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SAŽETAK 

 

UVOD: Plućni edem može biti po život opasno stanje koje dovodi do kompromitirane 

izmjene plinova i akutnog respiratornog zatajenja povezanog s visokom smrtnošću, a nastaje 

zbog nakupljanja prekomjerne tekućine u intersticijskim i alveolarnim prostorima pluća.   

CILJ: Glavni cilj istraživanja bio je usporediti uspješnost liječenja plućnog edema invazivnom 

i neinvazivnom ventilacijom, a specifični ciljevi bili su usporediti trajanje liječenja, trajanje 

hospitalizacije i učestalost komplikacija obzirom na liječenje plućnog edema invazivnom ili 

neinvazivnom ventilacijom.  

METODE: U ovom retrospektivnom istraživanju je sudjelovalo 25 pacijenata s plućnim 

edemom liječenih invazivnom i 25 pacijenata liječenih neinvazivnom ventilacijom. Podaci 

potrebni za ostvarivanje istraživanja prikupljeni su iz bolničkog informacijskog sustava, a 

statistička obrada podataka provedena je pomoću programa Statistica (Version 13.5.0.17, 

1984-2018 TIBCO Software Inc). Za testiranje svih hipoteza korišten je hi-kvadrat test za 

nezavisne uzorke na razini statističke značajnosti p<0,05.  

REZULTATI: Invazivnom ventilacijom uspješno je liječen plućni edem kod 44,7% 

pacijenata, doka je  kod neinvazivne ventilacije taj postotak veći i iznosi 55,3%. Kod najvećeg 

broja  pacijenta liječenih neinvazivnom ventilacijom liječenje je trajalo 2 dana, dok je kod 

najviše pacijenata liječenih invazivnom ventilacijom trajalo 3 do 5 dana. Pacijenti s plućnim 

edemom liječeni  neinvazivnom ventilacijom bili su u prosjeku hospitalizirani 5,60 dana, dok 

su pacijenti liječeni invazivnom ventilacijom ostajali u bolnici u prosjeku 7,52 dana. Bez 

komplikacija bilo je čak tri puta više pacijenata liječenih neinvazivnom ventilacijom (75%), u 

usporedbi s onima liječenim invazivnom ventilacijom (25%). 

ZAKLJUČAK: Neinvazivna ventilacija učinkovita je u liječenju plućnog edema te, u 

usporedbi s invazivnom ventilacijom, skraćuje vrijeme liječenja, trajanje hospitalizacije i 

dovodi do manje komplikacija.  

Ključne riječi: invazivna ventilacija, liječenje, neinvazivna ventilacija, plućni edem 

  



 

 

ABSTRACT 

 

INTRODUCTION: Pulmonary edema can be a life-threatening condition that leads to 

compromised gas exchange and acute respiratory failure associated with high mortality and is 

caused by the accumulation of excessive fluid in the interstitial and alveolar spaces of the 

lungs. 

OBJECTIVE: The main objective of the study was to compare the effectiveness of treatment 

of pulmonary edema with invasive and non-invasive ventilation, and the specific objectives 

were to compare the duration of treatment, duration of hospitalization and the frequency of 

complications with respect to the treatment of pulmonary edema with invasive or non-

invasive ventilation. 

METHODS: 25 patients with pulmonary edema treated with invasive and 25 patients treated 

with non-invasive ventilation participated in this retrospective study. The data required for the 

research were collected from the hospital information system, and the statistical data 

processing was performed using the Statistica program (Version 13.5.0.17, 1984-2018 TIBCO 

Software Inc). To test all hypotheses, the chi-square test for independent samples was used at 

the level of statistical significance p<0.05. 

RESULTS: With invasive ventilation, pulmonary edema was successfully treated in 44.7% of 

patients, while with non-invasive ventilation, this percentage is higher and amounts to 55.3%. 

In the largest number of patients treated with non-invasive ventilation, the treatment lasted 2 

days, while in most patients treated with invasive ventilation it lasted 3 to 5 days. Patients 

with pulmonary edema treated with non-invasive ventilation were hospitalized for an average 

of 5.60 days, while patients treated with invasive ventilation stayed in the hospital for an 

average of 7.52 days. Three times as many patients treated with non-invasive ventilation 

(75%) had no complications compared to those treated with invasive ventilation (25%). 

CONCLUSION: Non-invasive ventilation is effective in the treatment of pulmonary edema 

and, compared to invasive ventilation, shortens treatment time, duration of hospitalization and 

leads to fewer complications. 

Key words: invasive ventilation, treatment, non-invasive ventilation, pulmonary edema  
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1. UVOD 

 

Plućni edem jedan je od najčešćih uzroka akutnog respiratornog zatajenja te često 

zahtijeva liječenje pomoću ventilatora, a patofiziologija respiratornog zatajenja tijekom 

plućnog edema uključuje povećanje ekstravaskularne tekućine u plućima, smanjenje 

volumena pluća zbog kapilarne kongestije te povećanje otpora dišnih putova (1). Kod 

pacijenata s plućnim edemom, primjena mehaničke ventilacije može smanjiti sustavni venski 

povrat i naknadno opterećenje lijeve klijetke, čime se smanjuje tlak punjenja lijeve klijetke i 

ograničava plućni edem (1). Plućni edem se u prošlosti često liječio primjenom invazivne 

mehaničke ventilacije koja uključuje endotrahealnu intubaciju (2), no posljednjih 10-15 

godina se isto postiže pomoću neinvazivne ventilacije (NIV). Neinvazivna ventilacija 

podrazumijeva opskrbu kisika pomoću pozitivnog tlaka preko maske za lice te eliminira 

potrebu za endotrahealnim dišnim putem, a postiže komparativne fiziološke prednosti u 

odnosu na konvencionalnu mehaničku ventilaciju smanjenjem rada disanja i učestalosti 

komplikacija (3). Endotrahealna intubacija povećava rizik od komplikacija kao što su 

trahealna stenoza, ozljeda gornjih dišnih putova, sinusitis, pneumonija povezana s 

ventilatorom, sepsa, traheomalacija, aspiracija želučanog sadržaja (4) te se neinvazivna 

ventilacija smatra alternativnom metodom koja dovodi do uspješnog liječenja bez navedenih 

komplikacija.   

Korištenje neinvazivne ventilacije za liječenje respiratornog zatajenja izazvanog 

akutnim plućnim edemom široko je rasprostranjeno, a nekoliko studija dokazalo je dobrobit 

istog, uključujući smanjeni rizik neuspjeha liječenja, niže stope intubacije, nižu učestalost 

hospitalnih infekcija, smanjenje mortaliteta i kraći boravak u bolnici (5,6). U studiju koju su 

proveli Amado-Rodríguez i sur. bilo je uključeno 391 pacijenata s plućnim edemom, od čega 

je njih 77 liječeno neinvazivnom, a 314 invazivnom ventilacijom (7). Pacijenti koji su liječeni 

pomoću neinvazivne ventilacije imali su značajno nižu stopu smrtnosti u odnosu na one 

liječene invazivnom ventilacijom te je kod pacijenata liječenim pomoću neinvazivne 

ventilacije prije došlo do oporavka plućnog edema i otpuštanja iz bolnice (7).  

Ovo istraživanje može doprinijeti znanosti kroz točnije prikazivanje prednosti liječenja 

plućnog edema pomoću neinvazivne ventilacije, čime se značajno može poboljšati kvaliteta 

zdravstvene skrbi te zdravstveni ishodi pacijenata, ali i umanjiti troškovi koji nastaju uslijed 

dužeg boravka u bolnici i komplikacija povezanih s invazivnom ventilacijom. 
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2. PLUĆNI EDEM  

 

Plućni edem može biti po život opasno stanje koje dovodi do kompromitirane izmjene 

plinova i akutnog respiratornog zatajenja povezanog s visokom smrtnošću. Svake godine 

hospitalizirano je više od milijun pacijenata s dijagnozom plućnog edema izazvanog 

kardiovaskularnim uzrocima (8). Bez brzog prepoznavanja i liječenja, teški oblik plućnog 

edema može se brzo pogoršati i rezultirati teškom hipoksijom, a prognoza uvelike ovisi o 

osnovnim medicinskim stanjima pacijenata. Općenito, pacijenti s plućnim edemom imaju lošu 

prognozu sa stopom bolničke smrtnosti od 15-20%, stopom preživljavanja od 50% nakon 

jedne godine  i stopom smrtnosti od 85% nakon 6 godina praćenja (9).  

Do plućnog edema dolazi zbog nakupljanja prekomjerne tekućine u intersticijskim i 

alveolarnim prostorima pluća što je primarno uzrokovano povećanjem kapilarnog 

hidrostatskog tlaka, a sekundarno uslijed povišenog plućnog venskog tlaka kao rezultat 

povišenih srčanih tlakova punjenja (10). Sve kardiovaskularne bolesti koje pridonose 

povećanom tlaku u lijevoj strani srca mogu uzrokovati plućni edem, kao i mnoga druga 

klinička stanja nekardiološkog podrijetla poput primarnog preopterećenja tekućinom, teške 

arterijske hipertenzije i teške bubrežne bolesti. Nekardiogeni plućni edem je poseban oblik 

plućnog edema uzrokovan povećanom propusnošću plućnog endotela bez povišenog 

kapilarnog hidrostatskog tlaka, a  najčešći uzrok istog  je izravna (npr. upala pluća) ili 

neizravna ozljede pluća (npr. sepsa) (11).  Povećana alveolarno-kapilarna propusnost također 

se može pojaviti kod već prisutnog plućnog edema, osobito kod pacijenata s naglim, teškim 

povećanjem plućnog kapilarnog tlaka. Ova povezana disfunkcija barijere definirana je kao 

"neuspjeh uzrokovan stresom" i može dovesti do većeg stvaranja edema (9,10,11).  

 

2.1. Patofiziologija plućnog edema  

 

Prekomjerno nakupljanje tekućine u intersticijskim i alveolarnim prostorima pluća se 

na histološkoj razini javlja zbog neravnoteže između Starlingovih sila, odnosno povećanja 

propusnosti alveolarno-kapilarne barijere ili blokade drenažnog limfnog sustava (13). 

Ravnoteža tekućine između intersticija i vaskularnog sloja u plućima, kao i u drugim 
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mikrocirkulacijama, određena je Starlingovim odnosom, koji predviđa neto protok tekućine 

kroz membranu. Navedeno je predstavljeno u sljedećoj jednadžbi: Neto filtracija = Kf × 

(Δhidrostatski tlak − Δonkotski tlak), gdje Kf označava koeficijent filtracije. U fiziološkim 

okolnostima plućni kapilarni hidrostatski tlak kreće se od 6 do 13 mmHg, dok onkotski tlak 

određuju proteini u ljudskoj plazmi, a normalna srednja vrijednost je 21,1 mmHg kod 

pojedinaca mlađih od 50 godina i značajno niža oko 19,7 mmHg kod onih životne dobi 

između 70 i 89 godina. Ravnoteža ovih sila prevenira prekomjerno nakupljanje tekućine u 

plućima, no  početni porast količine tekućine koja se kreće od plućnih kapilara do 

intersticijskih prostora može se uravnotežiti i aktivacijom limfnog sustava (9).  

U zdravim plućima, alveolarni epitel predstavlja čvrstu barijeru koja sprječava prolaz 

vode, elektrolita i hidrofilnih otopljenih tvari u zračne prostore, dok endotel kapilara čini 

polupropusnu barijeru za izmjenu tekućine (14). Kako bi se izbjeglo nakupljanje tekućine u 

plućima, alveolarne epitelne stanice aktivno prenose ione natrija (Na) i klorida (Cl) kroz 

natrij-selektivne kationske kanale i cikličke nukleotidno nevezane kanale, dok alveolarne 

epitelne stanice tipa I i tipa II uzimaju ione Na, koji se zatim ekstrudiraju preko bazolateralne 

membrane pomoću energetski ovisne Na/K-ATPaze. Ovaj vektorski transport Na iona i 

popratno kretanje Cl iona dovodi do reapsorpcije tekućine kroz normalna i oštećena pluća 

(15).  

Kod pacijenata s plućnim edemom, porast plućnog venskog tlaka i tlaka u lijevom 

atriju koji se najčešće javlja zbog povišenog tlaka punjenja lijevog ventrikula, uzrokuje porast 

plućnog kapilara hidrostatskog tlaka. Prema Starlingovom zakonu, tlak mora porasti više od 

normalne vrijednosti koloidno-osmotskog tlaka plazme da bi se razvio plućni edem (16). 

Funkcionalna sposobnost limfnog sustava da ukloni višak tekućine razlikuje se od pacijenta 

do pacijenta i ovisi o težini bolesti te navedene karakteristike utječu na brzinu nakupljanja 

plućne tekućine pri određenom povišenju plućnog kapilarnog tlaka. Akutni porast kapilarnog 

tlaka u plućnoj arteriji (tj. na >18 mm Hg) može povećati filtraciju tekućine u plućni 

intersticij, ali uklanjanje limfe ne povećava se na odgovarajući način. Kao rezultat toga, 

plućni edem može se pojaviti pri niskom plućnom kapilarnom tlaku od 18 mmHg, dok 

nasuprot tome, u prisutnosti kronično povišenog tlaka u lijevom atriju, brzina uklanjanja limfe 

može biti čak 200 mL/h što štiti pluća od razvoja plućnog edema (17).  

Akutno respiratorno zatajenje, kao najčešći uzrok plućnog edema, karakterizira 

prisutnost ozljede alveolarno-kapilarne barijere u nedostatku povišenih plućnih kapilarnih 

tlakova. Osim izravnih ili neizravnih ozljeda pluća, stanja koja mogu uzrokovati plućni edem 
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uključuju smanjeni onkotski tlak plazme (uzrokovan hipoalbuminemijom), povećanu 

negativnost intersticijalnog tlaka (npr. brzo uklanjanje pneumotoraksa) i limfnu insuficijenciju 

(npr. od limfangitične karcinomatoze, fibrozirajućeg limfangitisa ili transplantacije pluća) (9). 

Naglo povećanje plućnog kapilarnog hidrostatskog tlaka (tj. iznenadni plućni edem) može 

uzrokovati mehaničko oštećenje alveola-kapilarne barijere kroz proces poznat kao "neuspjeh 

zbog stresa", a stenoza bubrežne arterije identificirana je kao čest uzrok naglog plućnog 

edema  (11). U slučaju neuspjeha zbog stresa, hidrostatski tlak i povećana propusnost 

povećavaju prijenos tekućine u alveolarne prostore, dok upala povezana s neuspjehom nakon 

stresa može uzrokovati promjene surfaktanta, a kao rezultat toga dolazi do povećanja 

propusnosti zbog gubitka kontakta između stanica posredovanog uskim spojevima, promjena 

u izvanstaničnom matriksu i disfunkcije surfaktanta. Ovu akutnu ozljedu tkiva također 

karakterizira pretjerana aktivacija leukocita i trombocita i disregulirani upalni odgovor s 

povećanom razinom faktora nekroze tumora-alfa (TNF-alfa), sintetiziranog od strane 

makrofaga, endotelnih stanica i alveolarnih epitelnih stanica tipa II (18,19).  

 

2.2. Etiologija plućnog edema  

 

Pacijenti s plućnim edemom predstavljaju heterogenu populaciju, obzirom da se plućni 

edem najčešće javlja kao posljedica disfunkcije lijevog srca. Disfunkcija lijevog srca koja 

rezultira razvojem plućnog edema uključuje sljedeća stanja: sistoličko zatajenje srca, 

dijastoličko zatajenje srca, zatajenje srca povezano s lijevom valvularnom bolešću i zatajenje 

srca povezano s aritmijama (20). Približno 50% pacijenata hospitaliziranih zbog akutnog 

infarkta miokarda karakterizirano je očuvanom ejekcijskom frakcijom lijevog ventrikula  

(LVEF > 50%), dok preostali pacijenti doživljavaju smanjenu ejekcijsku frakciju (LVEF ≤ %) 

ili ejekcijsku frakciju srednjeg raspona (LVEF 41 do 50%) (21). Uobičajeni uzroci smanjene 

ejekcijske frakcije lijevog ventrikula uključuju bolesti koronarnih arterija, dugotrajnu 

arterijsku hipertenziju, idiopatsku dilatiranu kardiomiopatiju, virusni miokarditis, progresivnu 

valvularnu bolest srca (tj. aortalnu i mitralnu regurgitaciju, aortalnu stenozu), takotsubo 

kardiomiopatiju i toksine kao što su alkohol, kokain i kemoterapeutici (22).  

Valvularna bolest lijeve strane srca koja također može uzrokovati plućni edem 

uključuje i stenozu i regurgitaciju. Kritična aortalna stenoza rezultira kroničnom opstrukcijom 

odljeva lijevog ventrikula s povezanom hipertrofijom istog, što smanjuje ventrikularnu 
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popustljivost i na kraju može uzrokovati dijastoličku i sistoličku disfunkciju. Kronična 

opstrukcija atrijalnog otjecanja zbog mitralne stenoze dovodi do povišenog tlaka u lijevom 

atriju, a pacijenti s blagom ili umjerenom mitralnom stenozom često su asimptomatski zbog 

spore progresije ovog stanja, što omogućuje prilagodbu na ovu patologiju. Međutim, stanja 

koja uzrokuju povišeni broj otkucaja srca i smanjeno dijastoličko vrijeme punjenja, kao što je 

vježbanje ili fibrilacija atrija s brzim ventrikularnim odgovorom, mogu rezultirati naglim 

povišenjem tlaka lijevog atrija i plućnim edemom. I kronična i akutna aortalna ili mitralna 

insuficijencija uzrokuje preopterećenje lijevog ventrikula, što povisuje krajnji dijastolički tlak 

lijevog atrija i ventrikula i može rezultirati plućnim edemom (23). Tahiaritmije također mogu 

potaknuti razvoj plućnog edema, primjerice novonastala brza atrijska fibrilacija i 

ventrikularna tahikardija mogu biti odgovorne za smanjenje dijastoličkog vremena punjenja, 

što može dovesti do naglog povećanja tlaka u lijevom striju i dovesti do plućnog edema (24).  

 

2.3. Klinička slika i dijagnostika plućnog edema  

 

Najčešće kliničke manifestacije plućnog edema su dispneja i profuzna dijaforeza, a 

kao rani znak može se javiti kašalj koji kod pacijenata s teškim plućnim edemom može biti 

popraćen ružičastim, pjenastim ispljuvkom. Drugi znakovi javljaju se u slučajevima teške 

hipoksemije, a mogu uključivati neurološke simptome kao što su zbunjenost, tjeskoba i 

dezorijentacija. Također, česti klinički simptomi plućnog edema uključuju tahipneju, 

tahikardiju i jugularnu vensku distenziju (25). Auskultacija pluća općenito otkriva fine, 

krepitantne hropte koji se obično prvo čuju na bazi, a napreduju prema vrhovima kako se 

stanje pogoršava. Odsutnost hripavosti ne znači da nema povišenog plućnog venskog tlaka. 

Inicijalno otkrivanje hipoksije i pacijentov odgovor na daljnju oksigenaciju i druge tretmane 

utvrđuju se pomoću pulsne oksimetrije prije tretmana (26). Arterijska hipertenzija je često 

prisutna zbog hiperadrenergičkog stanja, no kada se ustanovi da je krvni tlak znatno povišen, 

vjerojatnije je da je to važan čimbenik koji pridonosi plućnom edemu, a ne posljedica stanja 

(27). Ako prevladava hipotenzija, to bi moglo ukazivati na tešku sistoličku disfunkciju lijevog 

ventrikula i potrebno je razmotriti kardiogeni šok. Niska perfuzija također je karakterizirana 

smanjenjem izlučivanja urina, hladnim ekstremitetima, bljedilom ili mrljama kože i 

smanjenim kognitivnim funkcioniranjem (28).  
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Dijagnoza plućnog edema temelji se primarno na kliničkoj manifestaciji 

potkrijepljenom odgovarajućim pretragama. Obzirom da nije dostupan nijedan definitivan test 

za dijagnosticiranje plućnog edema, klinički se prelazi od jednostavnijih prema složenijim 

testovima dok se postavlja dijagnoza i povezana etiologija (27). Početno testiranje uključuje 

12-kanalni elektrokardiogram (EKG), rendgensku snimku prsnog koša, ultrazvuk pluća i 

laboratorijske testove koji uključuju plinove arterijske krvi (ABG) i srčane enzime. 

Posljedično, ehokardiogram uz krevet iznimno je važan u određivanju etiologije plućnog 

edema (29). Radiografija (RTG) prsnog koša jedna je od najvažnijih pretraga potrebnih za 

procjenu plućnog edema i može pomoći u razlikovanju kardiogenog od nekardiogenog 

plućnog edema. Međutim, karakteristične značajke opisane u RTG prsnog koša imaju samo 

umjerenu specifičnost (75-83%) i slabu osjetljivost (50-68%) u dijagnozi plućnog edema (28).  

 

2.4. Liječenje plućnog edema  

 

Glavni ciljevi liječenja plućnog edema su postići smanjenje simptoma, poboljšati 

zasićenost kisikom, održati minutni volumen srca i perfuziju vitalnih organa te smanjiti višak 

izvanstanične tekućine koja se nakupila u plućima. No, prije samog početka liječenja potrebno 

je definirati inicijalni uzrok kako bi se spriječilo daljnje pogoršanje zdravstvenog stanja 

pacijenata. Lijekovi koji se koriste u liječenju plućnog edema najčešće uključuju nitrate, 

diuretike, morfij i inotrope, a kod većine pacijenata biti će potrebna ventilacijska potpora kako 

bi se postigla ciljana oksigenacija i omogućilo plućnom tkivu da se oporavi  (30).  

Prvi korak u poboljšanju ventilacije za pacijente s akutnim plućnim edemom je 

osigurati da su pozicionirani u sjedećem položaju jer to smanjuje neusklađenost ventilacije i 

perfuzije te pomaže pacijentima u disanju. Dodatna primjena kisika se ne preporučuje 

pacijentima koji nisu u stanju hipoksemije, obzirom da hiperoksemija može uzrokovati 

vazokonstrikciju, smanjiti minutni volumen srca i povećati smrtnost. Primjena kisika i 

potpomognuta ventilacija primjenjuju se kod pacijenata kojima je zasićenje kisikom manje od 

92% (31). Ovisno o kliničkoj slici, etiologiji i cjelokupnom zdravstvenom stanju pacijenta, 

željena zasićenost kisika može se dostići pomoću brojnih uređaja za isporuku kisika. Dodatan 

kisik se pacijetima može pružiti pomoću: do 4 L/minuti putem nosne kanile, 5–10 L/minuti 

putem maske, 15 L/minuti putem rezervoarske maske ili nosne kanile visokog protoka s 

udjelom udahnutog kisika većim od 35% (31). Ukoliko je kod pacijenta prisutan respiratorni 
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distres, acidoza ili hipoksiju unatoč primijenjenom kisiku, indicirana je neinvazivna 

ventilacija, a ukoliko unatoč neinvazivnoj ventilaciji, postoji perzistentna hiperkapnija, 

hipoksemija ili acidoza, tada treba razmotriti invazivnu ventilaciju (intubaciju) (32).  

 

2.5. Neinvazivna ventilacija  

 

Neinvazivna ventilacija (NIV) je isporuka kisika (potpora disanju) preko maske za 

lice, čime se eliminira potreba za endotrahealnim dišnim putem te postižu komparativne 

fiziološke prednosti u odnosu na konvencionalnu mehaničku ventilaciju smanjenjem rada 

disanja i poboljšanjem izmjene plinova (33). NIV je prepoznata kao učinkovit tretman za 

respiratorno zatajenje jer eliminira komplikacije kao što su slabost respiratornih mišića, 

trauma gornjih dišnih putova, pneumonija povezana s ventilatorom i sinusitis (34). NIV 

djeluje stvaranjem pozitivnog tlaka u dišnim putovima, odnosno tlak izvan pluća veći je od 

tlaka unutar pluća što uzrokuje potiskivanje zraka u pluća, smanjujući respiratorni napor i 

smanjujući rad disanja (35). Također pomaže u održavanju prsnog koša i pluća raširenim 

povećanjem funkcionalnog rezidualnog kapaciteta (količina zraka koja ostaje u plućima 

nakon izdisaja) nakon normalnog izdisaja. Iako postoje dvije vrste NIV: neinvazivna 

ventilacija s pozitivnim tlakom i ventilacija s negativnim tlakom, u daljnjem tekstu biti će 

opisana ona s pozitivnim tlakom obzirom da se ista najčešće primjenjuje u liječenju pacijenata 

s plućnim edemom (36). 

NIV s pozitivnim tlakom opisuje isporuku kisika pri konstantnom ili promjenjivom 

tlaku putem maske za lice, kao što je dvorazinski pozitivni tlak u dišnim putovima (BiPAP – 

eng. Bi-level Positive Airway Pressure) i konstantni pozitivni tlak u dišnim putovima (CPAP 

– eng. Constant Positive Airway Pressure). Kao što sam naziv sugerira, BiPAP osigurava 

različit tlak u dišnim putovima ovisno o udisaju i izdisaju. Inspiratorni pozitivni tlak u dišnim 

putovima viši je od ekspiratornog pozitivnog tlaka u dišnim putovima, stoga se ventilacija 

uglavnom osigurava inspiratornim pozitivnim tlakom, dok ekspiratorni pozitivni tlak regrutira 

nedovoljno ventilirane ili kolabirane alveole za izmjenu plinova i omogućuje uklanjanje 

izdahnutog plina (37). CPAP je najosnovnija razina potpore i osigurava stalni fiksni pozitivni 

tlak tijekom udisaja i izdisaja, uzrokujući da dišni putovi ostanu otvoreni i smanjuje napor pri 

disanju, što rezultira višim stupnjem udahnutog kisika od ostalih maski s kisikom (38). 

Sustavi visokog protoka koji se koriste u bolničkom okruženju dizajnirani su kako bi osigurali 
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da su brzine isporučenog zraka veće od onih koje stvara pacijent prilikom disanja, a osim što 

ima učinak na respiratornu funkciju, također može pomoći srčanoj funkciji kod pacijenata koji 

imaju nizak minutni volumen srca s već postojećim niskim krvnim tlakom (39).  

 

Najveće multicentrično ispitivanje uporabe NIV-a kod pacijenata s plućnim edemom  

objavili su Gray i sur. koji su randomizirali 1 069 pacijenata u 3 skupine: standardna terapija 

kisikom, CPAP ili NIV (40). U skupinama liječenim CPAP-om ili NIV-om dokazano je ranije 

povlačenje dispneje, respiratornog distresa i metaboličkih promjena nego konvencionalna 

terapija kisikom, iako ti učinci nisu rezultirali poboljšanim stopama preživljavanja (40). S 

vremenom je provedeno mnogo istraživanja o korištenju CPAP-a ili BiPAP-a za sprječavanje 

pogoršanja plućnog edema u predbolničkom okruženju, a iako su neke studije pokazale da je 

NIV mnogo brže poboljšao fiziološke varijable i simptome te smanjio incidenciju pogoršanja 

i bolničku smrtnost u usporedbi s uobičajenom medicinskom terapijom, učinci su bili 

nedosljedni (41,42). Cochrane pregled iz 2019. godine koji su proveli Berbenetz i sur., 

nastojao je procijeniti sigurnost i učinkovitost NIV-a u usporedbi sa standardnom 

medicinskom skrbi za pacijente s plućnim edemom (43). Pregled je uključio 24 studije s 2 664 

ispitanika koji su randomizirani na standardnu medicinsku skrb ili standardnu medicinsku 

skrb plus NIV koji je uključivao kontinuiranu (CPAP) i dvoslojnu (BiPAP) potporu 

pozitivnog tlaka. NIV je bio povezan sa statistički značajno nižom smrtnošću od standardne 

skrbi i nižim stopama intubacije (43). Aliberti i sur. ispitivali su 1 293 pacijenta s akutnim 

kardiogenim plućnim edemom, od kojih je njih 273 započelo liječenje kisikom, 788 CPAP-

om i 232 s BiPAP-om (44). Jedan od četiri pacijenta koji su počeli s kisikom naknadno je 

prebačen na NIV, a početno liječenje terapijom kisikom imalo je omjer izgleda za neuspjeh 

liječenja od 3,65 (44). U sustavnom pregledu i meta-analizi randomiziranih kontrolnih 

ispitivanja koje su proveli Mariani i sur. na neinvazivnoj ventilaciji za plućni edem, bilo je 

uključeno ukupno 3 041 pacijenata od kojih je 1 044 dodijeljeno BiPAP-u, 1 160 na CPAP i 

837 standardnoj medicinskoj  terapiji (45). BiPAP je povezan sa smanjenjem smrtnosti od 

20% te nisu primijećene značajne razlike između BiPAP-a i CPAP-a u mortalitetu. Smanjenje 

stope intubacije za 57% potvrđeno je u CPAP skupini, a 52% u BiPAP skupini (45). 

Prospektivno randomizirano kontrolno ispitivanje koje su proveli Belenguer i sur.  također je 

uspoređivalo BiPAP (n=56) i CPAP (n=54) u liječenju  plućnog edema (46), kao i  u 

randomizirano kontrolno ispitivanje Ferrarija i sur. na 80 pacijenata s 40 na CPAP-u i 40 na 

BiPAP-u (47), dokazali su slične rezultate. Obje intervencije imale su slične stope intubacije i 
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slično smanjenje smrtnosti i boravka u bolnici. Sustavni pregled koji su proveli Vitala i sur. 

obuhvatio je 32 studije koje su zaključile smanjenje stope smrtnosti i stope intubacije, bez 

razlike u duljini boravka u bolnici, kod pacijenata s plućnim edemom koji su liječeni NIV-om 

(48). Uzimajući u obzir rezultate ovih 5 studija, stopa smrtnosti pacijenata s plućnim edemom 

liječenih CPAP-om bila je 8,4%, a pacijenata liječenih BiPAP-om 9,7% (44-48).  

2.6. Invazivna ventilacija  

 

Indikacije za primjenu invazivne ventilacije u liječenju plućnog edema uključuju 

prisutnost kliničkih simptoma unatoč primjeni neinvazivne ventilacije, znakove teške fizičke 

iscrpljenosti, opadajuću razinu svijesti ili kardiogeni šok. Endotrahealna intubacija indicirana 

je samo u vrlo ograničenom broju slučajeva i nosi brojne inherentne rizike i izazove, no 

primjenjivala se u liječenju plućnog edema godinama prije nego što je neinvazivna ventilacija 

postala prvi izbor dodatne ventilacije (49).  

Invazivna mehanička ventilacija uključuje ventilator i endotrahealni tubus, koji osim 

što služi kao kanal za isporuku mehaničkih udisaja, štiti dišne putove, omogućuje usisavanje 

sekreta i olakšava dijagnostičke postupke poput bronhoskopije. Ventilatori pomažu 

pacijentima pri udisaju te integriraju volumen, tlak, vrijeme i protok (svaki kao ovisne ili 

nezavisne varijable) udaha pod pozitivnim tlakom. Ukoliko je postavljen volumen disanja, a 

tlak koji proizlazi iz isporuke tog volumena nije, tada pacijent prima ventilaciju kontroliranu 

volumenom (VC – eng. volume-controlled ). Obrnuto, ako je tlak postavljen, a dišni volumen 

nije, tada pacijent prima ventilaciju kontroliranu tlakom (PC- eng. pressure-controlled ). 

Unutar VC-a postoje dvije uobičajene strategije postavljanja udisaja: pomoćna kontrola i 

sinkronizirana intermitentna obvezna ventilacija, dok u PC-ju možemo razlikovati pomoćnu 

kontrolu, potporu tlaka, sinkroniziranu intermitentnu obvezna ventilaciju i volumenom 

reguliranu tlakom kontroliranu ventilaciju (50,51).  

Za razumijevanje funkcioniranja mehaničke ventilacije, važno je razlikovati tri 

termina: okidač, cilj i ciklus. Okidač podrazumijeva podražaj koji pokreće udah, odnosno 

udisaji inicirani pacijentovim naporom su pacijentov okidač. Ventilator osjeća napor kroz 

promjene tlaka u dišnim putovima (pokrenut tlakom) ili inspiracijskog protoka (pokrenut 

protok), a prag tlaka ili protoka koji je potreban za pokretanje udisaja je podesiv i naziva se 

osjetljivost okidača. Alternativno, udisaji se mogu vremenski pokrenuti ako pacijent ne 

započne udah u vremenu potrebnom za postizanje postavljene brzine disanja (50).Cilj se 
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odnosi na strategiju isporuke daha - parametar koji se postavlja, postiže i održava tijekom 

udisaja, a to može biti postavljena brzina inspiracijskog protoka i uzorak ili tlak, ovisno o 

načinu rada. Ciklus opisuje kako se dah prekida, što može biti isporučeni disajni volumen, 

kraj postavljenog vremena udisaja ili promjena brzine protoka pri udisaju (50,52). 

Teoretski, u usporedbi s NIV-om, invazivna ventilacija štiti dišne putove od 

aspiracijske pneumonije i može olakšati čišćenje bronhijalnog sekreta, a također može 

ponuditi bolju kontrolu minutne ventilacije i nepropusnosti gornjih dišnih putova. S druge 

strane, invazivna mehanička ventilacija može povećati rizik od bolničke upale pluća, 

barotraume, laringealne i trahealne stenoze te neuspjeha odvikavanja i produljene ovisnosti o 

ventilatoru (53). Pregledom literature pronađene su samo dvije studije koje su uspoređivale 

ishod liječenja NIV-om i invazivnom ventilacijom kod pacijenata s plućnim edemom, a 

rezultati dokazuju smanjen morbiditet i mortalitet s NIV-om u usporedbi s invazivnom 

ventilacijom (7,48). S druge strane, slični su rezultati dokazani i kod pacijenata s akutnom 

prezentacijom kronične opstruktivne plućne bolesti (54) te u liječenju akutnog respiratornog 

zatajenja kod imunosuprimiranih pacijenata (55). U retrospektivnom istraživanju od 85 

pacijenata koji su primljeni na intenzivnu njegu zbog akutnog neuromuskularnog 

respiratornog zatajenja, u usporedbi s invazivno ventiliranim pacijentima, pacijenti liječeni 

NIV-om imali su kraću duljinu boravka, ali slične funkcionalne ishode kao što su dugoročna 

ovisnost o ventilaciji (56). U drugoj retrospektivnoj kohortnoj studiji koja je uključila 55 

pacijenata primljenih na intenzivnu njegu zbog akutnog neuromuskularnog respiratornog 

zatajenja, potreba za neinvazivnom mehaničkom ventilacijom u akutnom okruženju nije bila 

povezana s povećanim rizikom od dugotrajne ovisnosti o mehaničkoj ventilaciji (57). 

Hongisto i sur. usporedili su ishode liječenja pacijenata kardiogenim šokom invazivnom i 

neinvazivnom ventilacijom, a rezultati su dokazali da su pacijenti liječeni invazivnom 

ventilacijom u većoj mjeri imali komplikacije (hipoperfuziju, težu metaboličku acidozu, više 

razine laktata i veću potrebu za vazoaktivnim lijekovima), dok su bolesnici s NIV češće bili 

kongestivni (58). 90-dnevni ishod bio je značajno lošiji u skupini koja je liječena invazivnom 

ventilacijom (50% naspram 27%), no smrtnost je bila jednaka u obje skupine (58). 

Prospektivno istraživanje provedeno je tijekom razdoblja od 3 tjedna u 42 jedinice intenzivne 

njege, kako bi se procijenila učestalost upotrebe i učinkovitost NIV-a u kliničkoj praksi (59). 

Uključeno je 581 pacijenata liječenih invazivnom te 108 pacijenata liječenih pomoću NIV-a 

te je dokazana niža učestalost bolničke pneumonije i smrtnosti kod pacijenata liječenih NIV-

om (59).  
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3. CILJEVI I HIPOTEZE  

 

C1: Usporediti uspješnost liječenja plućnog edema invazivnom i neinvazivnom ventilacijom.  

C2: Usporediti trajanje liječenja plućnog edema pomoću invazivne i neinvazivne ventilacije.  

C3:Usporediti dužinu boravka u bolnici pri liječenju plućnog edema invazivnom i 

neinvazivnom ventilacijom.  

C4: Usporediti stopu komplikacija pri liječenju plućnog edema invazivnom i neinvazivnom 

ventilacijom.   

 

H1: Liječenje plućnog edema invazivnom i neinvazivnom ventilacijom je podjednako 

uspješno.  

H2: Liječenje plućnog edema pomoću invazivne ventilacije je dugotrajnije, u odnosu na 

neinvazivnu ventilaciju.  

H3: Pacijenti s plućnim edemom liječeni neinvazivnom ventilacijom se prije otpuštaju iz 

bolnice, u usporedbi s pacijentima liječenim invazivnom ventilacijom.  

H4: Pacijenti s plućnim edemom liječeni invazivnom ventilacijom češće doživljavaju 

komplikacije u odnosu na one liječene neinvazivnom ventilacijom.  
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4. MATERIJALI I METODE  

 

U eksperimentalnu skupinu bilo je uključeno 25 pacijenata s plućnim edemom, koji su 

u vremenskom periodu od 01.01.2023. do 31.12.2023. liječeni pomoću neinvazivne 

ventilacije u Kliničkom bolničkom centru Rijeka – Klinika za bolesti srca i krvnih žila, Zavod 

za intenzivno kardiološko liječenje. Kontrolnu skupinu čini 25 pacijenata s plućnim edemom 

koji su u vremenskom periodu od 01.01.2018. do 31.12.2018. liječeni pomoću invazivne 

ventilacije u Kliničkom bolničkom centru Rijeka – Klinika za bolesti srca i krvnih žila, Zavod 

za intenzivno kardiološko liječenje. Navedene metode liječenja se uspoređuju s odmakom od 

5 godina jer se na navedenom odjelu 2018. i 2019. godine periodično počela primjenjivati 

neinvazivna ventilacija kod pacijenata s plućnim edemom, a od 2020. do 2022. godine bio je 

smanjen broj pacijenata zbog koronavirusa. Kriterij uključenja u istraživanje bili su 

postavljena dijagnoza plućnog edema, dok su iz istraživanja isključeni svi pacijenti s drugim 

indikacijama za liječenje pomoću invazivne i neinvazivne ventilacije.  

Podaci potrebni za ostvarivanje istraživanja prikupljeni su iz bolničkog informacijskog 

sustava. Sociodemografski podaci ispitanika (dob i spol) korišteni su za točniji prikaz 

ispitivanog uzroka i izjednačavanje eksperimentalne i kontrolne skupine prema spolu i dobi, 

dok su podaci o tipu liječenja (neinvazivna/invazivna ventilacija), uspješnosti liječenja 

(uspješno/neuspješno), trajanju liječenja (u danima), trajanju boravka u bolnici (u danima) i 

prisustvu komplikacija tijekom liječenja (prisutne/nisu prisutne), korišteni za ispitivanje 

postavljenih ciljeva. Podaci su upisivani u tablicu programa Microsoft Office Excel 2016. uz 

poštivanje anonimnosti ispitanika. 

 Obrada  podataka potrebnih za ostvarivanje istraživanja provedena je pomoću 

programa Statistica (Version 13.5.0.17, 1984-2018 TIBCO Software Inc), a dobiveni podatci 

prikazani su pomoću tablica i grafova u obliku postotaka. Varijable uspješnost liječenja i 

prisutnost komplikacija izražene su na nominalnoj ljestvici i opisane su apsolutnim 

frekvencijama i postocima. Varijable trajanje liječenja i trajanje boravka u bolnici izražene su 

na omjernoj ljestvici te su također opisane aritmetičkom sredinom i standardnom devijacijom. 

Za testiranje svih hipoteza korišten je hi-kvadrat test za nezavisne uzorke na razini statističke 

značajnosti p<0,05. 
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5. REZULTATI  

 

Tablica 1. Sociodemografske osobine ispitanika.  

Varijabla n % 

Spol   

ženski 25 50,0 

muški 25 50,0 

Godine starosti   

52-59 8 16,0 

60-69 17 34,0 

70-79 17 34,0 

80-89 8 16,0 

 

U istraživanju je sudjelovalo podjednako ispitanika oba spola, a prosječna dob ispitanika je 

69,02±8,904 godine. Podjelom prema dobnim skupinama, dvije trećine ispitanika staro je od 

60 do 79 godina, dok je jednak broj pacijenata mlađih od 59 godina i starijih od 80 godina 

(Tablica 1.). 

 

Tablica 2. Karakteristike liječenja plućnog edema.  

Varijabla n % 

Tip liječenja    

invazivna ventilacija 25 50,0 

neinvazivna ventilacija  25 50,0 

Trajanje liječenja u danima 

1-2 dana 21 42,0 

3-4 dana 20 40,0 

5-7 dana 9 18,0 

Trajanje boravka u bolnici ( u danima)  

2-5 dana 15 30,0 

6-8 dana 26 52,0 
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9-11 dana 9 18,0 

Uspješnost liječenja   

neuspješno 12 24,0 

uspješno 38 76,0 

Komplikacije    

nisu prisutne 24 48,0 

prisutne 26 52,0 

 

U istraživanju je sudjelovao jednak broj pacijenata liječenih invazivnom i 

neinvazivnom ventilacijom, a liječenje je u prosjeku trajalo 3,06±1,449 dana, dok je boravak 

u bolnici prosječno trajao 6,56±2,042 dana. Izliječeno je trostruko više pacijenata  (76,0%) 

nego ih je ostalo neizliječeno (24,0%), a komplikacije su bile prisutne kod nešto više od 

polovice pacijenata (52,0%) (Tablica 2.). 

 

Negativan ishod liječenja prisutan je kod dvostruko više pacijenata liječenih invazivnom 

ventilacijom, dok je isti ishod prisutan tek kod svakog šestog pacijenta liječenog 

neinvazivnom ventilacijom (Slika 1.). 

 

Slika 1 - grafički prikaz uspješnosti liječenja ovisno o primijenjenoj metodi liječenja plućnog edema  

44,70% 
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Kod najvećeg broja pacijenata liječenih neinvazivnom ventilacijom liječenje je trajalo 2 dana, 

dok je kod najviše pacijenata liječenih invazivnom ventilacijom liječenje trajalo 3 do 5 dana 

(Slika 2.). 

 

Slika 2 - grafički prikaz trajanja liječenja obzirom na primijenjenu metodu liječenja plućnog edema 

 

Među pacijentima koji su u bolnici ostajali između 6 i 8 dana je 61,5% onih koji su liječeni 

neinvazivnom ventilacijom te niti jedan pacijent liječen neinvazivnom ventilacijom nije ostao 

u bolnici duže od 9 dana (Slika 3.). 

 

Slika 3 - grafički prikaz trajanja boravka u bolnici obzirom na primijenjenu metodu liječenja plućnog edema 
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Pacijenti liječeni invazivnom ventilacijom imali su čak tri puta više komplikacija od 

pacijenata liječenih neinvazivnom ventilacijom (Slika 4.) 

 

 

Slika 4 - grafički prikaz prisutnosti komplikacija obzirom na primijenjenu metodu liječenja (n) 
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6. RASPRAVA  

 

 U istraživanju je sudjelovalo ukupno 50 ispitanika, odnosno 25 pacijenata s plućnim 

edemom koji su liječeni neinvazivnom ventilacijom te 25 pacijenata s plućnim edemom koji 

su liječeni invazivnom ventilacijom. Pacijenti su obzirom na primijenjenu metodu liječenja 

izjednačeni prema spolu i dobi, stoga je u istraživanju sudjelovalo 50% ispitanika muškog i 

50% ispitanika ženskog spola. Prosječna dob ispitanika bila je 69 godina te su pacijenti 

izjednačeni prema dobnim skupinama obzirom na metodu liječenja, kako bi usporedba bila 

čim relevantnija.  

Prema rezultatima ovog istraživanja, uspješnost liječenja plućnog edema 

neinvezivnom ventilacijom je 55,3%, dok je uspješnost liječenja invazivnom ventilacijom 

nešto manja, 44,7%.  Obzirom da razlika nije statistički značajna (χ^2 (1)=1,754, p=0,185), 

prihvaća se H1 istraživanja o podjednakoj  uspješnosti liječenja plućnog edema invazivnom i 

neinvazivnom ventilacijom. Rezultati ovog istraživanja donekle se podudaraju s dosadašnjim 

istraživanjima koja dokazuju da je neinvazivna ventilacija iznimno učinkovita u otklanjanju 

plućnog edema, kao i ostalih simptoma koji se javljaju uslijed prekomjernog nakupljanja 

tekućine i sistemskog upalnog odgovora (5,6, 40, 41,42,44). Međutim, u suprotnosti je sa 

studijama u kojima je dokazano da neinvazivna ventilacija dovodi do manjeg morbiditeta i 

niže stope smrtnosti pri liječenju plućnog edema, čime se indirektno dokazuje značajno veća 

uspješnost liječenja u usporedbi s invazivnom ventilacijom  (7,48).  

 Trajanje liječenja  plućnog edema neinvanzivnom ventilacijom trajalo je u prosjeku 2 

dana, dok je liječenje invanzivnom ventilacijom trajalo dvostruko duže, prosječno 4 dana. 

Točnije, kod 90,5% pacijenata liječenih neinvanzivnom ventilacijom došlo je do smanjenja 

simptoma nakon 2 dana liječenja te nije postojala potreba za danjom ventilacijom. Liječenje 

plućnog edema pomoću invazivne ventilacije je značajno dugotrajnije u odnosu na 

neinvazivnu ventilaciju ( χ^2 (2)=25,962,p=0,000), pa se stoga prihvaća H2. U dosadašnjim 

studijama je dokazano da neinvazivna ventilacija brže dovodi do smanjenja simptoma te 

otklanjanja potrebe za ventilacijom, u usporedbi sa standardnom medicinskom terapijom 

primjene kisika (41,42), no nisu pronađeni podaci o invazivnoj ventilaciji. Uzimajući u obzir 

studije provedene na pacijentima s akutnim respiratornim zatajenjem, rezultati dokazuju da 

nema razlika u dugoročnoj ovisnosti o ventilaciji obzirom na invazivnu/neinvazivnu 

ventilaciju, čime se može zaključiti da je i duljina trajanja liječenja podjednaka (56,57). 
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 Više od polovice pacijenata liječenih neinvazivnom ventilacijom bilo je 

hospitalizirano do 5 dana, što je 1,5 puta više od onih liječenih invazivnom ventilacijom koji 

su u prosjeku bili hospitalizirani 7,5 dana. Niti jedan pacijent liječen neinvanzivnom 

ventilacijom  nije ostao u bolnici duže od 9 dana, dok je 9 pacijenata liječenih invazivnom 

ventilacijom ostalo u bolnici 9 ili više dana. Razlika u duljini boravka u bolnici između 

pacijenata liječenih invanzivnom i neinvanzivnom ventilacijom je statistički značajna (χ^2 

(2)=10,986,p=0,004) te se prihvaća H3. Navedeni su podaci u skladu s dosadašnjim 

istraživanjima koja dokazuju da primjena neinvazivne ventilacije u liječenju plućnog edema 

značajno skraćuje dužinu hospitalizacije (5,6,7). U prilog navedenome govori i studija koja je 

uspoređivala primjenu invazivne i neinvazivne ventilacije kod neuromuskularnog 

respiratornog zatajenja (56).  

 Razlog kraćeg boravka u bolnici može biti i činjenica da su komplikacije statistički 

značajno (χ^2 (2)=11,538,p=0,001) bile rjeđe prisutne kod pacijenata liječenih neinvazivnom 

ventilacijom (26,9%) u usporedbi s pacijentima liječenim invanzivnom ventilacijom (73,1%). 

Odnosno, pacijenti s plućnim edemom liječeni invazivnom ventilacijom češće doživljavaju 

komplikacije u odnosu na one liječene neinvazivnom ventilacijom te se prihvaća H4. 

Učestalost komplikacija invazivne ventilacije je višestruko naglašena u dosadašnjoj literaturi 

(53), no nisu pronađene studije koje su uspoređivale učestalost istih obzirom na vrstu 

ventilacije primijenjene u liječenju plućnog edema. Međutim, studija provedena na 

pacijentima s kardiogenim  šokom, dokazala je značajno veću učestalost komplikacija kod 

pacijenata liječenih invazivnom ventilacijom u usporedbi s onima liječenim neinvazivnom 

ventilacijom (58). Također, kod mnogo različitih dijagnoza liječenih u jedinicama intenzivnog 

liječenja, dokazana je manja učestalost bolničke pneumonije kod pacijenata liječenih 

neinvazivnom ventilacijom, u usporedbi s onima liječenim invazivnom ventilacijom (59). 
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7. ZAKLJUČAK  

 

Statističkom obradom podataka korištenih u ovom istraživanju utvrđeno je da razlika u 

uspješnosti liječenja plućnog edema invazivnom i neinvazivnom ventilacijom nije statistički 

značajna, stoga se prihvaća  H1 istraživanja. Liječenje plućnog edema neinvazivnom 

ventilacijom traje statistički značajno kraće u usporedbi s liječenjem invazivnom ventilacijom 

te je i boravak u bolnici značajno kraći kod pacijenata liječenih neinvazivnom ventilacijom u 

usporedbi s onima liječenim invazivnom ventilacijom. Stoga, prihvaćaju se H2 i H3 

istraživanja. Također, pacijenti s plućnim edemom liječeni neinvazivnom ventilacijom imali 

su značajno manje komplikacije od onih liječenih invazivnom ventilacijom te se prihvaća H4.  

Uzimajući u obzir učinkovitost liječenja, trajanje liječenja i same hospitalizacije te 

prisutnost komplikacija, neinvazivna ventilacija preferirana je metoda liječenja plućnog 

edema. Istraživanja ovakvog tipa potrebno je provesti na većem broju pacijenata te uključiti 

pacijente s različitim stanjima narušene respiratorne funkcije, kako bi se dokazale 

potencijalne prednosti neinvazivne ventilacije u odnosu na invazivnu.  
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