnovnu krvnu sliku i biokemiju ukljucuju joS NT-proBNP (engl.
N-terminal pro B-type natriuretic peptide) Cije su vrijednosti u PE povecane, serumsku razinu
troponina i kreatinina kao i serumske elektrolite, joS je moguce analizirati D-dimer.

PoviSene razine NT-proBNP ukazuju na sréano opterecenje i zatajenje srca sto je Cesta
etiologija pluénog edema. Povecani stres stijenke ventrikula pokrece njihovo oslobadanje,
odrazavajuéi poremecaj kardiomiocita. NT-proBNP pokazuje dijagnosticku tocnost u
razlikovanju sréanih od nesrcanih uzroka dispneje (25).

Osim NT-proBNP-a, troponin T moze biti povisen ukazujuéi na ozljedu srca, a razine D-
dimera mogu porasti zbog koegzistentne venske tromboembolije ili upalne aktivacije.

Neravnoteza elektrolita Cesto prati plu¢ni edem, hipervolemija moZze dovesti do
dilucijske hiponatrijemije, buduéi da visak tekuéine prevladava koncentraciju natrija.
Istodobno se mozZe pojaviti hipokalijemija zbog izmjena tekucine, bubrezne kompenzacije ili
istodobne primjene diuretika. Ovi poremecaji elektrolita potencijalno povoljno utjeCu na
predispoziciju za aritmije i ukupnu stabilnost pacijenta (26).

ABS je Cesto koristen dijagnosticki alat za procjenu parcijalnih tlakova plinova u krvi i
acidobaznog statusa. Znacajno, smanjeni pO2 i zasi¢enost kisikom (Sp0O2) ocituju se zbog
poremecene izmjene plinova u alveolama ispunjenim teku¢inom. Suprotno tome, pCO2 ima
tendenciju porasta zbog neravnotee ventilacije i perfuzije usljed alveolarnog edema. Cesto
dolazi do respiratorne acidoze kao kompenzacije za ugrozenu izmjenu plinova, mijenjajudi
ravnotezu bikarbonata i ugljicne kiseline (3).

RTG grudnih organa ima svoju dijagnosticku snagu pruzajuci vizualni prozor u plué¢nu
strukturu. U slucajevima pluénog edema, karakteristi¢ni nalaz prikazuje redistribuciju plu¢ne
vaskulature, te difuzno perihilarno zasjenjenje pluc¢nih polja poput “leptira” (Slika 4). Dodatno
se mogu uoditi ,B linije” predstavljajuci linearna zamuéenja koja se protezu periferno -
manifestacija nakupljanja intersticijske tekucine unutar pluénih pregrada. Prisutnost

pleuralnih izljeva moZe dodatno naglasiti radioloski nalaz PE kao i poveéanu sjenu srca (27).
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Slika 4. RTG nalaz kod pluénog edema
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Ehokardiografija kod plu¢nog edema cesto otkriva disfunkciju LV sa smanjenom EF.
Dodatno se mogu uociti valvularne abnormalnosti kao Sto su mitralna regurgitacija i
trikuspidalna regurgitacija. Uz ehokardiografiju moZe se napraviti i ultrazvuk pluca,
sonografske B-linije predstavljaju artefakte hiperehogene reverberacije koji se protezu
vertikalno od pleuralne povrsine do dna zaslona i pomicu se uskladeno s klizanjem pluéa.
Pokazalo se da broj B-linija videnih na ultrazvuku nudi polukvantitativnu mjeru

ekstravaskularne vode u plu¢ima (28).

2.8. Lijecenje

LijeCenje pacijenta s pluénim edemom potrebno je zapoceti odmah, te ga provoditi
istodobno s dijagnostickom obradom i opetovanom procjenom stanja pacijenta.

Pocetno lije¢enje bolesnika s pluénim edemom uglavnom je simptomatsko i s ciljem
hemodinamske stabilizacije pacijenta. Naj¢e$ée ima za cilj smanjiti preload i afterload, te
povecati, ako je potrebno, snagu kontrakcije miokarda, po cijenu povecanja potrosnje kisika.

LijeCenje se bazira na primjeni kisika, diuretika i vazodilatatora. Inotropni lijekovi rjede se
13



koriste, dok je u nekih bolesnika indicirana i neinvazivna, ali i invazivna respiratorna potpora

(29).

2.8.1. Terapija kisikom

Terapija kisikom potrebna je kod pacijenata s PE i SpO2 < 90 % ili pO2 < 8 kPa za
korekciju hipoksemije. Hiperoksigenacija moZe poveéati neuskladenost ventilacije/perfuzije,
potisnuti ventilaciju i dovesti do hiperkapnije. Tijekom terapije kisikom treba pratiti
acidobaznu ravnotezu i Sp0O2. Neinvazivna ventilacija s pozitivnim tlakom poboljSava
respiratorno zatajenje, povecava oksigenaciju i pH te smanjuje pCO2 i rad disanja. Meta -
analize sugeriraju da moze poboljsati dispneju i smanjiti potrebu za intubacijom i smrtnost, u
usporedbi s tradicionalnom terapijom kisikom (30).

Neinvazivnu ventilaciju pozitivnim tlakom treba zapoceti ¢im je moguée u bolesnika s
respiratornim distresom (respiracija > 25 udisaja/min, SpO2 < 90%) kako bi se poboljsala
izmjena plinova i smanjila moguénost endotrahealne intubacije. Udio udahnutog kisika (FiO2)

treba povecati i do 100% ukoliko je potrebno, prema razini zasi¢enosti kisikom (5).

2.8.2. Diuretici

Lijek izbora u lije¢enju bolesnika s pluénim edemom su diuretici. Bolesnici s PE najcesce
imaju brz odgovor na diuretsku terapiju. U upotrebi su diuretici Henleove petlje, najcesce
furosemid, koji se primjenjuje intravenski (i.v.). Djelovanje furosemida temelji se na
induciranju diureze i smanjenju volumena cirkuliraju¢e krvi, ali i na izrazenom
vazodilatatornom djelovanju te smanjenju venskog priljeva u srce (31).

Podaci koji definiraju optimalno doziranje diuretika, vrijeme i nacin primjene
ograniceni su. U ispitivanju nije prikazana razlika u primarnom ishodu ucinkovitosti simptoma
kod bolesnika s rezimom visokih doza, u usporedbi s reZimom niskih doza. Medutim, doslo je
do vedeg olaksanja dispneje, promjene u teZini i neto gubitka tekucine u rezimu visih doza
(32). Visoke doze diuretika mogu uzrokovati ve¢u neurohormonalnu aktivaciju i elektrolitski
disbalans i ¢esto su povezani s loSijim ishodima, iako se uzro¢no-posljedi¢na veza ne moze

dokazati ovim retrospektivnim analizama (33,34). Na temelju ovih zapaZanja, moZe biti
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prikladno, kada se zapocinje i.v. lijeCenje diureticima, koristenje niskih doza, procjena
diuretickog odgovora i poveéanje doze kada to nije dovoljno.

LijeCenje diureticima treba zapoceti poCetnom i.v. dozom furosemida koja odgovara 1
- 2 puta dnevnoj oralnoj dozi koju uzima pacijent. Ako pacijent nije uzimao oralne diuretike,
pocetna doza od 10 - 20 mg i.v. furosemida je preporucljiva. Uz kontinuiranu infuziju, udarna
doza moze biti od koristi za ranije postizanje stabilnog stanja. Diuretski odgovor trebao bi biti
procijenjen ubrzo nakon pocetka terapije diureticima i moze se procijeniti mjerenjem satne
koli¢ine urina. Zadovoljavajuca diureza moZze se definirati kad je izlu¢eni urin > 100 - 150 mi/h
Ako postoji nedovoljan odgovor na diuretik, doza se moze udvostruditi, uz daljnju procjenu
diuretskog odgovora. Ako diuretski odgovor ostane neadekvatan, npr. < 100 ml/h unato¢
udvostrucenoj dozi diuretika Henleove petlje, moze se razmotriti istodobna primjena drugih
diuretika koji djeluju na razli¢itim mjestima, naime tiazida ili metolazona ili acetazolamida.
Medutim, ova kombinacija zahtijeva paZljivo praéenje serumskih elektrolita i bubrezne

funkcije (5).

2.8.3. Vazodilatatori

Intravenski vazodilatatori, naime nitrati ili nitroprusid proSiruju venske i arterijske Zile
sto dovodi do smanjenja venskog priliva u srce, reducira kongestiju, smanjuje afterload,
povedava udarni volumen i posljedicno ublazava simptome. Nitrati djeluju uglavhom na
periferne vene, dok je nitroprusid viSe uravnoteZeni arterijski i venski dilatator (35). Zbog
svojih mehanizama djelovanja, i.v. vazodilatatori mogu biti ucinkovitiji od diuretika u onih
pacijenata Ciji je akutni pluéni edem uzrokovan poveéanim afterload-om i preraspodjelom
tekuéine u pluca u nedostatku ili uz minimalno nakupljanje tekuéine (36).

Medutim, dva nedavna randomizirana ispitivanja koja su usporedivala uobicajeno
lijeCenje s ranom intenzivnom i dugotrajnom vazodilatacijom nisu pokazala koristan ucinak i.v.
vazodilatatora naspram visokih doza diuretika (37,38).

Intravenski vazodilatatori mogu se razmotriti za ublazavanje simptoma kada je sistoli¢ki krvni
tlak (ST) > 110 mmHg. MoZe se zapoceti s niskim dozama i povecavati kako bi se postiglo
klinicko poboljsanje i kontrola krvnog tlaka. Treba paziti da se izbjegne hipotenzija zbog

pretjeranog smanjenja preload-a i afterload-a. 1z tog razloga, treba ih koristiti s krajnjim

oprezom u bolesnika s hipertrofijom lijevog ventrikla i/ili teSkom aortnom stenozom (5).
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2.8.4. Inotropi i vazopresori

Inotropi i vazopresori koji se koriste u lijeCenju akutnog ZS i pluénog edema su
dobutamin, dopamin, milrinon, levosimendan, noradrenalin i adrenalin (5).

Inotropi su i dalje potrebni za lijeCenje bolesnika s niskim MV i hipotenzijom. Trebaju
biti rezervirani za bolesnike sa sistolickom disfunkcijom LV, niskim MV i niskim ST (< 90 mmHg)
Sto rezultira slabom perfuzijom vitalnih organa. Medutim, moraju se koristiti s oprezom
pocevsi od niskih doza i povecavajuéi ih uz pailjivo pracenje. Inotropi, osobito oni s
adrenergickim mehanizmima, mogu uzrokovati sinusnu tahikardiju, povecati ventrikularnu
frekvenciju u bolesnika s FA, mogu izazvati ishemiju miokarda i aritmije te povecéati smrtnost
(39,40).

Levosimendan ili inhibitori fosfodiesteraze tipa 3 mogu biti bolji od dobutamina za
bolesnike na beta - blokatorima jer djeluju kroz neovisne mehanizme. Prekomjerna periferna
vazodilatacija i hipotenzija mogu biti glavna ogranicenja inhibitora tipa-3-fosfodiesteraze il
levosimendana, osobito kada se primjenjuju u visokim dozama i/ili kada se zapocne bolusnom
dozom (41).

Medu lijekovima s izrazenim perifernim arterijskim vazokonstriktornim djelovanjem,
noradrenalin bi mogao imati prednost kod pacijenata sa teskom hipotenzijom. Cilj je povecati
prokrvljenost vitalnih organa. Medutim, to je na racun povedanja afterload-a LV. Stoga se moze
razmotriti kombinacija noradrenalina i inotropnih lijekova, osobito kod pacijenata s
uznapredovalim ZS i kardiogenim Sokom (5). Meta-analiza koja ukljuuje 2583 pacijenta s
kardiogenim Sokom koja pokazuje trostruko poveéanje rizika od smrti s adrenalinom, u
usporedbi s noradrenalinom, u pacijenata s kardiogenim Sokom sugerira superiornu
ucinkovitost i sigurnost noradrenalina (42). Medutim, nedostatak informacija o dozi, trajanju

lijeCenja i etiologiji Cini ove rezultate djelomi¢no relevantnim.

2.8.5. Opijati

Opijati ublazavaju dispneju i tjeskobu. Mogu se koristiti kao sedativi tijekom
neinvazivne ventilacije pozitivnim tlakom za poboljSanje prilagodbe pacijenta. Nuspojave

ovisne o dozi ukljuuju mucninu, hipotenziju, bradikardiju i depresiju disanja.
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Meta-analiza koja je ukljucivala 6 opservacijskih studija od 73 identificirane publikacije,
dajudi ukupnu veli¢inu uzorka od 152 859 (srednja dob 75, muskarci 48%) dosla je do spoznaje
kako je primjena morfija u akutnom kardiogenom plu¢énom edemu povezana s pove¢anom
stopom bolni¢ke smrtnosti, pove¢anom potrebom za invazivhom i neinvazivhom ventilacijom,
te povecanom potrebom za vazopresorima/inotropima. Na temelju opservacijskih studija,
uporaba morfija u akutnom kardiogenom pluénom edemu povezana je s losijim ishodima (43).

Potrebna su daljnja randomizirana kontrolirana ispitivanja kako bi se potvrdio bilo
kakav uzroCni ucinak morfija na stope smrtnosti kod akutnog kardiogenog plu¢nog edema.
Stoga se rutinska uporaba opijata u pluénom edemu ne preporucuje iako se moze uzeti u obzir
kod odabranih pacijenata, osobito u slucaju jake/neizlijecive boli ili tjeskobe ili u uvjetima

palijativnog lijecenja (5).
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3. ULOGA ACIDOBAZNOG STATUSA | NEINVAZIVNE MEHANICKE VENTILACIUE KOD
PLUCNOG EDEMA

U kompleksnom lije¢enju pluénog edema, ravnoteza ABS — a igra srediSnju ulogu u
vodenju terapijskih intervencija. Pravovremena primjena neinvazivne ventilacije, koja
obuhvaéa modalitete CPAP i BiPAP, povoljno utjeCe na poboljSanje respiratornog distresa i
acidobazne neravnoteZe karakteristicne za pluéni edem. Iskoristavanjem sveobuhvatnog
razumijevanja acidobazne dinamike i modaliteta NIV-a, zdravstveni djelatnici mogu

optimizirati njegu pacijenata i unaprijediti put do oporavka.

3.1. Acidobazni status

Tumacenje analize uzorka arterijske krvi za odredivanje ABS-a pacijenta i respiratorna
izmjena plinova klju¢ne su komponente u lijeCenju respiratorne insuficijencije pa tako i kod
pluénog edema.

U OHBP KBC RI za brzu analizu acidobaznog statusa koristi se POC uredaj za analizu
plinova u krvi, elektrolita i hemoglobina (Hb). Analizira izmedu ostaloga, pH, pCO2, pO2, bazni
eksces (SBE), bikarbonati (HCO3), Hb, kloride (Cl), glukozu, natrij (Na), kalij (K), kalcij (Ca) i
laktate. Analiza i objasSnjenje bazirat ¢e se na informacijama kljuénim u lije€enju plué¢nog
edema.

Obi¢no postoje tri klju¢ne informacije sadrzane u rezultatima ABS-a a referentne
vrijednosti su:

- pH7.31-7.42
- p02>10.6 kPa
- pCO24.7-6.4kPa

Tumacenju ABS-a najbolje je pristupiti sustavno. Tumacenje dovodi do razumijevanja
stupnja ili ozbiljnosti abnormalnosti, jesu li abnormalnosti akutne ili kroni¢ne te je li primarni
poremecaj metaboli¢kog ili respiratornog podrijetla.

Prvi korak je pogledati pH i procijeniti prisutnost acidemije (pH < 7.31) ili alkalemije

(pH > 7.42). Zatim je potrebno procijeniti respiratorne i metabolicke komponente ABS - a,
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pCO2 odnosno HCO3. pCO2 pokazuje je li acidemija ili alkalemija primarno posljedica
respiratorne ili metabolicke acidoze/alkaloze. Ukoliko je pCO2 > 6.4 kPa s pH < 7.31 ukazuje na
respiratornu acidozu, dok pCO2 < 6.4 kPa i pH > 7.42 ukazuje na respiratornu alkalozu (ali je
Cesto posljedica hiperventilacije zbog tjeskobe ili kompenzacije za metaboli¢ku acidozu). Zatim
se procijenjuje postojanje dokaza o kompenzaciji primarne acidoze ili alkaloze trazenjem
vrijednosti (pCO2 ili HCO3) koja nije u skladu s pH. Na kraju, procijeni se pO2 za bilo kakve

abnormalnosti u oksigenaciji (44).

3.2. Acidobazni status u pluénom edemu

ABS kod plu¢nog edema Cesto otkriva snizeni pH, poviseni pCO2 i sniZzene razine HCO3.
Ovi nalazi oznacavaju respiratornu acidozu i odrazavaju nemogucénost adekvatnog izbacivanja
CO2. Rezultiraju¢a acidoza pokreée kompenzacijske bubrezne mehanizme, ukljucujudi
izluCivanje vodikovih iona i zadrzavanje bikarbonata, kako bi se djelomi¢no uspostavila
acidobazna ravnoteza (45).

PoviSene razine pCO2 rezultat su oslabljene ventilacije i alveolarno-kapilarne difuzije,
Sto dovodi do nakupljanja CO2 u krvi. Nastala acidoza ima ucinke stimulacije sredisnjih
kemoreceptora, povecan simpaticki odljev i vazodilataciju, dodatno optereéujuci ve¢ ugrozeni
kardiovaskularni sustav (46).

U kombinaciji s plinskom analizom arterijske krvi, procjena razine elektrolita, poput K i
Ca daje uvid u acidobazni odgovor tijela. Povisene razine kalija mogu biti posljedica izmjene
intracelularnih vodikovih iona za izvanstani¢ne kalijeve ione, sto moZe dovesti do po Zivot
opasnih aritmija. Pracenje razine kalcija pomaze u procjeni utjecaja acidoze na koncentracije

ioniziranog kalcija, utjecuci na kontraktilnost srca i neuromuskularnu ekscitabilnost (47).

3.3. Neinvazivna mehanicka ventilacija

U proslosti su se neinvazivni nacini mehanicke ventilacije provodili razli¢itim uredajima
uklju€ujuci ventilatore s negativnim i pozitivnim tlakom. Ventilacija s negativnim tlakom bila je
glavna strategija za pruzanje mehanicke ventilacije tijekom prve polovice 20. stoljeca (Slika 5).

Medutim, ventilacija s negativnim tlakom pokazala je brojne nedostatke, ukljucujuci nelagodu
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pacijenata, nedostatak zastite diSnih putova, ogranienja u pozicioniranju i probleme s

prenosivosc¢u. Sukladno tome, ventilatori s negativnim tlakom sve su manje koristeni.
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Slika 5. Zeljezna pluéa

Izvor: https://alcalde.texasexes.org/wp-content/uploads/2020/08/D18J3F-Web.jpg

Doktor Bunnell je 1912. prvi put primijenio neinvazivnom metodom pozitivni tlak u
disnim putovima, htio je odrzati ekspanziju pluc¢a kod pacijenta tijekom torakalne operacije
pomocu maske za lice (48). Prva izvjeS¢a o neinvazivnoj primjeni pozitivnog tlaka za lije¢enje
respiratornog zatajenja uzrokovanog sréanim osteéenjem datiraju iz 1930-ih kada su kuéni
usisavac prenamijenili i podesili za tu primjenu (49). Nekoliko studija tijekom 1930-ih pokazalo
je da CPAP, primijenjen kroz masku za lice, moze biti koristan u lijeCenju PE-a i drugih oblika
respiratornog zatajenja (50,51). Neinvazivni pozitivni tlak u diSnim putovima koji se
primjenjuje kroz nastavak za usta prvi je puta opisan u radu iz 1940-ih i nasiroko se koristio il
za isporuku aerosola u bolesnika s KOPB-om i astmom ili kao sredstvo ventilacijske pomoci do

ranih 1980-ih (52).
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Do ekspanzije NIV-a dolazi tijekom 1980-ih, nakon uvodenja ventilacije u lijeCenju
bolesnika s opstruktivnom apnejom u snu, neuromuskularnim bolestima i deformacijama
prsne stijenke (53-55). Kasnije, veliki uspjeh postignut u lije¢enju respiratorne insuficijencije
kod PE-a koriStenjem NIV-a, tijekom 1990-ih potaknuo je istrazivanje razli¢itih primjena ove
tehnike u okruzenju akutne skrbi (56). Posljednjih desetljeéa, mogucnost izbjegavanja
komplikacija povezanih s endotrahealnom intubacijom i invazivnom mehani¢kom ventilacijom
kod pacijenata sa respiratornom insuficijencijom, predstavljala je najrelevantniji pokretac za
povecanu upotrebu NIV-a.

NIV je stekao vecu popularnost jer pruza ventilaciju pacijentu bez koristenja umjetnog
disSnog puta i ne zaobilazi gornje diSne putove dok invazivne metode zaobilaze gornje diSne
putove i ukljucuju opcije kao Sto su endotrahealni tubus, laringealna maska ili traheostomija
(57). U usporedbi s invazivnom ventilacijom, NIV je ugodniji, a istovremeno ¢uva obrambeni
mehanizam diSnih putova pacijenta.

NIV se odnosi na pruzanje mehanicke respiratorne potpore pacijentima s
respiratornom insuficijencijom putem maske koja prekriva nos i usta, maske koje prekriva
cijelo lice, te ¢ak i kacige (poznate kao halmet), sve to bez uvodenja endotrahealnog tubusa
(Slika 6). Osnovna svrha NIV terapije je povecanje pluénih volumena, poboljSanje razmjene
plinova i izbjegavanje potrebe za uvodenjem endotrahealne intubacije. Kada se primjenjuje
NIV terapija kod pacijenata s akutnim respiratornim zatajenjem, koriste se modaliteti

asistirane ventilacije pod tlakom kako bi se generirali veci izdisajni volumeni (2).
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Slika 6. Maska za neinvazivhu mehani¢ku ventilaciju

Izvor: https://images.squarespace-
cdn.com/content/v1/5e9e7873f15ec443bd66cd3c/1589769364877-
GNUPUR8SX6UAUESDOEIPT/image-asset.jpeg

Osnovne postavke NIV-a, koje se razlikuju ovisno o proizvodacu, ukljucuju uglavnom
postavljanje ventilacije kontinuiranim pozitivnim tlakom (CPAP) te modalitet ventilacije koji
pruza razlicite tlakove tijekom faza udaha i izdaha (BiPAP). Moguce je precizno prilagoditi
visinu tlakova za fazu udaha i izdaha, volumen udaha, frekvenciju disanja te koncentraciju
zasicenja kisika (FiO2) od 21% do 100%.

Kako bi NIV terapija bila uspjesna, bitno je paZljivo prilagoditi veli¢inu i tip maske prema
fizickoj gradi pacijenta i Zeljenom modalitetu ventilacije. Pravilno postavljanje maske je klju¢no

kako bi se izbjeglo propustanje zraka i osiguralo da maska ¢vrsto prianja uz lice pacijenta.
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3.4. Ucinci neinvazivne mehanicke ventilacije u pluénom edemu

Primarni Zeljeni ucinak NIV-a je odrzavanje odgovarajuéih razina PO2 i PCO2 u
arterijskoj krvi uz istovremenu rastereéenost inspiratornih misiéa.

NIV bi se trebao smatrati dodatnom terapijom kod pacijenata s PE koji imaju teske
respiratorne smetnje, a rano zapocinjanje terapije NIV-om moZe potencijalno ispraviti
metaboli¢ke abnormalnosti i smanjiti udio bolesnika kojima je potrebna intubacija (5).

Patofiziologija respiratornog zatajenja tijekom PE-a  ukljuCuje povecanje
ekstravaskularne tekuéine u plu¢ima, smanjenje volumena pluca te povecanje otpora disnih
putova. To rezultira povecanim opterecenjem disanja i neravnotezom ventilacije i perfuzije.

Pozitivan tlak diSnih putova osiguran kao CPAP vraca funkcionalni preostali kapacitet
pomocu alveolarnog regrutiranja, ¢ime se ublaZzava intrapulmonalni shunt s desnog na lijevo i
poboljSava oksigenacija i mehanika pluca (58).

Terapija CPAP modalitetom kontinuirano primjenjuje stalnu razinu pozitivnog tlaka na
kraju ekspirija (PEEP) na pacijenta koji spontano dise (59). PEEP povedava alveolarnu
ventilaciju, pospjeSujuéi eliminaciju CO2 i doprinose¢i korekciji respiratorne acidoze.
Poboljsanjem funkcionalnog rezidualnog kapaciteta i smanjenjem intrapulmonalnog tlaka,
NIV optimizira omjer ventilacije i perfuzije, u konacnici poboljSavajuéi oksigenaciju i
ublazavajuci hipoksemiju (57). PEEP dodatno ima pozitivan ucinak na rad srca. Povecanje
PEEP-a time povecava intratorakalni tlak, istodobno poveéavajuci intrapleuralni tlak. Razlika
izmedu sistolickog tlaka lijeve klijetke i intrapleuralnog tlaka odreduje naknadno optereéenje
LV (60). Stoga povecanje PEEP-a alternativno smanjuje afterload lijeve klijetke i povecava
minutni volumen.

Klini¢ki dokazi podupiru povoljan uc¢inak NIV-a na ishode bolesnika s pluénim edemom.
Smanjenje stope smrtnosti, skraceni boravak u bolnici i poveéano zadovoljstvo pacijenata
naglasavaju terapijski potencijal NIV-a (57). U istrazivanju koje je ukljucilo 32 studije (2916
pacijenata), u usporedbi sa standardnom medicinskom skrbi, NIV je zna¢ajno smanjio bolni¢ku

smrtnost i endotrahealnu intubaciju (61).
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4. CILJEVI I HIPOTEZE

CILJ 1: Ispitati uéinkovitost neinvazivne mehanicke ventilacije na vrijednosti pO2 kod plu¢nog
edema
CILJ 2: Ispitati u€inkovitost neinvazivne mehanicke ventilacije na vrijednosti pCO2 kod pluénog
edema
CILJ 3: Prikazati udio pacijenata lijecenih neinvazivnom mehani¢ckom ventilacijom kod pluénog
edema
CILJ 4: Utvrditi uéinkovitost neinvazivne mehanicke ventilacije s obzirom na ishod lije¢enja kod

pluénog edema

H1: Neinvazivha mehanicka ventilacija dovodi do poveéanja vrijednosti pO2 kod pluénog
edema
H1: Neinvazivna mehanicka ventilacija dovodi do smanjenja vrijednosti pCO2 kod plu¢nog
edema
H3: Vise od 80% pacijenata lijeCeno je neinvazivnom mehani¢kom ventilacijom kod plu¢nog
edema
H4: Stopa preZivljenja pacijenata lijeCenih neinvazivnom mehanickom ventilacijom kod

pluénog edema je veca od 60%
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5. ISPITANICI | METODE

5.1. Ispitanici

U istraZivanje su ukljuceni svi pacijenti sa dijagnozom pluénog edema zaprimljeni u
OHBP KBC RI, u vremenskom razdoblju od 1.1.2022. do 31.12.2022. S obzirom na ucestalost
pluénog edema, uzorak je od 111 pacijenata. KoriSten je prigodni uzorak odabira ispitanika, sa
kriterijem iskljucenja svih pacijenata s prethodnom dijagnozom opstruktivne plu¢ne bolesti, s

obzirom na dugorocni utjecaj na razine pO2 i pCO2 te specificnosti u lijecenju.

5.2. Postupak i instrumentarij

Podatci potrebni za istraZzivanje prikupljeni su retrospektivho iz medicinske
dokumentacije i bolnickog informacijskog sustava (BIS) za razdoblje od 1.1.2022. do
31.12.2022. Rezultati su dobiveni meta analizom podataka i analizom sadrzaja. Kvaliteta
prikupljanja podataka osigurana je na nacin da su ukljueni podaci sa jasnim i potpunim
informacijama, iz specijalistickih nalaza OHBP-a i nalaza analize plinova u arterijskoj krvi.
Tijekom istraZivanja problemi su bili nepotpuna i nejasna medicinska dokumentacija, u kojem
slu€aju su ti ispitanici izostavljeni. Prikupljeni podaci razvrstani su u skupine lijeCenih i ne s NIV-
om kod plu¢nog edema, u skupine ucinkovitog ili ne ucinkovitog lijecenja NIV-om s obzirom
na inicijalni i zavrsni nalaz pO2 i pCO2 u arterijskoj krvi, te u skupine s obzirom na ishod

lije€enja (prezivjeli i umrli).

5.3. Statisticka obrada podataka

U istraZivanju su prikupljeni, analizirani i prikazani podaci za sljedece varijable:
prikazano na nominalnoj ljestvici, zavisna varijabla, ucinkovitost neinvazivhe mehanicke
ventilacije i ishod lijeCenja. Prikazano na intervalnoj ljestvici, nezavisna varijabla, nalaz pO2 i
pCO2 u arterijskoj krvi te ¢e na omjernoj ljestvici biti prikazana varijabla pacijenti lijeCeni
neinvazivnom mehanickom ventilacijom. Za obradu podataka koristen je program Microsoft
Office Excel i Prism 10 for MAC OS te su podaci prikazani graficki i tabli¢no. Podaci su prikazani

frekvencijama i postocima. Za testiranje H1 i H2 koriSten je T-test za zavisne uzorke, na razini
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statisticke znacajnosti p < 0,05. Za testiranje H3 i H4 koristen je x? test, na razini statisticke

znacajnosti p < 0,05.

5.4. Eticki aspekti istraZivanja

Za provedbu istrazivanja ishodovana je dozvola etickog povjerenstva KBC Rijeka,
Ur.broj: 2170-29-02/1-23-2.Prikupljanje i analizu podataka proveo je istraZiva¢ osobno,
postujuci eticka nacela struke i zakonske odredbe propisane Zakonom o zastiti prava
pacijenata (62). Podaci prikupljeni unutar istraZivanja koristeni su u svrhu ovog istrazivanja,

osobni podaci pacijenata nisu koriSteni u prikazu podataka.
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6. REZULTATI

U retrospektivno istraZivanje je uklju¢eno 111 pacijenata sa dijagnozom pluénog
edema, od ukupnog broja, njih 51 (45,95%) je bilo muskog spola dok je 60 (54,05%) pacijenata
bilo Zenskog spola (Slika 2). Hi kvadrat test nije pokazao statisticki znacajnu razliku u spolnoj

distribuciji (p = 0,393) (Tablica 1).

51 Muskarci
60 Zene

Slika 7. Udio pacijenata sa plu¢nim edemom prema spolu

Tablica 1. Spolna distribucija pacijenata sa plu¢nim edemom

Spol n 9% x2=0,73 p=0,393
Muskarci 51 45,95

Zene 60 54,05
Ukupno 111

Dob ispitanika kretala se od 45 godina do 92 godine, sa srednjom vrijednosti od 76
godina, u Tablici 2 vidimo kako t — testom za nezavisne uzorke nije utvrdena statisticki znacajna

razlika u dobi pacijenata s obzirom na spol (p = 0,99).
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Tablica 2. Dob pacijenata s obzirom na spol

M+SD min. — max. t=0,02 df =109 p=099
Muskarci 75,86 + 11,07 45-92
Zene 75,83 + 9,47 51-91
Ukupno 75,85 +10.19 45 -92

Legenda: MxSD — aritmeticka sredina + standardna devijacija

Od 111 pacijenata sa pluénim edemom, njih 92 (82,88%) lijeceno je NIV-om, dok kod
njih 19 (17,12%) nije bilo indikacije za NIV-om, ovime je potvrdena H3 koja je glasila da je vise
od 80% pacijenata sa pluénim edemom lije¢eno neinvazivnhom mehani¢kom ventilacijom. H3

je testirana x2 testom koji je pokazao statisticki znacajnu razliku na razini p < 0,001 (Tablica 3).

Tablica 3. Udio pacijenata lijeCenih neinvazivnom mehani¢kom ventilacijom

n % X2 =48,01 p < 0,001
Lijeceni NIV-om 92 82,88
Nisu lijeceni NIV-om 19 17,12
Ukupno 111 100

NIV-om je lijeCeno 92 pacijenta, njih 73 (79,35%) je za vrijeme hospitalizacije imalo
pozitivan ishod lije¢enja dok je kod njih 19 (20,65%) doslo do smrtnog ishoda. H4 je glasila
kako je stopa preZivljenja pacijenata lijeCenih neinvazivnom mehanickom ventilacijom kod
pluénog edema veca od 60%, ovime je potvrdena. H4 je testirana X2 testom koji je pokazao

statisticki znacajnu razliku na razini p < 0,001 (Tablica 4).

Tablica 4. Ishod lije€enja pacijenata sa pluénim edemom lijecenih NIV-om

n % x2=31,70 p < 0,001
Prezivjeli 73 79,35
Umrli 19 20,65
Ukupno 92 100
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Od ukupno 111 pacijenata sa plué¢nim edemom, njih 90 (81,10%) je prezivjelo dok je

kod njih 21 (18,90%) doslo do smrtnog ishoda (Tablica 5).

Tablica 5. Ishod lijec¢enja kod plu¢nog edema

n % x2=42,90 p < 0,001
Prezivjeli 90 81,10
Umrli 21 18,90
Ukupno 111 100

Kod pacijenata sa plu¢nim edemom lijecenih NIV-om analiziran je nalaz pO2 inicijalno
te po zavrSetku terapije NIV-om, u tablici 6 vidimo kako je dosSlo do statisticki znacajnog
povecéanja pO2 na razini statisticke znacajnosti p < 0,001 a time smo potvrdili po¢etnu H1. H1

je testirana t-testom za zavisne uzorke.

Tablica 6. Usporedba inicijalnog i zavrSnog nalaza p0O2

n=92 M=SD min. — max. t=10,75 df =91 p < 0,001

inicijalni pO2 6,70+ 1,51 4,0-10,80
zavrsni pO2 12,20+ 5,18 6,0-29,50

Pacijentima sa plu¢nim edemom lije¢enim NIV-om je takoder analiziran nalaz pCO2,
inicijalno i po zavrsetku terapije NIV-om. Kod pacijenata je doslo do znacajnog smanjenja pCO2
u zavrSnom mjerenju (p<0,001) (Tablica 7). Ovime je potvrdena H2, koja je testirana t-testom
za zavisne uzorke. S obzirom da nije kod svih pacijenata lije¢enih NIV-om inicijalni nalaz pCO2
bio iznad referentnih vrijednosti, zasebno su testirani jos pacijenti kod kojih je inicijalni pCO2
bio povisen s obzirom na referentne vrijednosti, takvih je pacijenata bilo 36, a u Tablici 8

vidimo kako je doSlo do statisti¢ki znac¢ajnog pada vrijednosti pCO2.
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Tablica 7. Usporedba inicijalnog i zavrSnog nalaza pCO2

n=92 M=SD min. —max. t=447 df=91 p < 0,001
inicijalni pCO2 6,10+ 1,82 3,30-11,30
zavrsni pCO2 5,38+ 1,06 3,40-9,0
Tablica 8. Usporedba nalaza pCO2 sa povisSenim inicijalnim nalazom
n=36 M=SD min. — max. t=742 df=35 p < 0,001

inicijalni pCO2 7,98 +1,31 6,40-11,30
zavrsni pCO2 5,99 +1,20 4,10-9,0
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7. RASPRAVA

Rezultati ovog retrospektivnog istrazivanja pruzaju vazne uvide u lijeCenje pacijenata
sa pluénim edemom, posebno kroz primjenu NIV-a. U raspravi ¢e se analizirati dobiveni
rezultati i usporediti s drugim studijama.

U KBC RI incidencija pacijenata sa pluénim edemom za razdoblje od godinu dana
iznosila je 111 pacijenata, spolna distribucija je bila podjednaka sa 46% muskaraca i 54% Zena,
dob se kretala izmedu 45 i 92 godine, srednja dob je iznosila 75 godina kod oba spola.
Ispitivanje srednje dobi pacijenata otkriva da pluéni edem ne bira dob, jer se javljao kod
pacijenata Sirokog spektra dobnih skupina, s prosje¢nom dobi od 76 godina. Ovaj rezultat
sugerira da je plu¢ni edem relevantan zdravstveni problem za starije osobe, ali i za one mlade
dobi. Nema statisticki znacajne razlike u dobi i spolu pacijenata, sto ukazuje na to da dob i spol
nisu klju¢ni faktori u razvoju PE. Takoder, studija u jednom medicinskom centru obuhvatila je
slican uzorak pacijenata (n=142) za jednak vremenski period i potvrdila slican trend, 49%
pacijenata sa PE bili su muskarci, a prosje¢na dob bila je 69 godina. Stopa bolni¢ke smrtnosti
bila je 15,5% (63). Rezultati su usporedeni sa nekoliko globalnih studija. Europska studija je
dosla do podatka kako je prevalencija PE 16%, srednja dob iznosila je 71,2 £ 11 i nije bilo
znacajne razlike u postotku muskaraca i Zena sa PE, u drugoj europskoj studiji prevalencija je
iznosila 13%, nije poznat podatak obzirom na spol a srednja dob je iznosila 72,7 + 11 (64,65).
Registar baze podataka o akutnom zatajenju srca (AHEAD) unutar republike Cegke zabiljeZio je
prevalenciju od 18%, podjednak je bio broj muskaraca i Zzena a srednja dob iznosila je 73
godine (66). Rezultati francuske studije koja je ukljucivala 630 pacijenata sa PE, iznose srednju
dob od 80 godina, te 48% muskaraca i 52% Zena (67). Rezultati globalnih studija koje su
ukljucivale vedi broj ispitanika se ne razlikuju previse po demografskim obiljeZjima od ovog
istrazivanja.

Ovim istrazivanjem obuhvaceno je 92 (83%) pacijenata sa plu¢nim edemom koji su
lijeCeni NIV-om, istaknuto je kako je 79% je za vrijeme hospitalizacije imalo pozitivan ishod
lijeCenja. Meta analiza koja je ukljucivala 24 studije (2664 ispitanika) odraslih sudionika
(starijih od 18 godina) s respiratornim distresom uzrokovanim PE, koji ne zahtijevaju trenutnu
mehanicku ventilaciju dosla je do znacajnih zaklju¢aka. Osobe s PE-om dosle su ili u odjel hitne

pomoci ili su bile na bolnickom lije¢enju. Medijan pracenja od 13 dana za bolni¢ku smrtnost i
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jedan dan za endotrahealnu intubaciju. NIV u usporedbi sa konvencionalnom terapijom
kisikom moze smanijiti bolnicku smrtnost, sa incidencijom smrtnosti kod primjene kisika od
176 na 1000 stanovnika i 114 na 1000 stanovnika kod NIV-a. NIV vjerojatno smanjuje stopu
endotrahealne intubacije sa 154 na 1000 stanovnika, na 75 na 1000 stanovnika. Nisu dosli do
sigurnih zaklju¢aka produljuje li NIV duljinu boravka u bolnici (68).

Studija koja je istrazivala kratkoroéne ucinke NIV-a na respiratorne, homodinamske i
oksigenacijske parametre kod pacijenata sa PE ukljucivala je 120 pacijenata kod kojih je
primjenjena konvencionalna terapija kisikom ili NIV uz standardizirano farmakolosko lijecenje.
Vrijeme oporavka bilo je znacajno kra¢e u NIV skupini (48+8 h) u usporedbi s kontrolnom
skupinom (9612 h) (p<0,05). NIV je doveo do brzog poboljSanja oksigenacije, brzine disanja,
arterijske PH, brzine otkucaja srca i krvnog tlaka u prvom satu (p = 0,0001). Postojale su
znacajne razlike u duljini boravka u jedinici za koronarnu skrb, boravak od (31 dan ) u NIV
skupini u odnosu na (7£1) u kontrolnoj skupini (p = 0,0001). Bolni¢ka smrtnost bila je 17
bolesnika (28,33%) u konvencionalnoj skupini i 8 bolesnika (13,33%) u NIV skupini (p<0,001)
(69). Ova studija potvrduje da je NIV superiorniji od konvencionalne terapije kisikom,
istrazivanje u KBC Rl takoder potvrduje poboljSanje respiratornih parametara u terapiji NIV-
om te ukazuje na Siroku prihvaéenost i primjenu NIV-a u klinickoj praksi za ovu populaciju
pacijenata. NIV je postao klju¢na terapijska opcija za PE zbog njegovih prednosti u smanjenju
opterecenja srca i poboljSanju ventilacijskih parametara (57). Ovaj nalaz potvrduje i
dosadasnje smjernice koje preporucuju ranu primjenu NIV-a u lijeCenju PE (5).

Pacijentima sa plu¢nim edemom lije¢enim NIV-om analizirani su nalazi pO2 i pCO2 u
arterijskoj krvi, inicijalno i po zavrSetku terapije NIV-om. Referentne vrijednosti POC uredaja
koji se koristi u OHBP KBC Rl za analizu ABS-a, za pO2 su 11,0 — 14,4 kPa, a za pC02 4,7 - 6,4
kPa. U rezultatima ovoga istrazivanja doslo se do spoznaje kako je srednja vrijednost inicijalnog
p02 6,70 kPa dok je kod zavrsnog ta vrijednost 12,20 kPa $to ukazuje na ¢injenicu kako je doslo
do znacajnog povecanja vrijednosti pO2. Sa inicijalnim nalazom pCO2 iznad referentnih
vrijednosti, srednja vrijednost je sa 7,98 kPa dosla na 5,99 kPa. Ovi rezultati ukazuju da NIV
znacajno doprinosi poboljSanju respiratornih parametara pacijenata s pluénim edemom. To je
klju¢no za smanjenje hipoksije i hiperkapnije, sto su jedne od glavnih karakteristika PE-a.

Jedno istrazivanje je usporedivalo ucinkovitost NIV-a (CPAP i BiPAP modalitete) i

terapiju kisikom na detaljnom promatranju promjena u vremenskom tijeku plinova u krvi,
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fizioloskih parametara i nastupa endotrahealne intubacije u bolesnika s PE. Ukupno 66
pacijenata s PE-om nasumicno je rasporedeno na standardnu terapiju kisikom (n=23), CPAP
(n=21) i BiPAP (n=22). Plinovi u krvi (PaC02, Pa02, Sa02, pH i HCO3) i fizioloski parametri (HR,
RR, SBP i DBP) prikupljeni su na pocetku, nakon 60 minuta i 30 minuta nakon prekida terapije.
Znacajna poboljsanja (p<0,05) u PaCO2, Pa02, Sa02 i vitalnim znakovima uocena su odmah
nakon terapije NIV-om u usporedbi s konvencionalnom terapijom kisikom. Medu terapijskim
skupinama nisu otkrivene razlike u intubaciji i stopi smrtnosti. U studiji su dosli su do zakljucka
kako su obje metode neinvazivne ventilacije uinkovit tretman za PE, medutim, preporucuju
BiPAP modalitet zbog brZeg i kontinuiranog poboljSanja oksigenacije i brzine disanja (70).

Veé duze vrijeme se istrazuje utjecaj NIV-a na ishod lijecenja i poboljSanje kod pacijenata sa
PE. Nedavno istraZivanje provedeno u Kini je na uzorku od 168 pacijenata proucavalo
promjene u nalazu ABS-a i NT-proBNP-a kod pacijenata sa HF lijecenih NIV-om. Nakon 48 sati
lijecenja, zasi¢enje krvi kisikom, pO2 i indeks oksigenacije (pO2/Fi02) u bolesnika u NIV skupini
bili su viSi od onih u kontrolnoj skupini lije¢enom konvencionalnom terapijom kisikom, dok je
pCO2 bio nizi nego u kontrolnoj skupini. Nakon 24 sata i 48 sati tretmana, doslo je do
povecéanja NT-proBNP-a u obje skupine. Ekspresija NT-proBNP-a u NIV skupini bila je znacajno
niZza nego u kontrolnoj skupini (71).

Od ukupno 111 pacijenata sa pluénim edemom, njih 81,10% je prezivjelo dok je kod
njih 18,90% doslo do smrtnog ishoda. Prospektivna studija o sindromima akutnog zatajenja
srca u Rumunjskoj (RO-AHFS) iz 2016. godine tijekom razdoblja od 12 mijeseci je dosla do
slijededih spoznaja; RO-AHFS ukljucio je 3224 pacijenta, a 28,7% (n = 924) bilo je klasificirano
kao pacijenti sa plu¢nim edemom (PE). Mehanicka ventilacija bila je potrebna u 8,8% bolesnika
s PE, smrtnost od svih uzroka u bolesnika s PE bila je 7,4%, a 57% smrti dogodilo se prvog dana
(72). Vidljivo je kako je u ovom istraZivanju znacajno veca smrtnost nego u RO-AHFS, no i
znacajna je razlika u broju pacijenata, dok nije naglaseno ukoliko se radilo o neinvazivnoj ili
invazivnoj mehanickoj ventilaciji pa se taj podatak ne moze usporediti.

U meta analizi koja je ukljucivala sedamdeset i osam randomiziranih studija, NIV je bio
povezan sa smanjenjem mortaliteta; smrtnost od 12,6% u NIV skupini naspram 17,8% u
kontrolnoj skupini. Smrtnost je smanjena kada se za lijeCenje koristio NIV s poboljSanim

prezivljenjem kod PE-a (73).
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S obzirom na znacajnost ovih rezultata, bitno je naglasiti potencijalna ograni¢enja ovog
istrazivanja koja treba uzeti u obzir pri interpretaciji. U ovom istraZivanju nije se moglo utjecati
na nacin na koji su pacijenti tretirani, Sto moZze rezultirati razli¢itim terapijskim pristupima ili
razlikama u standardima skrbi. Ovo istraZivanje ne procjenjuje recidiv PE ili pogorSanje
osnovne bolesti, buduéi da nedostaje kontinuirano pracenje pacijenata nakon zavrsetka
akutnog lijeCenja, nije moguce potpuno razumjeti dugorocne ishode. Vazno je napomenuti
kako je istraZivanje provedeno u okviru jednog medicinskog centra, $to moze ograniciti opéu
primjenjivost rezultata na Sire populacije pacijenata sa PE. RazliCite zdravstvene ustanove ili
regionalne razlike u lijeCenju i profilu pacijenata mogu utjecati na generalizaciju rezultata. U
ovom istrazivanju nije provedena usporedba s drugim metodama lijecenja ili terapijskim
modalitetima, $to moZe ostaviti otvoreno pitanje o usporedbama s drugim pristupima u

lijeCenju PE-a.
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8. ZAKLJUCAK

U zakljucku ovog istrazivanja, analizirana je ucinkovitost NIV-a u lije€enju pacijenata s
PE, fokusirajuéi se na Cetiri klju¢na cilja postavljena za ovo istrazivanje.

CILJ 1: Ispitana je ucinkovitost NIV-a na vrijednosti pO2 te su rezultati potvrdili prvu
hipotezu koja je sugerirala da ¢e NIV rezultirati povecanjem vrijednosti pO2 kod pacijenata s
PE. Rezultati su pokazali statisticki zna€ajno povecanje razine pO2 nakon primjene NIV-a, $to
ukazuje na poboljsanje oksigenacije kod ovih pacijenata.

CILJ 2: Ispitana je ucinkovitost NIV-a na vrijednosti pCO2, druga hipoteza predvidala je
smanjenje vrijednosti pCO2 s primjenom NIV-a. IstraZzivanje je potvrdilo ovu hipotezu,
pokazujudi statisti¢cki znacajno smanjenje razine pCO2 nakon terapije NIV-om, Sto ukazuje na
bolju kontrolu ventilacije i smanjenje hiperkapnije.

CILJ 3: Analiziran je udio pacijenata koji su lijeCeni NIV-om kod plu¢nog edema, trec¢a
hipoteza koja tvrdi da ¢e vise od 80% pacijenata biti lijeCeno NIV-om potvrdena je rezultatima.
To sugerira da je NIV postao Siroko prihvaéen i primijenjen tretman za pacijente s pluénim
edemom.

CILJ 4: Utvrdena je ucdinkovitost NIV-a s obzirom na ishod lije¢enja kod PE-a, te
potvrdena Cetvrta hipoteza da ¢e stopa preZivljavanja pacijenata lijecenih NIV-om biti veéa od
60%. Rezultati pokazuju statisticki znacajan pozitivan ishod lije¢enja kod pacijenata sa PE
lije¢enih NIV-om

Ovo istraZivanje pruza podrsku upotrebi NIV-a kao ucinkovite terapije za pacijente s
pluénim edemom, Sto rezultira poboljsSanjem oksigenacije, smanjenjem hiperkapnije i
pozitivnim ishodima lijeCenja. Daljnja istrazivanja te detaljnije analize i pra¢enje dugorocnih
ishoda mogu dodatno doprinijeti razumijevanju povezanosti izmedu primjene NIV-a i
smanjenja smrtnosti kod pacijenata s PE.

Uzimajuéi u obzir zdravstvenu njegu i sestrinstvo, rezultati ovog istraZivanja imaju
znacajne implikacije za praksu skrbi o pacijentima s plu¢nim edemom. Ova studija pruza
konkretne dokaze o ucinkovitosti NIV-a u lijeCenju pacijenata, Sto moze imati pozitivan utjecaj
na pristup i planiranje zdravstvene skrbi, a time i pruzanje kvalitetne zdravstvene njege.

Implementacija ovih spoznaja u praksu moze rezultirati boljom skrbi za pacijente i boljim
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ishodima lijeCenja, dok daljnja istrazivanja mogu produbiti razumijevanje ove terapije i njezin

utjecaj na dugorocne ishode.
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