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1. ВОВЕД 

 

 

 

1.1. ХОББ - историски осврт 

            Она што денес го препознаваме под терминот хронична опструктивна 

белодробна болест е ентитет кој е познат уште во 1679 год., воведен од швајцарскиот 

физичар Bonnet и се однесува на т.н. „волуминозни“ бели дробови. Опишани се 19 

случаи на т.н. „бомбастични“ бели дробови од италијанскиот анатом Morgagni во 1769 

год. За првпат во 1814 година, британскиот лекар Charls Badham дава опис на 

катарална хронична инфламација на мукозната мембрана која се карактеризира со 

хронична кашлица и мукозна хиперсекреција, со што го воведува терминот хроничен 

бронхитис. Оттогаш датираат и почетоците на нашето клиничко разбирање на ХОББ. 

Во 1821 год. во своето дело „Трактат на болестите на градниот кош“, Laennec1,2, 

клиничар и патолог, иноватор на стетоскопот, пишува: „при отворање на градниот кош 

не е реткост да се најдат бели дробови кои не се колабирани, туку исполнети со воздух 

и потполно ја исполнуваат градната празнина од двете страни на срцето,.... 

Истовремено трахеата во добар дел е исполнета со мукозна течност“2. На тој начин 

Laennec го препознава емфиземот како составен дел на ХОББ и ги опишува емфиземот 

и хроничниот бронхитис како компоненти на ХОББ, обвинувајќи ги факторите од 

околината и генетските фактори како главни виновници во етиологијата на болеста. 

              John Hutchinson го открива спирометарот во 1846 год.3, а потребни биле уште 

100 години за истиот да се усоврши од Tiffeneau во 1947 год.4 Стетоскопот и 

спирометарот станале најважна алатка како за дијагнозата на ХОББ, така и за следење 

на текот на болеста и одговор од третманот. Според Ronald Christie, еден од 

најголемите проучувачи на емфиземот: „дијагнозата треба да се смета  за  сигурна при 

појава на диспнеја при напор, со подмолен почеток, која не е предизвикана од 

бронхоспазам или левокоморна слабост, кај пациенти со физикален наод за емфизем, 

хроничен бронхитис или астма“5. 

          Од особено значење за поставување на темелите за дефинирање на хроничната 

опструктивна белодробна болест се две конференции и тоа: Ciba Guest Symposium во 

19596 година и American Thoracic Society’s Committee on Diagnostic Standards во 1962 

год. American Thoracic Society го дефинира хроничниот бронхитис од клинички аспект, 

и вклучува кашлица и искашлување во траење од најмалку три месеци во две 

последователни години, додека емфиземот е дефиниран од анатомски аспект како 

проширени алвеоларни простори и губиток на алвеоларните септи7. Терминот ХОББ за 

првпат е употребен од William Briscoe на Aspen Emphysema Conference во 1965 год.8 
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1.1.2. ХОББ - дефиниција 

           ХОББ претставува честа, истовремено превентивна и третирачка болест која се 

карактеризира со перзистентни респираторни симптоми, како и опструкција на 

дишните патишта која е вообичаено прогресивна и асоцирана со зголемен хроничен 

инфламаторен одговор на дишните патишта и белодробниот паренхим на различни 

штетни честички и гасови9. 

         Хроничната инфламација предизвикува структурни промени во малите дишни 

патишта, деструкција на белодробниот паренхим, намалување на белодробната 

еластичност. Бронхоопструкцијата е перзистентна и парцијално реверзибилна. 

1.1.3. ХОББ - епидемиологија 

         ХОББ е една од најчестите заболувања во светот. Претставува главен растечки 

здравствен проблем и постепено се искачува од шесто место во 1990 година, на трето 

место според последните податоци, како причина за смрт кај возрасната популација10. 

Според последите истражувања на студиите на GBD (Global Burden of Disease),  2,9 

милиони луѓе годишно умираат од ХОББ11. Се смета дека ХОББ ќе биде директна 

основна причина за смрт во 7,8 % од сите смртни случаи, претставувајќи 27 % од 

морталитетот поврзан со пушење, веднаш по малигните заболувања (33 %) и 

кардиоваскуларните болести (29 %)12. Метаанализа од студии направени во 28 држави 

во светот од 1990 до 2004 год. укажуваат дека преваленцијата на ХОББ е далеку 

поголема меѓу тековни и бивши пушачи отколку меѓу непушачи, кај мажи отколку кај 

жени, додека во однос на возраста, почеста е појава на болеста над 40 годишна 

возраст13. Meѓутоа, најновите податоци од развиените земји говорат дека не постои 

разлика во преваленцијата помеѓу мажи и жени, како последица од промените во 

навиките за пушење меѓу половите14, но жените покажуваат поголема сусцептибилност 

на последиците од пушењето во споредба со мажите15,16. Според 

истражувањето на Институтот за здравствена метрика и евалуација од Сиетл, САД, 

процентот на пушачите во САД е паднат драматично од 42 % во 1965 год. на 19 % во 

2012 г., во Шведска и Белорусија расте, а балканските земји се на врвот на листата 

според бројот на пушачите. Во Македонија 640 илјади лица се пушачи, односно 37 % 

од населението.  

            Вистинската преваленција на ХОББ е потценета. Според последните податоци 

од 2010 година од ХОББ боледуваат 328 милиони луѓе17,18 или од 5 до 10 % од 

светската популација19, и тоа 168 милиони мажи и 160 милиони жени. Морбидитетот 

од ХОББ се зголемува со текот на возраста и најчесто е поврзан со други придружни 

коморбидитетни состојби20,21,22. 

 

 

http://viz.healthmetricsandevaluation.org/tobacco/
http://www.healthmetricsandevaluation.org/about-ihme
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1.1.4. ХОББ - етиологија 

            Главен тригер фактор за ХОББ се смета пушењето, иако само 15-50 % од 

пушачите развиваат ХОББ23,24. Постои сложена интеракција помеѓу сусцептибилниот 

домаќин и променливата околина25, загадувањето на воздухот, како и професионалната 

изложеност на штетни гасови и пареи, вклучувајќи ги и честите вирусни инфекции во 

детството. Сигурно проучен фактор е тешка хередитарна дефициенција на алфа-1 

антитрипсин, главен циркулаторен инхибитор на серин протеазите.26,27,28. 

Интензивните проучување во полето на генетиката најдоа корелација на ХОББ со 192 

гени, а особено асоциран со падот на белодробната функција е генот кој е одговорен за 

кодирањето на матрикс металопротеиназа 12 (ММП- 12)29. Но иследувањата во оваа 

област се  сеуште во тек. 

 

1.1.5. ХОББ - патогенеза и патофизиологија 

            Патофизиолошките манифестации кај ХОББ се последица на патолошките 

промени кои настануваат во четири белодробни компартмани, и тоа: централните 

дишни патишта, периферните дишни паришта, белодробниот паренхим и белодробната 

васкулатура30,31,32,33. Во основа на промените во белодробието се хроничниот 

инфламаторен одговор и оксидативниот стрес по инхалација на чад од цигари, 

токсични честички, гасови итн34. Инфламацијата е присутна и на почетокот на болеста, 

кога нема абнормалности во функционалните белодробни тестови. Причините кои 

влијаат кај одредени индивидуи, и по престанокот на дејството на тригер-факторите, да 

прогресира болеста и понатаму се мултифакторијални, и тоа: нерамнотежа на 

протеазите и антипротеазите35, генетски детерминиран одговор36, нарушување на 

јонскиот транспорт можеби поради CFTR (Cystic fibrosis transmembrane regulator) 

дисфункција37, пулмонална ендотелиjална клеточна дисфункција38, хроничен 

имунолошки одговор, апоптозата како деструктивен процес кај емфиземот итн. Во 

системската циркулација, во ексхалираниот воздух и спутум на ХОББ-пациенти се 

најдени зголемени нивоа на биомаркери на оксидативниот стрес, како хидроген 

пероксид 8-изопростан. Намалените нивоа на антиоксиданти кај ХОББ-пациентите 

веројатно се резултат на редукција на транскрипциски фактор т.н. Nrf2 кој врши 

регулација на антиоксидантните гени39. Протеазите предизвикуваат иреверзибилна 

деструкција на еластинот, основно сврзно ткиво во белодробниот паренхим. За 

прогресијата на болеста придонесува постојаната инфламација во која се инволвирани 

CD8+ (цитотоксични) Tc1 лимфоцити кои заедно со макрофагите и неутрофилите40 

ослободуваат инфламаторни медијатори и ензими кои вршат индукција на структурни 

промени. Овие промени водат до покачување на нивото на неколку биомаркери во 

белодробното ткиво како цитокини, циркулаторни клетки и акутно фазни 

протеини41,42. 

        Физиолошките абнормалности кај ХОББ се јавуваат како последица на 

многубројните патолошки промени: мукозна хиперсекреција, емфизематозни промени, 



 

 

7 

 

бронхоопструкција, клеточна дисфункција, нарушена гасна размена, хиперинфлација 

како и пулмонална хипертензија врз кои се надоврзуваат и многубројните системски 

ефекти43. 

        Карактеристичната периферна бронхоопструкција како последица на мукозната 

инфламација, секреција, едем, консекутивната фиброза и ремоделирање на дишните 

патишта, придонесува за редукција на ФЕВ1 и на односот ФЕВ1/ФВЦ, типичен за 

ХОББ. Постепено се нарушува конекцијата на алвеолите со малите дишни патишта и 

се јавува хиперинфлација на алвеоларните единици кои вршат екстралуминална 

компресија на дишните патишта44. Ова придонесува за лимитирање на експираторниот 

флоу, заробување на воздух во тек на експириум и влошување на хиперинфлацијата. 

Емфизематозната деструкција води кон намалување на белодробната еластичност и 

потенцирање на лимитираниот експираторен проток. Се јавува динамична 

хиперинфлација, односно намалување на инспираторниот капацитет, зголемување на 

функционалниот резидуален капацитет, особено при напор. За време на физичка 

активност и при егзацербациите на болеста, динамичката хиперинфлација се зголемува 

како резултат на уште поголемото заробување на воздух. Тоа придонесува за појава на 

диспнеја, потенцирана со нарушување на контрактилната моќ на респираторната 

мускулатура. Со прогресија на болеста се влошува гасната размена на кислород и 

јаглерод диоксид, со постепена појава на хипоксија и хиперкапнија. Структурните 

промени во малите пулмонални артерии, како последица на хипоксичната 

вазоконстрикција, како и редукцијата на пулмоналното капиларно корито постепено 

водат до пулмонална хипертензија и десно срцева слабост, особено во подоцнежните 

стадиуми на болеста. Нарушената алвеоларна вентилација и промените во 

пулмоналното васкуларно корито ги потенцираат абнормалностите во вентилација-

перфузија (Va/Q) соодносот45.  

          Со помош на најновите физиолошки методи како што се оптоелектронска 

плетизмографија, негативен притисочен метод и ултразвук, можни се понатамошни 

истражувања кои се однесуваат на динамичната хиперинфлација и експираторниот 

флоу46,47. 

1.1.6. Дијагноза 

         Врз основа на податоци добиени од исцрпни научни истражувања, оформени се 

национални и светски препораки, со цел оптимална дијагноза, третман и превенција на 

ХОББ. Може да се забележи дека денес, професионалците кои се занимаваат со ХОББ 

се поединствени во однос на дефиницијата за ХОББ, па така ATS и ERS публицираа 

заеднички препораки кои овозможуваат рана дијагноза и ефективна терпија, која ги 

подобрува симптомите и здравствениот статус кај пациентите со ХОББ. Повеќето 

национални програми за ХОББ се базираат на препораките на GOLD (Global Initiative 

for Chronic Obstructive Pulmonary Disease) за дијагноза и третман на оваа болест. 

Дијагнозата на ХОББ се базира на историја за изложеност на ризик-фактори и 

спирометриски потврдена бронхоопструкција која не е потполно реверзибилна. 

Постоењето на симптоми како хронична кашлица, продукција на спутум и диспнеја не 
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се облигатни за поставување на дијагнозата, бидејќи според GOLD-препораките кои се 

карактеристични за 2-4 стадиум на ХОББ. Лимитираната проодност на дишните 

патишта е дефинирана преку постбронходилататорен ФЕВ1/ФВК-однос под 0.748,49. 

Ваквиот фиксен однос на ФЕВ1/ФВК може да биде причина за лажно позитивна 

дијагноза кај повозрасната популација, а помалку позитивно дијагностицирани 

возрасни < 45 години, поради што може да се земе предвид и т.н. LLN (Lower limit of 

normal) вредности, при што предвид се земаат и возраста и висината на пациентот50,51.  

1.1.7. Тежина на болеста  

         Вообичаено тежината на болеста корелира со степенот на оштетување на таргет-

органот, но ФЕВ1 земен како глобален маркер за стејџинг на ХОББ, нецелосно ја 

рефлектира тежината на болеста52. Потребен е индивидуален пристап и клиничка 

проценка за евалуација на тежината на болеста.  

Табела 1.1: Класифицирање на тежината на ХОББ според GOLD, ERS/ATS и NICE 

водичите 

                           ЕRS/ATS                               NICE                  GOLD 

                            

 

FEV1/FVC          FEV1 %                                      Тежина 

< 0.7                 >/ = 80 %           лесен                                         стадиум 1 – лесен 

< 0.7                       50-79 %      среден                 лесен             стадиум 2 – среден 

< 0.7                       30-49 %      тежок                  среден           стадиум 3 – тежок 

< 0.7                       < 30 %         многу тежок       тежок            стадиум 4 - мн. тежок   

  

GOLD предлага сеопфатна, мултидимензионална проценка на тежината на ХОББ која 

вклучува: 1. Проценка на функционална диспнеја според mMRC (modified British 

Medical Research Council) скорот за диспнеја, користење на CAT (COPD Assessment 

Test) прашалник или клинички ХОББ-прашалник, 2. Тежина на бронхоопструкција и 3. 

Број на годишни егзацербации53,54.  

mMRC-скала на диспнеја: 

0: Нема недостаток на воздух, освен при интензивен напор. 

1: Чувствува недостаток на воздух кога брза или пешачи по угорница. 

2: Оди побавно во споредна со неговите врсници како резултат на недостаток на 

воздух, или мора да застане за да земе воздух при одење со сопствено темпо на рамно. 

3: Застанува за да земе воздух по изминување на 100 метри, или по неколкуминутно 

пешачење на рамно.  

4: Поради задишаност не може да го напушти домот, или се задишува при облекување 

и соблекување.   
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Пациентите со висок симптом скор: 3 или 4 стадиум според GOLD, mMRC-диспнеја 

скор над 3, CAT-скор над 10, две или повеќе егзацербации во предходната година или 

една хоспитализација, се смета дека се ризични за понатамошни егзацербации, односно 

имаат лош клинички исход.  

1.1.8. Активност на болеста 

         Неопходна е проценка на активноста на ХОББ, која зависи од многубројни 

биолошки процеси и може да биде многу варијабилна, а целта е да се забави или 

елиминира прогресијата на болеста. Активноста на болеста е во корелација на 

многубројни биолошки процеси, а вклучени се следниве маркери: структурни маркери 

(прогресија на емфиземот, структурни промени на дишните патишта итн.), 

функционални маркери (пад на ФЕВ1, дифузионен капацитет за јаглерод моноксид 

итн.), клинички маркери (влошување на симптомите на ХОББ, намалување на 

способноста за физичка активност, активно пушење, пад во тежина, влошување на 

коморбидитетите, зголемување на фрекфенцијата на егзацербации итн.) и биолошки 

маркери (фибриноген, CRP (C-reactive protein), миелопероксидаза итн.)55,56,57,58. 

Особено се интензивирани истражувањата во областа на биомаркерите во ексхалиран 

воздух кај пациентите со ХОББ59.       

Прогностички индекси кај ХОББ 

Индекс     Компоненти 

BODEx   BMI, FEV1, MRCD, рата на егзацербации 60 

eBODE   BMI, FEV1, MRCD, 6MWD, рата на егзацербации61 
mBODE  BMI, FEV1, MRCD, peak V’O262 

BODE   BMI, FEV1, MRCD, 6MWD 

Inflamatory BODE BODE, инфламаторни биомаркери, возраст, хоспитализации63 

ADO   FEV1, MRCD, возраст64 

DOSE   FEV1, MRCD, пушачки статус, рата на егзацербации65 

CODEx              коморбидитети, егзацербации, FEV1, MRCD66 
 

 

 

1.1.9. Фенотипизација 

          ХОББ може да се презентира со различна клиничка слика и најразлична 

прогресија на болеста, со разлики во падот на белодробната функција, преживувањето, 

одговорот на терапија и на тој начин создаде поттик за истражување на 

детерминантите за различната клиничка презентација. Денес под ХОББ подразбираме 

системска болест, хетерогена група на различни меѓусебно поврзани нарушувања. 

Фенотипизацијата кај ХОББ има за цел спроведување на специфична 

индивидуализирана стратегија за третман во зависност од презентацијата на болеста.  
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Клиничките ХОББ-фенотипови се дефинирани како: „една или комбинација од повеќе 

карактеристики на болеста по кои се разликуваат индивидуите со ХОББ, а кои 

корелираат со клинички значајни исходи (пр. симптоми, егзацербации, тераписки 

одговор, прогресија на болеста, морталитет)“67. 

          Идентифицирани се два фенотипа кои релативо често се јавуваат во повеќето 

студии и тоа: млади пациенти со тешко респираторно засегање и помалку 

кардиоваскуларни коморбидитети и постари пациент кои не се со толку тешко 

респираторно засегање, но со висок степен на кардиоваскуларни и метаболни 

коморбидитети68,69.   

       Резултатите од ECLIPSE (Evaluation of COPD Longitudinally to Identify Predictive 

Surrogate Endpoints) студијата покажаа дека кај пациенти со ист степен на 

бронхоопструкција постојат големи разлики во фрекфенцијата на егзацербациите, 

степенот на диспнеја, здравствениот статус и способноста за физичка активност. 

Пациентите се групирани во пет групи: А - ја сочинуваат пациенти со лесен степен на 

ХОББ со одличен исход; В - пациенти со лесен до среден степен на ХОББ со рапидна 

прогресија; С - група со повеќе коморбидитети; D - составена од пациенти со тешка 

бронхоопструкција, какви што често гледаме во секојдневната практика; и Е - 

мешовита група. Понатамошните анализи не покажале присуство на изразени знаци за 

системска инфламација во групите каде што тоа би се очекувало, односно групите В и 

D, туку истите се забележани во групата С, односно групата со коморбидитети. 

Понатаму, анализите покажале дека во групата А која вклучува пациенти со најлесен 

степен на болеста, присутно е највисоко ниво на сурфактант протеин D, кој 

претставува маркер за прогресија на белодробната болест. Плазматските биомаркери 

не се покажаа корисни во фенотипизацијата на пациентите со ХОББ70.  

       Клиничката фенотипизација кај ХОББ може да биде отежната поради 

инволвираност на повеќе фактори, и тоа: презентацијата на одредени фенотипови може 

со тек на време да се менува, пациентот може да има карактеристики кои припаѓаат на 

повеќе фенотипови, а познато е дека кај еден пациент, освен ХОББ може да постои и 

опструктивна слип апнеа, астма итн. Според ATS/ERS-водичите, валидизирани се 

неколку фенотипови на ХОББ, и тоа: таканаречени чести егзацербатори (со над две 

егзацербации годишно), фенотип со алфа1 антитрипсин дефицит, фенотип со 

доминантен хроничен бронхитис и фенотип со доминантен емфизем, лоша толеранција 

на напор и тешка бронхоопструкција71.  

       Понатамошните истражувања се фокусирани на валидизирање и на други 

фенотипови, со цел модифицирање на исходот  со специфичен третман.     
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1.1.10. ХОББ-акутна егзацербација 

      „АЕХОББ претставува акутен настан, што се карактеризира со влошување на 

респираторните симптоми на пациентот надвор од вообичаените дневни варијации и 

бара промена во третманот“72,73. Степените на тежина на ХОББ-егзацербациите не се 

строго дефинирани. Земајќи ги предвид симптомите, Антонисен и сор. ги дефинирале 

егзацербациите како тип 1 - со присутност на сите мајорни симптоми на диспнеја, 

волумен на супум и пурулентност на спутум; тип 2 - доколку се присутни само два од 

наведените симптоми; и тип 3 - само еден од симптомите е присутен, но е комбиниран 

со кашлица, визинг или симптоми на горнореспираторна инфекција74,75. Во Велика 

Британија дизајнирана е студија за евалуација на причините и механизмите за АЕХОББ 

во која се користени критериуми кои вклучуваат 2 нови симптома во последните 2 дена 

и тоа: зголемена диспнеја, пурулентност на спутум и волумен на спутум. Симптомите 

на лесна егзацербација вклучуваат треска, визинг, кашлица, назален секрет или болка 

во грлото76. Предложена е поделба на АЕХОББ според тежината на пет степени, од 

лесен до животозагрозувачки степен кој вклучува хипоксија, хиперкапнија и ацидоза77. 

Се смета дека средна фрекфенција на АЕХОББ е 2-3 годишно, но со оглед на тоа што 

пациентите постепено се навикнуваат на промена на симптомите на нивната болест, 

околу 50 % од егзацербациите остануваат непријавени78. Прогресијата на ХОББ е 

асоцирана со зголемена тежина и фрекфенција на егзацербации, односно АЕХОББ се 

почеста појава кај средно тежок и тежок степен на ХОББ, коишто често се 

животозагрозувачки.   

       АЕХОББ се дел од природниот тек на болеста и се поврзани со зголемен 

морталитет, морбидитет, хоспитализации, намален квалитет на живот79,80 како и 

огромен економски импакт81,82. Пациентите со лесен до средно тежок облик на болест 

имаат најчесто егзацербации од лесен степен кои не бараат хоспитализација, но 3-16 % 

од нив имаат потреба од хоспитален третман, со 4 % морталитет при потешка 

егзацербација83, додека ратата на морталитет се движи од 10 % до 24 % меѓу 

пациентите со тежок степен на ХОББ, хоспитализирани во единица за интензивна нега, 

со едногодишна морталитетна рата од 43 % 84. Според поновите студии, хоспиталниот 

морталитет изнесува 8 %, додека 1-годишната морталитетна рата е 23 %85. 

      Инфламација на дишните патишта е присутна и во стабилна ХОББ, односно 

најдено е покачено ниво на инфламаторни протеини кај пациенти со ХОББ во споредба 

со здрави пушачи и тоа: интерлеукин 1-бета, тумор некротичен фактор-алфа, како и 

хемоатрактант интерлеукин 8, алфа-онкоген фактор на раст, леукотриен В486. Кај 

пушачите постои покачено ниво на неутрофили во спутум, бронхоалвеоларен лават и 

паренхимот на белодробното ткиво, а неутрофилните протеинази, особено 

неутрофилната еластаза е главен виновник за структурните емфизематозни промени на 

белите дробови, како и за мукозната хиперплазија и хиперсекреција87. И така 

присутната инфламација кај пациентите со ХОББ повеќестепено се засилува во тек на 

егзацербација, со покачување на нивото на инфламаторните маркери, споредено со 

стабилна состојба88,89. Постојат спротивставени ставови во однос на прашањето дали 
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инфламаторните маркери се враќаат на нивото од пред егзацербацијата, бидејќи 

перзистирање на засилената инфламација секако ќе води кон понатамошен пад на 

белодробната функција.  

      Истражувањата говорат дека најчест тригер-фактор за АЕХОББ, и тоа во 50-60 % 

од случаите се респираторните инфекции, во 10 % од случаите причина се фактори од 

животната средина и во висок процент од 30 % причините остануваат непознати90. 

Студиите кај пациенти со АЕХОББ покажале во 30 % од случаите присуство на 

патогени бактерии во култура од спутум, во 50 % од случаите позитивни биле култури 

од бронхоалвеоларен лават, а истите биле позитивни кај 70 % од случаи со тешка 

ХОББ-егзацербација која има потреба од вентилаторна поддршка91,92. Познато е дека 

механизмот на дејство на најчестите докажани бактериски предизвикувачи на 

АЕХОББ: S.pneumoniae, H.influenzae и P.aeruginosa е преку оштетување на епителот на 

дишните патишта, индукција на мукозна хиперсекреција и нарушување на цилијарниот 

клиренс93,94. Вирусните инфекции како преципитирачки фактор за АЕХОББ се јавуваат 

во половина од случаите, и тоа најчесто се присутни риновирусите. Истите почесто 

биваат изолирани од спутум отколку од назален аспират, што зборува за нивно 

присуство во долните дишни патишта95,96. Исто така, за импактот на вирусите врз 

тежината на инфламацијата при АЕХОББ, зборува и наодот на покачено ниво на IL-

6(интерлеукин-6)97 во дишните патишта на пациентите, како и покачено ниво на 

останатите маркери на системска инфламација98. Постојат докази дека кај ХОББ е 

присутна зголемена регулација на интерцелуларната атхезиона молекула (ICAM-1) која 

претставува рецептор за риновирусите. Со серолошки тестови, во 14 % од случаите на 

АЕХОББ, докажано е присуство на атипични интрацелуларни причинители 

Mycoplasma pneumoniae и Chlamydia spp.99 

       Позната е асоцијацијата на АЕХОББ со неинфективни фактори, односно 

атмосферско загадување, и истите се причина за хоспитализација во 9 % од 

случаите100. Бројот на хоспитализации е зголемен во периоди на поголема загаденост 

на воздухот, а особено штетно дејство имаат азот диоксид, сулфур диоксид и озон101. 

       Кардијална дисфункција, и тоа левосрцева или десносрцева декомпензација, 

кардијална аритмија, пулмонален емболизам, како и други причини од типот на 

вонбелодробни инфекции и пнеумоторакс може да се јават како тригер-фактор за 

АЕХОББ.  

     Забележано е дека почеста појава на АЕХОББ имаат пациенти со постојана 

продукција на спутум, што од своја страна е асоцирано со забрзан пад на ФЕВ1 и 

повисока рата на морталитет102. 

      АЕХОББ имаат голем ефект врз квалитетот на живот на болните со ХОББ. 

Студиите покажуваат дека две или повеќе хоспитализации годишно придонесуваат за 

пад на квалитетот на живот, и општо здравствениот статус на пациентот, намалена 

физичка активност, зголемен степен на диспнеја, врзаност за домот итн.103,104 Рано 
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препознавање и третман на егзацербациите на ХОББ се дел од целите во менаџментот 

на ХОББ.  

 

 

 

1.1.11.ХОББ-коморбидитети 

       Екстрапулмоналните коморбидитети се составен дел од ХОББ. Нивната 

застапеност, фрекфенција и релација со концептот на системска инфламација, како 

клучен линк помеѓу ХОББ и некои коморбидитети, потврдена е во многу 

епидемиолошки студии и клинички истражувања. Тие имаат значаен импакт врз 

егзацербациите на ХОББ, честотата на хоспитализации, квалитетот на живот и 

морталитетот. Предложената дефиниција за коморбидитетите гласи: „присуство на 

една или повеќе различни болести заедно со ХОББ, независно дали коморбидитетните 

состојби се или не се директно поврзани или предизвикани со ХОББ, како и независно 

дали се или не дел од спектарот на природната историја на ХОББ“105. Во голема 

рандомизирана контролирана студија за инхалаторен флутиказон/салметерол, неговите 

поединечни компоненти и плацебо, од 911 регистрирани смртни случаи само 40 % 

биле поврзани со ХОББ106, останатите 50 % не биле поврзани со ХОББ, а во 9 % од 

случаите причината за смрт била непозната.    

     Најголемо влијание врз преживувањето на пациентите со ХОББ имаат 

кардиоваскуларните коморбидитети. За секој пад на ФЕВ1 за 10 %, забележан е раст на 

кардиоваскуларниот морталитет за 28 % а на нефаталните коронарни настани за 20 

%107.  Кардиоваскуларните коморбидитети патофизиолошки се поврзани со ендотелна 

дисфункција и коагулопатија. Во основата на ендотелната дисфункција е системската 

инфламација, како и присуството на циркулирачки ендотелни прогенитор клетки 

(CEPCs) кои се застапени во зголемен број во пулмоналната циркулација на 

пациентите со ХОББ108. Ризикот од удар исто така е зголемен, поради ткивна 

прокоагулантна активност и повисоки нивоа на циркулирачки тромбин-антитромбин 

комплекси109. Кога кон сево ова ќе се додаде и физичката инактивност кај пациентите 

со ХОББ се создаваат услови за венски тромбоемболизам (ВТЕ) кој е најден во 3-29 % 

во тек на егзацербациите на ХОББ, и е одговорен за 25 % хоспитална смртност, 

доколку остане недијагностициран110. Заеднички имуни медијатори: како интерлеукин-

6 (IL-6), интерлеукин-1(IL-1), гама-интерферон, тумор некротичен фактор алфа, CRP, 

фибриноген итн. се инволвирани во појавата на атероматозни плаки на пациентите со 

коронарна артериска болест, како и во бронхите кај пациентите со ХОББ. Кон 

влошување на кардиоваскуларната болест придонесуваат и хипоксијата и 

оксидативниот стрес присутни кај ХОББ111. Потежок степен на диспнеја и полош 

квалитет на живот е најден кај пациенти со ХОББ и исхемична кардиоваскуларна 

болест, во студија со 300 вклучени пациенти, при што е најдено подолго траење на 
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егзацербациите, без корелација со фрекфенцијата на истите112. Во студија на Divo и 

сор. e најдена висока корелација на исхемичната срцева болест со морталитетот, кај 

1664 ХОББ-пациенти, следени во период од 4 години113. Во ECLIPSE-студијата, 

преваленцијата на срцева слабост е поголема кај ХОББ-пациенти со потешка 

бронхоопструкција и изнесува 7 %114. Од кардијалните аритмии кои се со преваленција 

од 12 до 14 % кај ХОББ-пациентите, најчеста е атријалната фибрилација која е тесно 

поврзана со исхемичната срцева болест и поголемата фрекфенција на егзацербации115. 

Хипертензијата е една од најчестите коморбидитетни состојби кај ХОББ и се смета 

дека во GOLD стадиум 3 и 4 е застапена со 51 %116.      

     Метаболните компликации, како што се дијабет тип 2 и метаболен синдром се чести 

коморбидитети кај ХОББ, со преваленција од 12.7 до 16.3 %115. Позната е асоцијацијата 

помеѓу ниските вредности на белодробната функција, дијабетот, васкуларната болест и 

ризик-факторите познати како метаболен синдром кои опфаќаат: хипертензија, 

хиперинсулинемија, хипергликемија и абдоминална дебелина. Патофизиолошките 

механизми кои се инволвирани меѓу ХОББ и дијабетот се однесуваат на системската 

инфламација, каде што особена улога имаат покачените нивоа на TNF-алфа и IL-6, 

додека ниското ниво на адипонектин е причина за визцералната дебелина117. Сѐ уште е 

предмет на истражување асоцијацијата меѓу инциденцата на дијабет и употребата на 

кортикостероидите кај ХОББ.  Пациентите со ХОББ и дијабет имаат полош исход  по 

акутна егзацербација на ХОББ, подолг хоспитален престој и повисок ризик за смрт 5 

години по егзацербацијата118,119. 

     Постои зголемена преваленција на остеопороза кај пациентите со ХОББ која е во 

релација со сложени патофизиолошки механизми и тоа: системска инфламација, 

засилена протеолитичка активност, пушење, хормонален дисбаланс, Витамин Д 

дефицит, намалена физичка активност и системска употреба на кортикостероиди. 

Поновите клинички студии не го поддржуваат ставот дека инхалаторните 

кортикостероиди играат централна улога во забрзаниот пад на минералната коскена 

маса120.  

    Кахексија и губиток на скелетна мускулна маса е присутна кај 20-50 % од 

пациентите  со ХОББ121 и е поврзана со сѐ уште недоволно јасни механизми, во кои 

секако улога имаат хипоксијата, оксидативниот стрес, намалената физичка активност, 

системската кортикостероидна терапија итн.     

    Иако појавата на опструктивна слип апнеа не е почеста кај ХОББ отколку кај 

останатата популација (8-14 %), како оверлап-синдром е асоцирана со повисок 

морталитет, доколку адекватно не се третира122,123.  

     Појавата на депресија кај пациентите со ХОББ е потценета. Анализите од ECLIPSE-

студијата покажуваат дека таа е присутна кај четвртина од субјектите со ХОББ, за 

разлика од контролната група каде што изнесува 12 %124. Појавата на депресија е 

почеста кај жени отколку кај мажи, почеста е во првата година од дијагностицирањето 

на болеста, за време на егзацербација и кај чести егзацербатори125,126.  
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       Гастроезофагеална рефлуксна болест (ГЕРБ) се среќава во 30-60 % од пациентите 

со ХОББ127. Причина за појава на ГЕРБ е зголемениот интраабдоминален притисок во 

услови на релаксација на долниот езофагеален сфинктер, што овозможува враќање на 

желудечната содржина во езофагусот, а потоа во грлото и устата. Не е исклучена 

можноста дел од оваа содржина да доспее и во дишните патишта, со што се зголемува 

сусцептибилноста за инфекција. Почестата асоцираност на ГЕРБ со ХОББ постои 

поради присутната кашлица, ниско поставената дијафрагма поради хиперинфлацијата, 

како и почестото инволвирање на абдоминалната мускулатура во текот на 

респирациите128. 

       Анемијата која е од скоро препознаена како коморбидитет кај ХОББ е со 

преваленција од 12.3 до 23 %, односно почеста е од полицитемијата која е застапена со 

6 %129. Нема докази за директна релација меѓу инфламацијата кај ХОББ и анемијата, но 

многу други фактори може да имаат влијание, како што се: малнутрицијата, возраста, 

кардиоваскуларното засегање и срцевата слабост, каде што анемијата е застапена со 15 

%130. Анемијата како коморбидитет кај ХОББ има негативен импакт врз дипнеја 

скорот, капацитетот за физичка активност, времетраење на хоспитализацијата, 

прогнозата и преживувањето131.  

       Разбирање на механизмите на коморбидитетите, нивно навременото препознавање 

и третман претставува значаен таргет во менаџментот на ХОББ,      
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1.2. Неинвазивна вентилација  

 

1.2.1. Дефиниција: неинвазивна вентилација претставува спроведување на механичка 

вентилаторна поддршка со употреба на техники кои не бараат инвазивен артефициелен 

дишен пат (ендотрахеален тубус или трахеостома), или апликација на вентилаторна 

поддршка низ горните дишни патишта со употреба на маска132. 

 

1.2.2. НИВ - историски осврт 

     „Дишењето претставува есенцијална физиолошка функција која е вкрстена помеѓу 

свесното и несвесното, и претставува предмет на обете“ (Dickinson W.Richards, 1962g). 

     „Белите дробови се центарот на универзумот и седиште на душата“ - изјавил 

непознат филозоф.  

      Секое нормално дишење се остварува преку контракција на респираторната 

мускулатура, претежно дијафрагмата, во присуство на негативен интраторакален 

притисок, кој е под атмосферскиот. Во вакви услови повисокиот атмосферски 

притисок лесно доспева до еластичните бели дробови. Експириумот се остварува преку 

релаксација на респираторната мускулатура, додека вклучување на помошната дишна 

мускулатура се јавува при потреба од зголемена дишна работа, проследена често со  

диспнеја. Концептот на неинвазивната вентилација, и тоа како негативно притисочна 

вентилација, за прв пат го среќаваме во 1838 година со појавата на боди-

вентилаторите, откритие на John Dalziel. Потоа е конструиран посовршен модел на 

боди-вентилатор на електричен погон, т.н. iron lung, од Philip Drinker во 1929 г.133, а 

истиот е усовршен од J. H. Emerson во 1931 г.134 (сл. 1.1.).  

     Употребата на неинвазивната негативно притисочна вентилација главно била 

насочена кон лекување на пациенти за време на епидемијата на полиомиелитис од ʼ30-

тите до ʼ50-тите години од минатиот век135. Вентилаторот имал изглед на метален 

цилиндер каде што бил сместен пациентот, додека горните дишни патишта, односно 

главата на пациентот билa експонирана на собен воздух. Негативниот притисок 

аплициран врз градниот кош на пациентот, пренесувајќи се врз алвеолите и 

плевралниот простор, создава притисочен градиент помеѓу воздухот и внатрешноста 

на белите дробови. Следува инспириум со пасивно експандирање на градниот кош и 

спуштање на дијафрагмата, а потоа експириум кој е пасивен со учество на силите на 

зидот на градниот кош.  
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Слика 1.1. Вентилатор за негативна притисочна вентилација 

 

 

 

 

      Со ерадикација на полиомиелитисот во ʼ50-тите години од минатиот век, започнува 

ерата на постепена редукција на употребата на боди-вентилаторите. Од 1960 до 1988 г. 

биле во употреба 990 вентилатори за домашна употреба и тоа во Франција, САД и 

Велика Британија. Најголем дел од нив, 70 % биле волуменски респиратори кај 

трахеотомирани пациенти, 14 % од пациентите користеле негативно притисочни 

вентилатори, додека 16 % користеле НИВ со носна или усна маска136,137. Во ʼ70-тите 

години среќаваме широко распространета употреба на интермитентна позитивно 

притисочна вентилација кај голем број хоспитализирани пациенти со респираторна 

слабост, но поради зголемување на трошоците на лекувањето и оптоварување на 

здравствениот систем, а особено поради недостаток на научни докази за нејзина 

употреба, постепено се намалува нејзината примена138,139.  

      Во 1981 г. Sullivan и сор. ја воведуваат употребата на континуиран позитивен 

дишен притисок (CPAP), кај пациенти со опструктивна слип апнеја140. Следуваат 

податоци за ефикасна и успешна употреба на НИВ преку назална маска кај 

неуромускуларни болести, кај неколку случаи на постинфективна мускулна слабост, 

како и кај различни други причини за акутна респираторна слабост141,142. Во 1989 г.  
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Meduri и сор. успеале да избегнат интубација кај 8 пациенти со акутна респираторна 

слабост поради ХОББ, пневмонија и конгестивна срцева слабост, користејќи третман 

со НИВ, со употреба на целосна лицева маска143. Во периодот по 1995 г., со 

конструирањето на уште посовршени модели на апарати за НИВ, т.н. bi-level, односно 

двојно притисочни вентилатори, отпочнува ера на широка употреба на НИВ за третман 

на акутна респираторна слабост од најразлична етиологија144. Позитивно притисочната 

вентилација постепено ја замени негативно притисочната вентилација и стана 

доминантен модел во спроведување на НИВ во секојдневната практика. Модерната ера 

на НИВ отпочнува околу 2000 г. кога се проширува индикационото подрачје за нејзина 

примена. Се зголемува примената на НИВ во домашни услови, а бројот на пациенти 

корисници на домашна НИВ е над 7 000 и тоа поради респираторна слабост која се 

должи на рестриктивни пореметувања,  најчесто неуромускуларни болести, секвели од 

туберкулоза и деформитети на градниот кош. На оваа листа се наоѓа и хиповентилација 

предизвикана од обезност145. Нов историски придонес претставува консензусот за НИВ 

кај акутна респираторна слабост на АТС (American Thoracic Society) во 2001 г., кој 

претставува основен водич со препораки за третман со НИВ146, со последователни 

дополнувања и ревизии во 2007 г.147 и 2011 г.148, како и GOLD-критериумите од 2017 г. 

за третман со НИВ базирани на научни податоци  итн.         

 

 

 

1.2.3. Патофизиологија на НИВ  

      Респираторна слабост може да резултира од патолошки процеси кои ја засегнуваат 

гасната размена или белодробната вентилација. Инциденцата во САД е околу 360 000 

случаи годишно, со 36 % смртност во тек на хоспитализација. Се работи за синдром на 

неадекватна гасна размена, која се јавува како последица на нарушувања на 

есенцијалните компоненти на респираторниот систем на две нивоа и тоа: на ниво на 

белите дробови или на ниво на респираторната пумпа. Во првиот случај како 

последица се јавува хипоксија со често придружна хипокапнија, поради 

компензаторната хипервентилација. Во вториот случај хипоксијата е придружена со 

хиперкапнија поради вентилаторната инсуфициенсија и минутната вентилација 

недоволна за адекватна гасна размена. Поради зголемениот отпор во оштетените 

дишни патишта и феноменот на заробување на воздух во истите, се покачува нивото на 

PEEPi149. Белодробната хиперинфлација може да има негативни реперкусии врз V/Q 

соодносот, кардијалниот прелоуд и афтерлоуд, со појава на диспнеја и тахипнеја која 

понатаму ја оптоварува респираторната мускулатура150.  

 

 



 

 

19 

 

Слика 1.2.Патофизиологија на респираторен систем 

 

Респираторен систем 

 Бели дробови     Респираторна пумпа 

          

Пулмонална инсуфициенсија                          Вентилаторна инсуфициенсија 

  хипоксија  +                                   хипоксија     + 

  хипо/нормокапнија                  хиперкапнија 

  хипоксична РИ       хиперкапнична РИ 

 

Оксигенотерапија          Механичка вентилација (НИВ/ИМВ)  

                                                                                  

 

Оксигенотерапијата е индицирана за тип 1 респираторна инсуфициенсија, додека за 

третман на тип 2 вентилаторна инсуфициенсија, каде што доминира хипоксија со 

придружна хиперкапнија, постои индикација за неинвазивна вентилација.  

      Неколку анатомски структури влегуваат во состав на респираторната пумпа, со 

можност, хетерогени патолошки процеси на кое било ниво да доведат до вентилаторна 

инсуфициенсија. Овие нарушувања можат да бидат на ниво на респираторниот центар, 

потоа процеси кои го засегаат ЦНС, како и ПНС и респираторната мускулатура, 

различни механички нарушувања и деформитети на градниот кош, вклучително и 

процеси кои ја зафаќаат плеврата и дијафрагмата. Кај пациентите со ХОББ се 

соочуваме со патофизиолошки процеси во чија основа е зголемено оптоварување на 

инспираторната респираторна мускулатура, а од друга страна намален капацитет на 

истата. Локалната активација на протеазите поради експозиција на оксидативен стрес 

уште повеќе придонесува за инспираторна мускулна дисфункција151. Во основа на 

намалениот капацитет на респираторната мускулатура е хиперинфлацијата со 
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мускулното скратување и абнормалната геометрија. Поради изменетата конфигурација 

на дијафрагмата, која претставува срцето на респираторната мускулатура,  во услови 

на респираторна слабост, зоната на апозиција е намалена, па векторот на сила на 

долниот дел на градниот кош наместо цефалично односно горе-долу, се насочува 

навнатре. Нормалната експанзија на градниот кош е нарушена поради хоризонталната 

ориентација на ребрата, како и поради парадоксалното движење на градниот кош. 

Други причини кои придонесуваат кон намалениот капацитет на респираторната 

мускулатура и мускулна слабост се присутните коморбидитети, што особено се 

однесува на дијабет и срцева слабост. Особено е значаен губитокот на контрактилните 

протеини на скелетната и респираторната мускулатура, што настанува поради 

клеточната алтерација, предизвикана од катаболните процеси кои се последица на 

системската инфламација. Кон редукција на капацитетот на респираторната 

мускулатура придонесува и дејството на кортикостероидната терапија. Освен 

редуцираниот капацитет, кон респираторната слабост придонесува и зголеменото 

оптоварување на респираторната мускулатура, која во основа е последица на потребата 

за зголемен инспираторен флоу, опструкцијата на дишните патишта, зголемениот 

PEEPi, како и статичката и динамична хиперинфлација. Поради лимитираниот 

експираторен флоу е редуцирано инспираторното време, истовремено се зголемува и 

респираторната рата, а кон нарушената респираторна патофизиологија придонесуваат 

и многубројните коморбидитети, особено анемија и срцева слабост. Според тоа, во 

понапреднат стадиум на ХОББ и најмали инфламаторни процеси во дишните патишта 

можат да поттикнат зголемена мукус продукција со бронхоспазам, и да се причина за 

појава на акутно влошување на хроничната респираторна, односно вентилаторна 

слабост.    

      Во овој стадиум на респираторна слабост постои можност преку третман со НИВ да 

се овозможи одмор на респираторната мускулатура, како и да се даде време за да може 

да дојде до израз ефектот од медикаментозната терапија. Ова може да се постигне 

преку апликација на PEEP кој ќе се спротивстави на PEEPi152 и истовремено ќе биде 

компензација за мускулната слабост. На тој начин постои реална можност да се 

избегне третман со инвазивна механичка вентилација, како поагресивен режим на 

лекување153. Намалување на дишната работа и адекватна гасна размена се цели на 

НИВ, како и на инвазивната механичка вентилација. Подобрување на вентилацијата во 

слабо вентилираните и колабираните алвеоли, преку зголемување на Vt, односно 

намалување на времетраењето и интензитетот на мускулната контракција во текот на 

инспириум, може да придонесе кон подобрување на комплијансата на респираторниот 

систем154,155.  
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1.2.4. Апликација на НИВ  

      Во услови на нарушување на спонтаната вентилација, истата може да биде 

потпомогната или комплетно заменета со интермитентен негативен притисок на 

градниот ѕид или позитивен притисок во дишните патишта, со тоа што доколку 

станува збор за потполна зависност од вентилатор, енормна секреција од бронхалното 

стебло или нарушени рефлекси на дишните патишта, помали се можностите да се 

примени НИВ. Механичката вентилација има за цел да овозможи физиолошко и 

клиничко подобрување. Физиолошките цели опфаќаат: редукција на дишната работа, 

оптимална гасна размена, подобрување на белодробните волумени. Клиничките цели 

на механичката вентилација вклучуваат: намалување на микро и макроателектазите, 

нормализирање на ацидобазниот статус, односно корекција на респираторната ацидоза 

и хипоксемијата, одмор на респираторната мускулатура, добивање во време додека 

отпочне дејството на дадената терапија итн. 

      Во изминатите две децении се отвори нов фронт во третманот на акутната и 

хронична респираторна слабост, а НИВ стана неопходен составен дел од нивниот 

третман156,157. Може да се забележи значаен пораст во примената на НИВ, во третманот 

на низа заболувања придружени со акутна или хронична респираторна 

инсуфициенсија, со цел нивно успешно менаџирање158,159. Од круцијална важност за 

успех на третманот со НИВ може да биде изборот на вентилатор. Успешноста на 

вентилацијата често е поврзана со перформансите на самиот вентилатор, односно дали 

постои можност за компензација на воздушниот лик, потоа, обезбедување на соодветна 

оксигенација преку подесување на фракцијата на инспириран кислород (FiO2), 

можност за справување со пациент-вентилатор асинхронијата, доколку се јави, со 

подесување на инспираторниот тригер, како и соодветна компензација на воздушниот 

лик со цел ефикасна вентилација160.  

      НИВ се остварува преку испорачување на воздух под притисок преку маска, и тоа 

преку две основни форми на неинвазивна позитивно притисочна вентилација: двојно 

притисочен позитивен дишен притисок (BIPAP) и континуиран позитивен дишен 

притисок (CPAP).  

       Неинвазивна позитивно притисочна вентилација се однесува на третман со 

примена на позитивен притисок за да се оствари вентилацијата. Тоа воедно значи и 

постепено напуштање на традиционалниот третман на вентилација со негативен 

притисок. Режим на вентилација се однесува на предходно точно определениот 

сооднос помеѓу вентилаторот и пациентот161.  Постојат два режими кои се во употреба 

и тоа: волуменски и притисочно контролиран режим. И во обата модалитета на 

вентилација, без оглед на тоа дали е волуменски или притисочно контролиран, станува 

збор за генерирање на позитивен притисок во тек на инспириум и експириум. 

Волуменски контролиран режим означува испорака на точно определен проток, 

независно од состојбата на респираторната механика на пациентот, односно неговата 

респираторна моќ, еластичност, отпор итн. Додека волуменот и протокот се 

константни и претходно зададени, притисокот се менува зависно од отпорот и 
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комплијансата на респираторниот систем. Притисочно контролиран режим означува 

испорака на претходно зададен притисок, кој може да биде константен или променлив 

во зависност од инспираторната моќ на пациентот. При притисочно контролираниот 

режим постои можност за аплицирање на различни притисоци за експираторната и 

инспираторната фаза, односно т.н. двојно притисочна вентилација, или аплицирање на 

континуиран притисок независно од фазата на респираторниот циклус. Поретко се 

користи временски контролиран режим, кој означува претходно точно зададено време 

на траење на инспириум и експириум, без дефинирање на останатите варијабли како 

волумен, проток или притисок.  

      Дишните циклуси може да бидат мандаторни и спонтани, според тоа дали 

машината го тригерира, односно завршува инспириумот или пациентот независно од 

надворешен тригер ја стартува, односно циклира инспираторната фаза. Според тоа 

разликуваме три дишни секвенци и тоа: континуирана спонтана ветилација (CSV), 

континуирана мандаторна вентилација (CMV) и интермитентна мандаторна 

вентилација (IMV).    

      Како последица на развојот на техниката и технологијата, денес се достапни 

различни режими на НИВ кои се разликуваат меѓу себе според начинот на работа и 

перформансите, според тоа што претставува тригер за стартување на вентилацијата, 

како се контролира испорачаниот притисок, односно што претставува таргет и како се 

завршува т.е. циклира инспириумот. Постојат 4 типа притисочно контролирана-

континуирано спонтана вентилација, и тоа: притисочно поддржана вентилација (PSV), 

вентилација со континуиран позитивен дишен притисок (CPAP), пропорционално 

асистирана вентилација (PAV) и понова форма на спонтана вентилација неврално  

приспособена вентилаторна поддршка162.    

      НИВ со двојно притисочен позитивен дишен притисок (BPAP) за првпат е 

употребен 1988 г. од Benzer163 во Австрија. Овозможува поддршка на спонтаното 

дишење преку два различни притисока: понизок експираторен позитивен дишен 

притисок (EPAP) и повисок инспираторен позитивен дишен притисок (IPAP). 

Алвеоларната вентилација се остварува преку зголемување на тоталниот волумен во 

зависност од зададениот градиент помеѓу IPAP и EPAP. Кај пациенти со АЕХОББ, 

иако понекогаш интринзичниот позитивен краен експираторен притисок може да биде 

и 10-15 cmH2O, вредности на ЕРАР над 5 cmH2O тешко се толерираат164. Се 

препорачува минимален EPAP од 4 до 5 cmH2O, што овозможува отстранување на CO2 

од мртвиот простор, и преку употреба на експираторна валвува превенција на негово 

повторно вдишување165. Позитивниот експираторен дишен притисок исто така 

овозможува одржување на проодност на горните дишни патишта во текот на спиење, 

спречува тенденција кон ателектази, го зголемува функционалниот резидуален 

капацитет, ја намалува инспираторната сила која е потребна за тригерирање на 

инспириум166,167. Дишните циклуси се тригерирани од страна на пациентот, но постои 

можност да се сетира и бекап-респираторна рата, и тоа доколку има потреба да се 

зголеми минутната вентилација, како во случаи на перзистентна хиперкапнија, кај 

неуромускуларни заболувања при изразито слаб инспириум којшто не е во можност да 
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го тригерира вентилаторот, при централни апнеи итн. Во студија со вклучени 15 

пациенти со рестриктивни и опструктивни нарушувања, правено е иследување по пат 

на полисомнографија, при што по случаен избор пациентите се третирани, во тек на 

една ноќ, со IPAP, a следната ноќ со IPAP и   EPAP168. Во групата на пациенти со 

неуромускуларни заболувања, третирани со IPAP/EPAP, констатирано е подобрување 

на транскутаниот PCO2 и SaO2  во споредба со оние третирани само со IPAP. Само 

некои од пациентите со ХОББ се подобриле по третман со IPAP/EPAP. Исто така не е 

забележано значајно подобрување по аплицирање на повисоки нивоа на EPAP од 5 

cmH2O, напротив може да се јави намалување на ефектот на IPAP, поради зголеменото 

експираторно мускулно оптоварување. Ова особено се однесува за пациенти со тешки 

опструктивни респираторни нарушувања. Во студија Ambrosino и сор.169, испитувани 

се пациенти со стабилна ХОББ. Биле третирани во тек на 10 минути со IPAP/EPAP и 

само со IPAP. Извршени се мерења на кардијалниот аутпут и пулмоналниот артериски 

притисок (PAP), при што е утврдено дека кардијалниот аутпут се намалува додека PAP 

се зголемува при третман со IPAP/EPAP. Нема податоци дали би се вклучиле 

компензаторни механизми доколку третманот се изведе во подолг временски рок. Тоа 

значи дека е потребна внимателна селекција на пациентите, подесување на ниски 

вредности за EPAP од 4 до 5 cmH2O, особено кај пациенти со пневмоторакс и емфизем, 

со постојано мониторирање на хемодинамските ефекти. 

      BPAP (слика 1.3.) наоѓа особена употреба при третман на пациенти со 

респираторна слабост како последица на ХОББ, рестриктивни респираторни 

нарушувања, обезен хиповентилационен синдром (OHS), неуромускуларни 

нарушувања, респираторни нарушувања поврзани со спиење итн.  

 

Слика 1.3. Вентилатор за НИВ  (BiPAP Respironics Vision)  

 

     Континуиран позитивен дишен притисок (CPAP) обезбедува притисочна 

терапија која е фиксна во тек на експириум и инспириум, со помош на која се 

обезбедува проодност на дишните патишта, што е особено исползувано во третманот 

на опструктивна слип-апнеа170. Постои можност за постепено покачување на 
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притисокот од најниска вредност до вредноста која е зададена на самиот вентилатор. 

Поради фактот дека со примена на ваквиот вентилаторен модалитет не се влијае 

директно врз тоталниот волумен, неговата примена е поадекватна кај хипоксемична 

отколку кај хиперкапнична респираторна инсуфициенсија. Студиите покажуваат дека 

најголем ефект со ваквиот начин на вентилација се постигнува кај опструктивна слип-

апнеја која е придружена со конгестивна срцева слабост, слип-апнеја со ХОББ171, 

односно оверлап синдром, како и кај пациенти со OHS172. Третман со CPAP кај 

белодробен едем ја намалува дишната работа со подобрување на кaрдијалниот индекс, 

на тој начин што го намалува афтерлоудот и прелоудот173. 

      Пропорционалнo потпомогната вентилација (PAV) e релативно нов, исто така 

хибриден модел на вентилација, воведен од M. Younes 1992 г. во Северна Америка. 

Станува збор за прв модел на вентилација кој има физиолошка основа. Вентилаторот 

генерира притисок кој е пропорцонален на моменталниот напор од страна на 

пациентот и има улога на дополнителен респираторен мускул. Протокот и волуменот 

независно се приспособуваат со цел да се спротивстават на отпорот и комплијансата 

соодветно. Не постои претходно зададен таргетен волумен, проток или притисок, така 

што водењето на севкупниот вентилаторен режим зависи од пациентот. На тој начин е 

овозможена подобра синхронизираност помеѓу пациентот и вентилаторот174, подобар 

комфор и подносливост на третманот од страна на пациентот175, го олеснува 

одвикнувањето од вентилацијата и го подобрува квалитетот на сон кај критично болни 

пациенти176. Ваквиот тип на вентилација не се препорачува кај пациенти со 

сигнификантно нарушена вентилација бидејќи е зависна од респираторната моќ на 

пациентот.    

      Притисочна поддршка со загарантиран просечен волумен (AVAPS) претставува 

хибриден модел на вентилација со особен бенефит кај пациенти со неуромускуларни 

заболувања. Овозможува испорака на зададениот тотален волумен, без оглед на 

еластичноста на белите дробови и ѕидот на градниот кош, или отпорот во дишните 

патишта. Кај ваквиот тип на НИВ, притисокот се менува со цел да се постигне 

тоталниот волумен кој е сетиран, па така со овој начин на синергија на притисокот и 

волуменот се овозможува испорака на константен тотален волумен, воедно се 

редуцираат несаканите ефекти од вентилацијата, како на пр. гастрична дистензија. Во 

рандомизирана студија на Storre и сор.177, вклучени се пациенти со OHS и BMI 41.6 

kg/m2, кај кои  не е забележан успех по третман со CPAP. Пациентите биле поделени во 

две групи: едната група во тек на шест недели користела BiPAP-вентилатор, со 

вредности за EPAP 4-8 cmH2O, IPAP над 20 cmH2O, и I:E соодносот 1:2. Другата група 

на пациенти користеле AVAPS-режим на вентилација со сетиран Vt 7-10 mL/kg. 

Резултатите покажале дека само кај пациентите кои користеле AVAPS-вентилација е 

забележан пад на СО2. Во обете групи дошло до подобрување на квалитетот на живот, 

хипоксијата како и квалитетот на спиење. Овој тип на вентилација се препорачува и кај 

пациенти кои не толерираат високи вредности на IPAP, со оглед на тоа што таргетниот 

волумен може да се обезбеди и со сетирање на вентилаторот на пониски вредности за 

IPAP.  
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      Попреферирани режими на вентилација се оние со притисочна поддршка, поради 

тоа што обезбедуваат подобра толеранција на воздушниот лик, подобар комфорт и  

пациент-вентилатор синхронизираност, што е од особено значење за успех од 

третманот.    

 

 

 

 

1.2.5. Маски за НИВ 

      

      Изведувањето на механичка вентилација кај пациентите со респираторна 

инсуфициенсија со примена на маска низ горните дишни патишта, а на тој начин 

избегнување на ендотрахеалната вентилација, претставува една од најголемите 

придобивки во третманот на респираторната слабост од различна етиологија. Со цел 

успешен третман со НИВ, потребно е покрај избор на адекватен режим на вентилација, 

изборот на соодветна маска која ќе овозможи оптимална апликација на НИВ. Во 

почетокот најчесто употребувана била назалната маска и тоа кај пациенти со 

рестриктивни пулмонални заболувања, најчесто опструктивна слип-апнеја. Назалната 

маска се користела најчесто кај случаи на хронична респираторна слабост. Со појавата 

на нови посовршени типови на вентилатори, влегуваат во употреба и нови посовршени 

типови на маски кои овозможуваат многу подобра апликација на НИВ, пред сè подобар 

комфор, а со тоа и подобра толеранција на третманот. Новите типови на маски се и 

полесни за употреба и посигурни. Бидејќи пациентите битно се разликуваат меѓусебе 

според анатомските карактеристики на лицето, од круцијално значење за постигнување 

на успех од вентилацијата е избор на оптимална маска за НИВ. Се поставува 

прашањето како да се одбере вистинска маска за НИВ, бидејќи с уште нема консензус 

за ова прашање. Нема докази дека одреден тип на маска е значително клинички 

поефикасна отколку друг тип во подобрување на респираторните параметри. Најголема 

улога при изборот на маска имаат чинењето, комфорот на пациентот и намалување на 

воздушниот лик, како и искуството на тимот кој работи со НИВ, достапната опрема 

итн. Се разликуваат неколку типови на маски за НИВ и тоа: усници, назална маска, 

назални перничиња, ороназална маска, целосна лицева маска и хелмет. Можат да бидат 

со различна големина, мали, средни и големи, па селекција на соодветна величина 

претставува услов за успех од третманот. Маските може и специјално да бидат 

фабрикувани за секој пациент индивидуално, особено доколку се работи за маска за 

долготрајна употреба кај хронични болни, и се разбира, ако не се за критично болни 

пациенти со АРИ178, 179. Најчесто маските за НИВ кои се достапни за употреба се 

направени од два или повеќе делови и тоа: рамка од тврд проѕирен материјал 
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(поликарбонат или поливинил хлорид) и перниче од мек материјал ( хидрогел, силикон 

и сл.). Постојат 4 типа перничиња и тоа транспарентни со или без можност за 

надување, со состав од пена и хидрогел. На маската се наоѓаат неколку места на кои се 

прикачени каивчиња за фиксирање на маската за главата на пациентот, при што 

подобра дистрибуција на притисокот се постигнува доколку се попериферно 

распоредени180. Подобро налегнување на маската на лицето на пациентот ќе овозможи 

намалување на воздушниот лик, оптимално постигнување на зададениот притисок, а со 

тоа подобра комплијанса и подобар клинички ефект од третманот181. Според тоа, маска 

со идеални карактеристики која ќе придонесе за ефективен третман со НИВ би требало 

да поседува одредени карактеристики, и тоа: да е направена од неалергиски материјал, 

долготрајна, да не се деформира, да оневозможува воздушен лик, со мала тежина, да не 

предизвикува траума на лицето, со ниско чинење, лесна за производство, достапна во 

различни големини итн.   

      Орална маска е користена од 1960 г. за третман на ХРИ кај пациенти со 

неуромускуларни болести. Погодна кај пациенти со несакани ефекти од назална маска. 

Едноставна е и со ниска цена. Присутниот назален лик ја намалува ефективноста на 

НИВ-третманот. Не е погодна кај деца кај кои е дентицијата во тек (слика 1.4.). 

 

 

 

 

Слика 1.4. Орални додатоци 

      Назална маска: особено погодна при потреба од долготраен третман кај возрасни. 

Се употребува за CPAP или BIPAP-вентилација. Не е погодна кај пациенти со диспнеја 

поради појава на воздушен лик преку устата, и кај пациенти со повреда на носот или 

друга назална патологија. Според тоа, помала е ефикасноста кај пациенти со АРИ182,183 

(слика 1.5.). 
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. Слика 1.5. Различни типови на назална маска за НИВ 

 

      Алтернатива на назалната маска се назалните перничиња. Нивната предност во 

однос на назалната маска е тоа што се избегнува притисок врз носната коска, погодни 

се кај пациенти кои носат очила, се избегнува клаустрофобија која почесто се јавува кај 

останатите типови на маски. Не се достапни во помали величини за мали деца, може да 

биде нестабилна при спиење. Исто така не е погодна за употреба кај АРИ кај критично 

болни пациенти (слика 1.6).  

   Слика 1.7. Типови на назални перничиња 
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      Ороназалната маска (слика 1.8.) или целосна лицева маска, особено е ефикасна при 

употреба кај пациенти со АРИ, кај кои поради изразената диспнјеа е присутно дишење 

на уста, така што е оневозможена појава на воздушен лик. Погодна е кај конфузни 

пациенти. Недостаток е што може да биде клаустрофобична, исто така постои и ризик 

од аспирација кај пациенти со изразено присусутво на секрет во дишното стебло или 

при повраќање на гастрична содржина. Маската поседува заштитна антиасфиктична 

валвула која се отвора во случај на нарушување на функцијата на вентилаторот.   

 

 

Слика 1.8. Ороназална маска 

 

  

 

      Потполна лицева маска (total facemask) налегнува околу периметарот на лицето, 

особено погодна кај пациенти со лицеви/назални улцерации на кожата, затоа што нема 

контакт со регијата на носот, овозможува ефикасна редукција на воздушниот лик, мал 

функционален мртов простор. Дизајнирана за краткотрајна употреба во акутни случаи. 

Не е достапна во помали величини погодни за деца. Според Chacur et al., потполната 

лицева маска треба да биде прв избор во единици каде што НИВ рутински се аплицира 

поради изразита комфорност за пациентот184 (слика 1.9.). 
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Слика 1.9. Потполна лицева маска (total facemask) 

      Хелмет-маска ја покрива во целост главата, а вратот делумно или потполно. 

Транспарентна е, има два вентила, еден за влез на воздух и друг за излез. Предност е 

што може да служи како заштита од инфекции, погодна е за краткотрајна апликација, 

употребувана е особено во некои делови на Европа и Јужна Америка (слика 2.1). 

 

Слика 2.1. Хелмет-маска 

1.2.6. Хумидификација во тек на НИВ 

      Во текот на третманот со НИВ, слузницата на епителот на дишните патишта е 

изложена на сув, ладен воздух од вентилаторот, со последователна продукција на 

инфламаторни медијатори како леукотриени, особено како последица на повисоката 

оксигена фракција. Несаканите ефекти, во вид на сувост на назалната и оралната 

слузокожа и назална блокада, можат да се избегнат со процес на хумидификација на 

инспирираниот воздух и на тој начин да се овозможи поголем комфорт и толеранција 

на НИВ185. Хумидификацијата не е неопходна кај пациенти на НИВ, но особено е 

корисна кај трахеостомирани пациенти, при користење на О2-концентрација над 40 %, 

поголем воздушен лик околу маската186, како и кај пациенти со бронхиектазии и 

цистична фиброза. Се користи принцип на хумидификација, преку затоплување на 

воздухот и т.н. разменувачи на топлина и влага. Студиите кои ги споредуваат овие два 



 

 

30 

 

типа хумидификација укажуваат дека разменувачите на топлина и влага се асоцирани 

со засегање на одредени физиолошки варијабли, како повисоко ниво на РаСО2 и 

зголемена дишна работа187
. Користењето на затоплен воздух за хумидификација при 

НИВ со хелмет е отежната и практично оневозможена  поради т.н. ефект на „магла“.  

Навлажнет воздух загреан на температура од 25 до 30° С ˚С го подобрува клиренсот на 

секретот и успешноста на НИВ188.  

1.2.7. Седација во тек на НИВ 

      Целта на седацијата кај НИВ е ублажување на нивото на дискомфорт на пациентот 

и постигнување на степен на будна седација, без значајно засегање на респираторниот 

центар, хемодинамиката, ацидобазниот статус, режимот на вентилација, минутниот 

волумен и рефлексите на дишното стебло189. Сепак од битно значење, во текот на 

изведување на НИВ, е постојаната психолошката поддршка и охрабрување на 

пациентот. Резултатите од истражувањето на Develin JW et al. за користење на седација 

во текот на НИВ, покажа дека само 15 % од испитаниците користеле седација кај 

своите пациенти, и тоа кај 50 % од пациентите не користеле седација190 (табела 1.2.). 

Во европските земји почесто користен е Морфин, додека во Северна Америка - 

Лоразепам. 

 

                  Северна Америка                        Европа  

НИВ кај АРИ ≥  25 %                               37 %            р< 0.01                68 % 

Седација                                                   41 %           р< 0.01                 24 % 

Аналгезија                                               48 %            р< 0.01                 35 % 

Други методи                                           27 %           р< 0.01                 16 %       

 

 

                                                                 ЕИН                                   вон –ЕИН 

 

Седација                                                  42 %           р< 0.01                 24 % 

Аналгезија                                               50 %           р< 0.01                 35 % 

Други методи                                          27 %           р< 0.01                 16 %     
 

 

Табела 1.2. Седација во тек на НИВ за третман на АРИ Develin JW., ( Crit Care Med 

2007; 25: 2298-2302.) 

 

Користењето на седација во текот на НИВ се препорачува во ЕИН и тоа кај строго 

селектирани пациенти, но во некои случаи лесна седација може да се спроведе и 

надвор од ЕИН, при што неопходен е постојан мониторинг.  
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       Во Р. Македонија досега не се направени студии во кои предмет на истражување е 

третманот со неинвазивна позитивно притисочна вентилација. Ова е прва студија во Р. 

Македонија за проценка на успехот од третманот со апарат за НИВ кај пациенти со 

акутна егзацербација на ХОББ. Ќе се дефинира местото на НИВ во терапија на 

пациенти со ХОББ. Придонесот ќе биде голем во понатамошниот третман на 

пациентите во терминална фаза на ХОББ. Од таму произлегува и мотивот за 

изведување на овој докторски труд.  

 

 

 

 

2. ЦЕЛИ НА ТРУДОТ 

 

 

 

1. Да се одреди ефектот од НИВ кај пациенти со респираторна слабост како последица 

на акутна егзацербација на хронична опструктивна белодробна болест и дали постои 

разлика во исходот од лекувањето со стандарден третман во споредба со стандарден 

третман и НИВ. 

 

 

2. Да се определи хоспиталниот морталитет кај пациентите третирани со НИВ во 

споредба со пациентите третирани само со стандарден третман.   

  

 

3. Да се одреди времетраењето на хоспитализацијата кај пациентите третирани со НИВ 

во споредба со пациентите третирани само со стандарден третман. 

 

 

4. Да проследи шестмесечно следење на пациентите од студијата по завршување на 

хоспиталното лекување (број на егзацербации, потреба од хоспитализација, времето на 

појава на прва егзацербација, времетраење на егзацербацијата). 

 

 

5. Да се одредат показателите кои го предвидуваат исходот на болните со акутна 

респираторна слабост како последица на ХОББ, третирани со НИВ. 
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3. МАТЕРИЈАЛ И МЕТОДИ 

Студијата беше дизајнирана како ретроспективно/проспективна, групно споредбена,  

отворена. Беше спроведена на Универзитетската клиника за пулмологија и 

алергологија во период од ноември 2012 до мај 2016 година.  

 

3.1. ПАЦИЕНТИ 

 

      Во студијата беа вклучени 80 пациенти на возраст над 40 години, со основна болест 

ХОББ, кои беа хоспитализирани на Клиниката за пулмологија и алергологија поради 

тешка егзацербација на болеста и кои по соодветно советување потпишаа информирана 

согласност за учество во истражувањето.   

 

 

3.2. ИНКЛУЗИОНИ И ЕКСКЛУЗИОНИ КРИТЕРИУМИ 

 
 

 

3.2.1. Инклузиони критериуми 
 

      Пациенти на возраст од над 40 години со акутна егзацербација на ХОББ која е 

дефинирана како акутно респираторно влошување, кај пациенти со позната историја за 

долгогодишна диспнеја, со чести егзацербации на  кашлица и  хиперпродукција на 

спутум и отсуство на клинички знаци за пневмонија, плеврален излив, пневмоторакс 

или белодробна емболија. 

 

Употреба на помошна дишна мускулатура и парадоксално абдоминално движење: 

 

 

Тешка диспнеја, односно добиен скор 4 или 5 на MRCD-скалата; 

 

Респираторна рата > 25/мин.; 

 

Хипоксемија: PaO2 < 7.3 KPa;  

 

Хиперкапнија: РаСО2 > 6.1 КРа; 

 

Респираторна ацидоза pH: < 7.35. 

 

 

 



 

 

33 

 

 

 

 

3.2.2.Ексклузиони критериуми 

 
Индикација за итна ендотрахеална интубација (респираторен или кардијален арест); 

 

Glasgow coma scale–скор < 8; 

 

Хемодинамска нестабилност (хипотензивен шок, акутна кардијална исхемија, 

аритмии); 

 

Нарушена свесност, конфузија, агитација; 

 

Лицева или траума на градниот кош; 

 

Скорешна оперативна интервенција на лице, горни дишни патишта и горен 

гастроинтестинален тракт; 

 

Фиксирана опструкција на горни дишни патишта; 

 

Повраќање; 

 

Ретростернална болка суспектна за миокардна исхемија; 

 

Пулмонална емболија, пневмоторакс, пневмонија или плеврален излив; 

 

APACHE II-скор > 29; 

 

Бременост. 

 

 

Пациентите  беа информирани за сите аспекти на истражувањето и потпишаа 

информирана согласност за учество. 

 

Истражувањето беше одобрено од етичкиот комитет. 
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3.3.МЕТОДИ 

 

      Пациентите вклучени во студијата беа хоспитализирани на Клиниката за 

пулмологија и алергологија. Истите беа поделени во две групи. Првата група од 40 

пациенти беа третирани со НИВ и стандарден медикаментозен третман и втората група 

од 40 пациенти кои одбија третман со НИВ, беа третирани само со стандарден 

медикаментозен третман и кислородна терапија по пат на назална канила.    

            

Во истражувањето беа користени следниве методи: 

 

1. Анамнеза и физикален статус, со демографски податоци, податоци за минати 

болести  и конкомитантни заболувања, одредување на BMI, РТГ на бели дробови, 

спутум за микробиолошка анализа. 

2. Одредување на Glasgow coma scale-скор 

3. Испитување на белодробната функција со спирометрија, при што беа одредувани 

FEV1, FVC и FEV1/FVC и други функционални параметри  со користење на 

спирометар Power Cube (Ganshorn, Niederlaner, Германија) според стандардите на 

American Thoracic Society.  

4. Пополнување на прашалник за недостиг на здив – екстендирана скала за диспнеја на 

Медицински истражувачки совет (eMRCD). 

          

5. Визуелна аналогна скала (ВАС) за мерење на степенот на диспнеа. 

 

6. Артериски гасни анализи (pH, PaO2, PaCO2, SaO2, HCO3-).   

 

7. Континуирано  следење на ЕКГ од три електроди на градниот кош на пациентот, 

пулсна рата и пулсна оксиметрија преку Datex оксиметар. 

 

8. Лабараториски крвни анализи. 

 

9. Одредување на APACHE I- скор. 

 

10. Неинвазивна вентилација беше спроведена преку вентилаторен систем за поддршка 

(BiPAP ST/D 30, Respironics).  

        

 

 

       При скринингот на пациентите се нотираа демографските податоци и анамнеза, 

детали за претходно поставена дијагноза на ХОББ, присуство на коморбидитети, 

користена е терапија со вклучени кортикостероиди, податоци за претходна белодробна 
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функција, физикален наод, BMI (body/mass index), спирометриско тестирање, 

ацидобазен статус, витални знаци, РТГ на бели дробови, микробиолошка анализа на 

спутум, пополнување на прашалник за недостиг на здив – екстендирана скала за 

диспнеја на Медицински истражувачки совет (e-MRCD), визуелна аналогна скала 

(ВАС) за мерење на степенот на диспнеја, одредување на GCS  и APACHE II-скор. 

 

 

Пациентите беа поделени во две групи: 

 

1. 40 пациенти со егзацербација на ХОББ кои покрај стандарден третман беа третирани 

и со неинвазивна вентилација. Пациентите потпишаа согласност за третман со НИВ. 

 

2. 40 пациенти кои одбија третман со НИВ беа третирани само со стандарден 

медикаментозен третман и кислородна терапија по пат на назална канила.  

 

 

 

 

3.3.1. Протокол за изведување на неинвазивна вентилација 
 

 

      Пациентите  најпрво беа третирани со медикаментозна и кислородна терапија со 

назална канила, најмногу еден час. Доколку немаше подобрување во ацидобазниот 

статус се отпочнуваше со НИВ, по претходно добиена согласност од пациентот. 

      НИВ беше спроведена преку вентилаторен систем за поддршка (BiPAP ST/D, 

Respironiks). Пациентот беше поставен во полуседечка положба под агол од 45° за да се 

минимизира ризикот од пулмонална аспирација. Се користеше ороназална или целосна 

лицева маска.  

      Притисоците се подесуваа во зависност од потребите, односно до постигнување на 

адекватна вентилација, толеранција и комфорт на пациентот. Експираторниот 

притисок на почетокот беше на минимум (4 cmH2O), додека инспираторниот притисок 

на 10 cmH2O. Кај сите пациенти инспираторниот притисок се покачуваше за 2 cmH2O, 

додека пациентот не покажеше знаци за дискомфорт (диспнеја), или зголемување на 

ликот, или сè додека се достигнеше притисок од 20 cmH2O. Потоа слично се 

покачуваше експираторниот притисок додека не се појавеше дискомфорт, или се до 

достигнување на притисок од 7 cmH2O. Кислород се спроведуваше додека се 

достигнеше сатурација од 90 % што беше контролирано преку пулсен оксиметар. 

Посакуваниот Vt се движеше помеѓу 5-7 ml/kg.  

Понатамошните подесувања на вентилаторот се изведуваа во зависност од вредностите 

од ацидо-базниот статус.  

       Третманот со НИВ се изведуваше најмалку во тек на три дена, или повеќе доколку 

беше клинички индицирано, односно сè до подобрување на состојбата, или третманот 

со НИВ беше прекинат доколку се проценеше дека има неуспех од третманот. 

                             

  

 

 



 

 

36 

 

     Во текот на третманот со НИВ, пациентите беа под постојан мониторинг со цел 

спроведување на ефикасен третман. Беа инструирани да го координираат дишењето со 

вентилаторот и да пријават присуство на дискомфорт или неудобност.  

   

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Слика  2.2.  Неопходни чекори за отпочнување на третман со НИВ  

 

 

 

3.3.2. Критериуми за неуспех од третманот со НИВ 

 

      Неуспехот беше дефиниран како влошување во клиничкиот статус, вклучувајќи ги 

следниве показатели: диспнеја, респираторна рата, срцева фреквенција, потење, 

агитација и влошување на ацидобазниот и/или хемодинамскиот статус, респираторен 

арест, аспирациона пневмонија, пневмоторакс, појава на екцесивно истекување на 

воздух од маската лик.  

      Во случај на неуспех, НИВ третманот беше прекинат и доколку ги исполнуваше 

критериумите пациентот се префрлаше во единица за интензивна нега за 

ендотрахејална интубација. 

 

 

 

 

 

 

Искусен тим за 

НИВ 

Соработка меѓу 

мед. персонал и 

фамилијата на 

пациентот 

Правилна селекција 
на пациенти 

Мотивираност и 

согласност од  

пациент 

Соодветен избор на 

маска 

Селекција на режим 

за НИВ, 

мониторирање 

Стартување со НИВ 
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3.3.3.Критериуми за успех од третманот со НИВ 
 

      Успех беше дефиниран како подобрување во ацидобазниот и клиничкиот статус и 

враќање на состојбата на претходното стабилно ниво пред егзацербацијата. Сатурација 

на О2 да е > 85 % без назална канила т.е. > 90 % со назална канила и проток од 1 до 2 

L/min,  pH >7 .35, RR < 25/min, нема употреба на помошна дишна мускулатура.  

Се отпочнуваше со одвикнување од НИВ, со поголеми паузи во текот на денот или се 

користеше НИВ само ноќе. Немаше потреба од НИВ најмалку во следните 48 часа по 

прекин со третманот со НИВ.   

 

 

 

3.3.4. Физиолошки мерења 
  

     Во текот на студијата интензитетот на диспнеjата се мереше преку 10 cm долга 

визуелна аналогна скала со 0-мерење кое означува нормално дишење, и 10 cm - тешка 

диспнеjа. Диспнеjата беше одредувана од пациентот и од инвестигаторот на прием и 

испис.  

Беше пополнет прашалник за недостиг на здив - eMRCD. 

 

Артериски гасни анализи (pH, PaO2, PaCO2, SaO2,HCO3-) беа одредувани на скрининг, 

по 1 час од стандардниот третман,  по 4 h, потоа по потреба и на испис во двете групи. 

Континуирано беа следени пулсна рата, пулсна оксиметрија, ЕКГ, систолен и 

дијастолен крвен притисок. 

 

Лабараториска анализа на крв беше реализирана при вклучување во студијата и на 

крајот од хоспиталното лекување.  

Пациентите беа следени во тек на 6 месеци по хоспитализацијата, со земање на 

податоци за виталниот статус на пациентот, бројот на акутни егзацербации на ХОББ во 

текот на овој период (дефиниран како потреба за антибиотици и/или орални 

кортикостероиди), како и постоење на хоспитализации, времето до појавата на првата 

хоспитализација, нивниот број и траење.  
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3.4. СТАТИСТИЧКА АНАЛИЗА 

 

 

        Статистичката анализа на добиените податоци беше направена во статистичката 

програма SPSS for Windows 17.0. За тестирање на нормалноста на дистрибуцијата  на 

податоците беа користени  Kolmogorov-Smirnov и Shapiro-Wilk's тест. Квалитативните 

податоци беа презентирани со апсолутни и релативни броеви, квантитативните 

податоци беа прикажани со мерките на дескриптивна статистика - аритметичка 

средина (mean), стандардна девијација (SD), медијана (median) со рангови на вредност 

(IQR). 

За компарирање на групите третирани со НИВ и станндардна терапија, вклучувајќи ги 

и групите со успешен и неуспешен НИВ-третман во однос на анализираните варијабли, 

беа користени непараметарски и параметарски методи (тестови: Chi-square, Fisher 

exact, Mann-Whitney) и параметарски методи (Student t-тест). 

За споредба на анализираните варијабли меѓу прием, 1 час, 4 часа по прием и испис, во 

групите со успешен и неуспешен НИВ-третман беа користени Friedman ANOVA  и 

ANOVA repeated measures, со post hoc-анализа. 

За детерминирање на независните предиктори асоцирани со неуспешен НИВ-третман 

беше користена Мултиваријантна когистичка регресивна анализа. 

За статистички сигнификантни беа земени вредностите на p < 0.05. 
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4. РЕЗУЛТАТИ 

 

 

Во истражувањето беа вклучени 80 испитаници, пациенти со ХОББ, хоспитализирани 

на Клиниката за пулмологија и алергологија поради тешка егзацербација на болеста. 

Истите беа поделени во две групи: испитувана или експериментална група од 40 

пациенти, третирани со стандарден медикаментозен третман и НИВ (неинвазивна 

вентилација), и контролна група (КГ) од 40 пациенти, третирани само со стандарден 

медикаментозен третман. 

 

Во половата структура на двете анализирани групи доминираат пациенти од машки 

пол, со 28 (70 %) во групата третирана со НИВ, и 25 (62.5 %) во групата третирана со 

стандардна медикаментозна терапија (слика 1). 

 

 

Слика 1. Дескрипција на испитуваната популација 

 

 

 
 

 

Разликата во дистрибуцијата на пациенти од женски и машки пол помеѓу двете 

анализирани групи беше статистички несигнификантна (p = 0.48), односно, половата 

структура на испитаниците од двете групи не се разликуваше значајно (табела 1). 

 

Табела 1.  Полова дистрибуција  –  НИВ-група / КГ 

Пол НИВ-група    

 n (%) 

  КГ  

 n (%) 

вкупно p value 

Женски 12 (30) 15 (37.5) 27  X2 = 0.5 df = 1  

р = 0.48 Машки 28 (70) 25 (62.5) 53 

Вкупно 40 40 80 

НИВ - неинвазивна вентилација   КГ- контролна група 

X2 (Chi-square test)  

 

 

 

Пациенти со  ХОББ 

            N = 80 

НИВ-група 

n = 40 

КГ 

n = 40 

женски 

n = 12 

 

машки 

n = 28 

 

женски 

n = 15 

 

машки 

n = 25 
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Испитаниците од групата со НИВ беа во просек несигнификантно постари од 

испитаниците од КГ (66.77 ± 6.2 вс 65.65 ± 6.6; p = 0.43). 

Двете групи испитаници несигнификантно се разликуваа и во однос на индексот на 

телесна маса (26.31 ± 4.8 и 26.44 ± 4.1 консеквентно; p = 0.9) (табела 2). 

 

Табела 2.  Возраст и БМИ –  НИВ-група / КГ 

варијабла НИВ-група        КГ  p value 

n mean ± SD n mean ± SD 

возраст 40 66.77 ± 6.2 40 65.65 ± 6.6     t = 0.79     p = 0.43 

БМИ 40 26.31 ± 4.8 40 26.44 ± 4.1     t = 0.12     p = 0.9 

НИВ - неинвазивна вентилација   КГ- контролна група 

t (Student t test) 

 

 
 

      4.1 Демографски, клинички и лабараториски 

карактеристики на испитуваната НИВ-група и контролната 

група  
 

На прием, просечната вредност на pH беше несигнификантно различна во групата 

ставена на неинвазивна вентилација и стандардна медикаментозна терапија, и групата 

само на стандарден третман (p = 0.9). Во двете групи беа измерени просечни вредности 

на pH  на прием од 7.28 ± 0.06 и 7.29 ± 0.05 консеквентно. 

Во сите останати анализирани временски точки, во групата ставена на НИВ беа 

регистрирани сигнификантно повисоки вредности на pH, компарирано со 

испитаниците од групата на стандарден медикаментозен третман (p = 0.0002, p = 

0.000004, p < 0.0001) консеквентно. 

Еден час по приемот на Kлиниката, просечните вредности на pH во групата третирана 

со НИВ и КГ беа 7.31 ± 0.06 вс 7.27 ± 0.06, четири часа по приемот беше измерена 

просечна вредност на pH од 7.33 ± 0.09 во НИВ-групата и 7.26 ± 0.08 во КГ (табела 3, 

слика 2). 

 

Табела 3. Компарација на pH-вредности  –  група со НИВ и стандарден третман 

pH 

 

НИВ група     КГ  p value 

n mean ± SD n mean ± SD 

Прием 40 7.28 ± 0.06 40 7.29 ± 0.05 Z = 0.12     p = 0.9 

1 h по прием 40 7.31 ± 0.06 40 7.27 ± 0.06 Z = 3.7       p = 0.0002** 

4 h по прием 40 7.33 ± 0.09 40 7.26 ± 0.08 Z = 4.6       p = 0.000004** 

      

НИВ - неинвазивна вентилација   КГ- контролна група 

 Z(Mann-Whitney test) **p<0.01 
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Слика 2. Графички приказ на динамиката на  вредностите на  pH –   

–  група со НИВ и стандарден третман 

 
 

 

Анализата на вредностите на pH како нормални и вредности кои отстапуваат од 

референтните, покажа дека при влез во студијата ниту еден пациент од  двете други 

немаше нормална вредност на pH. 

Еден час по приемот, нормален pH беше регистриран кај 8 (20 %) пациенти ставени на 

НИВ, а ниту еден пациент од групата која била третирана само со медикаментозна 

терапија. 

Четири часа по прием, 26 (65 %) пациенти од групата со НИВ, а 2 (5 %) од КГ имаа 

нормален pH. 

Статистичката анализа како сигнификантна ја потврди разликата во дистрибуцијата на 

пациенти со нормални вредности на pH и вредности кои отстапуваат од референтните, 

меѓу испитуваната и контролна група, на прва и втора визита по прием (p = 0.005) 

(табела 4, слика 3). 

  

 

Табела 4. Дистрибуција на нормални и отстапувачки pH-вредности  –   група со 

НИВ и стандарден третман 

pH 

 

НИВ-група      

 n (%) 

КГ 

 n (%) 

p value 

нормални 

вредности 

отстапувања нормални 

вредности 

отстапувања  

1 h по 

прием 

8 (20) 32 (80)  0 40 (100) Fisher exact p = 

0.005** 

4 h по 

прием 

26 (65) 14 (35) 2 (5) 38 (95) X2 = 31.6    p < 

0.0001 

      

НИВ - неинвазивна вентилација   КГ- контролна група 

X2 (Chi-square test)  **p < 0.01 

 

 

 

 

 

mean (pH) 

7,15 

7,2 

7,25 

7,3 

7,35 

7,4 

7,45 

прием 1 h по прием 4 h по прием  

НИВ   

КГ  
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Слика 3. Графички приказ на дистрибуција на нормални и отстапувачки pH-

вредности  –  група со НИВ и стандарден третман 

 
 

 

Парцијалниот притисок на кислород се карактеризираше со несигнификантно различни 

вредности меѓу испитаниците од двете групи при нивниот влез во студијата (p = 0.6). 

На првата визита, по еден час од приемот, просечниот PaO2 беше сигнификантно 

повисок во групата третирана со НИВ и медикаментозна терапија, споредено со 

групата која примаше само медикаментозна терапија (7.79 ± 1.02 вс 7.04 ± 0.8  p = 

0.00046). 

На втората визита, по 4 часа од приемот, просечниот PaO2 беше 8.41 ± 1.2 во групата 

третирана со НИВ и медикаментозна терапија, и значајно понизок во групата 

третирана со стандардна медикаментозна терапија (6.88 ± 1.4) (p = 0.000001). 

Ваков тренд на сигнификантно повисок PaO2 во просек во групата која покрај 

стандардна медикаментозна терапија беше ставена и на НИВ се бележи и на 

последната контрола, при исписот (9.77 ± 0.4 вс 8.44 ± 0.5;  p < 0.0001) (табела 5, слика 

4). 

 

Табела 5.  Компарација на вредности на  PaO2 –  група со НИВ и стандарден 

третман 

PaO2 НИВ-група        КГ  p value 

n mean ± SD n mean ± SD 

прием 40 6.66 ± 0.9 40 6.57 ± 0.6 Z = 1.7       ap = 0.08 

1 h по прием 40 7.79 ± 1.02 40 7.04 ± 0.8 t = 3.65     bp=0.00046** 

4 h по прием 40 8.41 ± 1.2 39 6.88 ± 1.4 t = 5.3      bp = 0.000001** 

испис 31 9.77 ± 0.4 21 8.44 ± 0.5 t = 10.6     bp < 0.0001 

НИВ - неинвазивна вентилација   КГ- контролна група 
Ap (Mann-Whitney test  bp (Student t- test)   **p < 0.01 
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Слика 4. Графички приказ на динамиката на  вредностите на  PaO2 –   

група со НИВ и стандарден третман 

 
 

На прием, двете групи испитаници имаа несигнификантно различни просечни 

вредности на парцијален притисок на CO2 (p = 0.47). 

Првиот и четвртиот  час по приемот, во групата третирана со НИВ и стандарден 

медикаментозен третман беше измерен понизок просечен PaCO2, од групата третирана 

со  стандарден медикаментозен третман, од 7.99 ± 1.5, вс 9.04 ± 1.7 по 1 час, односно 

7.35 ± 1.7 вс 9.24 ± 1.9 по 4 часа.  

Разликата меѓу двете групи и по 1 час од приемот и по 4 часа се потврди како  

статистички сигнификантна, односно значајна (p = 0.005, p = 0.000001 консеквентно) 

 (табела 6, слика 5). 

 

 

 

Табела 6.  Компарација на вредности на  PaCO2 –  група со НИВ и стандарден 

третман 

PaCO2 (kPa) НИВ-група        КГ  p value 

n mean ± SD n mean ± SD 

прием 40 8.92 ± 0.97 40 8.73 ± 1.4 t = 0.72   bp = 0.0.47 

1 h по прием 40 7.99 ± 1.5 40 9.04 ± 1.7 Z = 2.8    ap = 0.004** 

4 h по прием 40 7.35 ± 1.7 39 9.24 ± 1.9 Z = 4.9    ap = 0.000001** 

      

НИВ - неинвазивна вентилација   КГ- контролна група 
Ap (Mann-Whitney test  bp (Student t- test)   **p < 0.01 

 

 

 

 

 

 

 

 

mean (PaO2)

0

2

4

6

8

10

12

прием 1h по прием 4h по прием испис

НИВ  

КГ 



 

 

44 

 

 

Слика 5. Графички приказ на динамиката на  вредностите на  PaCO2 –   

група со НИВ и стандарден третман 

 

 

 
 

 

Сите испитаници од двете групи на прием имаа зголемени вредности на парцијален 

притисок на CO2, односно PaCO2 поголем од 6.1 kPa. 

Во тек на целиот анализиран период, не регистриравме пациенти кои примаа само 

медикаментозна терапија, a кај кои дојде до нормализирање на вредностите на PaCO2. 

Во групата пациенти кои покрај медикаментозна терапија беа ставени и на 

неинвазивна вентилација, кај еден пациент во тек на еден час од приемот и кај 9 (22.55 

%) пациенти во тек на четири часа од приемот, дојде до нормализирање на PCO2 

(табела 7, слика 6). 

 

Табела 7.  Дистрибуција на нормални и отстапувачки PaCO2 вредности  –  група 

со НИВ и стандарден третман 

PaCO2 

 

НИВ-група    

 n (%) 

  КГ  

 n (%) 

p value 

нормални 

вредности 

отстапувања нормални 

вредности 

отстапувања  

1 h по 

прием 

1 (2.5) 39 (97.5) 0 40 (100) Fisher exact p = 1.0 

4 h по 

прием 

9 (22.5) 31 (77.5) 0 39 (100) Fisher exact p = 

0.002** 

      

НИВ - неинвазивна вентилација   КГ- контролна група 

**p < 0.01 
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Слика 6.  Графички приказ на дистрибуција на нормални и отстапувачки PaCO2 

вредности  –  група со НИВ и стандарден третман 

 
 

 

Резултатите од истражувањето покажаа несигнификантна разлика меѓу групата на 

неинвазивна вентилација и медикаментозна терапија, како и групата третирана само со 

медикаментозна терапија, во однос на APACHE II-скорот, за проценка на тежината на 

морбидитетот (p = 0.87).  

Просечната вредност на овој скор на прием во групата третирана со неинвазивна 

вентилација и медикаментозна терапија беше 17.7 ± 4.8, додека во групата третирана 

само со медикаментозна терапија беше 17.52 ± 4.7 (табела 8). 

 

Табела 8.  Компарација на APACHE 2-скор  –  група со НИВ и стандарден третман 

варијабла НИВ-група        КГ       p value 

n mean ± SD n mean ± SD 

 APACHE 2 40 17.7 ± 4.8 40 17.52 ± 4.7     Z = 0.38     p = 0.7 

НИВ - неинвазивна вентилација   КГ- контролна група 

Z(Mann-Whitney test) 

 

Во сите анализирани временски точки, односно на прием, по 1 час, и по 4 часа  од 

приемот, двете анализирани групи имаа  несигнификантни разлики во GCS  (p > 0.05). 

При влез во студијата, просечниот GCS во групата третирана со НИВ и КГ беше 13.95 

± 2.04 и 13.4 ± 1.97 консеквентно. 

На првата и втората контрола,просечниот GCS беше повисок во групата третирана со 

НИВ споредено со КГ (13.4 ± 2.01 вс 12.9 ± 2.4 по 1час, 13.95 ± 2.04 вс 12.49 ± 3.1 по  

4час) (табела 9, слика 7). 
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Табела 9.  Компарација на Glasgow Coma Score – група со НИВ и стандарден 

третман  

GCS НИВ-група        КГ       p value 

n mean ± SD n mean ± SD 

прием 40 13.1 ± 1.7 40 13.4 ± 1.97    Z = 1.7          p = 0.077 

1 h по прием 40 13.4 ± 2.01 40 12.9 ± 2.4    Z = 0.4           p=0.7 

4 h по прием 39 13.95 ± 2.04 39 12.49 ± 3.1    Z = 1.3           p = 0.2 

испис 31 15.0  21 15. 0   

НИВ - неинвазивна вентилација   КГ- контролна група 

Z(Mann-Whitney test) 

 

 

 

 

 

Слика 7.  Графички приказ на динамиката на  вредностите на  GCS –   

група со НИВ и стандарден третман 

 
 

 

Нормален GC (Glasgow Coma) скор, со вредност 15 имаа на прием значајно поретко 

испитаниците од НИВ-групата во однос на КГ- 3 (20 %) вс 12 (80 %) (p = 0.001). 

 

По еден час, 9 (40.91) од испитуваната група, а 13 (59.09) од КГ, а по четири часа 23 

(53.49 %) од испитуваната група и 20 (46.51 %) од КГ имаа нормален GCS, но 

разликите беа без статистичка значајност. 

При испис, сите испитаници од двете групи имаа нормален GCS (табела 10, слика 8). 
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Табела 10.  Дистрибуција на нормални и отстапувачки  вредности на GCS –  група 

со НИВ и стандарден третман 

GCS 

 

НИВ-група    

 n (%) 

  КГ  

 n (%) 

p value 

нормални 

вредности 

отстапувања нормални 

вредности 

отстапувања  

Прием 3 (20) 37 (56.92) 12 (80) 28 (43.08) X2 = 6.65  p = 

0.001** 

1 h по 

прием 

9 (40.91) 31 (53.45) 13 (59.09) 27 (46.55) X2 = 1.0    p = 0.32 

4 h по 

прием 

23 (53.49) 16 (45.71) 20 (46.51) 19 (54.29) X2 = 0.47  p = 0.49 

НИВ - неинвазивна вентилација   КГ- контролна група 

 X2 (Chi-square test)  **p < 0.01 

 

 

 

 

 

Слика 8.  Графички приказ на дистрибуција на нормални и отстапувачки  

вредности  на GCS –  група со НИВ и стандарден третман 

 
 

 

Респираторната рата (RR) се карактеризираше со несигнификантно различни 

вредности меѓу испитаниците од двете групи при нивниот влез во студијата (p = 0.98), 

и на првата визита (p = 0.3), додека разликата на втората визита и при исписот беше 

сигнификантна (p = 0.026, p < 0.0001) следствено. 

 

На втората визита, по 4 часа од приемот, просечната респираторна рата беше пониска 

во групата третирана со НИВ и медикаментозна терапија (25.45 ± 7.96 вс 29.13 ± 7.1). 

И на испис, пациентите од групата со НИВ имаа пониска просечна респираторна рата 

споредено со пациентите од КГ (16.9 ± 1.44 вс 22.86 ± 1.35;  p < 0.0001) (табела 11, 

слика 9). 
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Табела 11.  Компарација на вредности на респираторна рата –  група со НИВ и 

стандарден третман 

RR НИВ-група        КГ              p value 

n mean ± SD n mean ± SD 

прием 40 31.05 ± 4.6 40 31.07 ± 3.5        Z = 0.28      p = 0.78 

1 h по прием 40 28.15 ±6.6 39 29.56 ± 5.5        Z = 1.25      p = 0.2 

4 h по прием 40 25.45 ± 7.96 39 29.13 ± 7.1        Z = 2.2        p = 

0.026* 

испис 31 16.9 ± 1.44 21 22.86 ± 1.35        Z = 5.9        p < 

0.0001 

НИВ - неинвазивна вентилација   КГ- контролна група 

Z(Mann-Whitney test) 

  *p < 0.05   

 

 

 

 

 

 

Слика 9.   Графички приказ на динамиката на  вредностите на  RR –   

група со НИВ и стандарден третман 

 
 

 

Само еден испитаник од групата на НИВ на прием имаше нормална респираторна рата 

(пониска од 25 и 25).  

За p = 0.047, по еден час од приемот беше регистрирано значајно почесто нормална 

вредност на респираторната рата во групата на НИВ - 20 (50 %) вс 11 (28.21 %). 

За p = 0.0023, по четири часа од приемот исто така беше регистрирано значајно почесто 

нормална вредност на респираторната рата во групата на НИВ - 29 (72.5 %) вс 15 (38.46 

%). 

На последната контрола, респираторната рата беше нормална кај сите испитаници од 

двете анализирани групи (табела 12, слика 10). 
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Табела 12.  Дистрибуција на нормални и отстапувачки  вредности  на RR –  група 

со НИВ и стандарден третман 

RR НИВ-група    

 n (%) 

  КГ  

 n (%) 

p value 

нормални 

вредности 

отстапувања нормални 

вредности 

отстапувања  

прием 1 (2.5) 39 (97.5) 0 40 (100)  

1 h по 

прием 

20 (50) 20 (50) 11 (28.21) 18 (71.79) X2 = 3.93  p = 

0.047* 

4 h по 

прием 

29 (72.5) 11 (27.5) 15 (38.46) 24 (61.54) X2 = 9.27  p = 

0.0023** 

НИВ - неинвазивна вентилација   КГ- контролна група 

X2 (Chi-square test)  *p < 0.05  **p < 0.01 

 

 

 

Слика 10.  Графички приказ на дистрибуција на нормални и отстапувачки  

вредности  на RR –  група со НИВ и стандарден третман 

 
 

 

Просечната срцева фреквенција на прием и 1 час по приемот на клиниката 

несигнификантно се разликуваше меѓу испитуваната и контролна група (p = 0.56, p = 

0.3 консеквентно), додека по 4 часа од приемот и на последната контрола, просечната 

срцева фреквенција беше сигнификантно пониска во групата со НИВ споредено со КГ 

– на прием (100.1 ± 14.9 и 112.67 ± 2.1 консеквентно; p = 0.00017), на испис (81.03 ± 4.2 

и 86.38 ± 3.4 консеквентно; p = 0.000014) (табела 13, слика 11). 
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Табела 13.  Компарација на  срцева фреквенција – група со НИВ и стандарден 

третман 

HR НИВ-група        КГ            p value 

n mean ± SD n mean ± SD 

прием 40 119.32 ± 5.5 40 118.6 ± 5.6    t = 0.59      p=0.56 

1 h по прием 40 113.5 ± 10.3 39 115.59 ± 7.4    t = 1.04      p=0.3 

4 h по прием 40 100.1 ± 14.9 39 112.67 ± 2.1    t = 3.96      p = 

0.00017** 

испис 31 81.03 ± 4.2 21 86.38 ± 3.4    t = 4.81      p = 

0.000014** 

НИВ - неинвазивна вентилација   КГ- контролна група 

t (Student t test)  *p < 0.05  **p < 0.01 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Слика 11.  Графички приказ на динамиката на  вредностите на HR – група со 

НИВ и стандарден третман 

 

 
 

 

Сите пациенти од двете групи, на прием и во тек на првиот час од приемот беа 

тахикардични. По 4 часа од приемот, само кај еден пациент лекуван медикаментозно 

дојде до нормализирање на срцевата фреквенција. При исписот, во оваа група и 

понатаму остана само еден пациент со нормална срцева фреквенција, додека во групата 

која освен медикаментозна терапија беше третирана и со неинвазивна вентилација, 14 

(45.16 %) имаа нормална срцева фреквенција. И статистичката анализа како 

сигнификантна ја потврди разликата во дистрибуција на нормокардични и 
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тахикардични пациенти на испис, а во зависност од начинот на третирање (p = 0.0016) 

(табела 14, слика 12). 

 

 

 

 

 

 

 

Табела 14.  Дистрибуција на нормални и отстапувачки  вредности  на HR –  група 

со НИВ и стандарден третман 

HR НИВ-група    

 n (%) 

  КГ  

 n (%) 

p value 

нормални 

вредности 

отстапувања нормални 

вредности 

отстапувања  

4 h по 

прием 

0 40 (100) 1 (2.56) 38 (97.44)  

испис 14 (45.16) 17 (54.84) 1 (4.76) 20 (95.24) X2 = 9.95  p = 

0.0016** 

НИВ - неинвазивна вентилација   КГ- контролна група 

X2 (Chi-square test)   **p < 0.01 

 

 

 

 

Слика 12.   Графички приказ на дистрибуција на нормални и отстапувачки  

вредности  на HR – група со НИВ и стандарден третман 

 

 
 

 

 

 

 

Несигнификантна разлика беше регистрирана на прием и испис меѓу двете групи, во 

однос на просечниот форсиран експираторен волумен во прва секунда (p > 0.05). 

Просечниот форсиран витален капацитет беше несигнификантно различен меѓу двете 

групи на прием (p = 0.8), додека на испис, истиот имаше значајно повисока просечна 
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вредност во групата испитаници третирани со НИВ и медикаментозна терапија 

споредено со групата испитаници кои биле лекувани само со медикаментозна терапија 

(51.0 ± 7.6 вс 43.48 ± 6.9; p = 0.0006) (табела 15, слика 13 и 13а). 

 

 

 

 

 

 

Табела 15.  Компарација на  FEV1 и FVC  – група со НИВ и стандарден третман 

варијабла НИВ група        КГ        p value 

n mean ± SD n mean ± SD 

FEV1 - прием 38 26.74 ± 7.5 30 27.27 ± 7.6 t = 0.29        p = 0.8 

FEV1 - испис 31 35.97 ± 6.7 21 32.91 ± 6.9 t = 1.59        p = 0.12 

      

FVC - прием 32 39.22 ± 7.3 26 38.73 ± 7.1 t = 0.26        p = 0.8 

FVC - испис 31 51.0 ± 7.6 21 43.48 ± 6.9 t = 3.64        p = 0.0006** 

 

 

 

 

 

 

 

 

Слика 13.   FEV1 – НИВ-група / КГ         Слика 13а.  FVC – НИВ-група / КГ          

    
 

 

 

При влез во студијата, испитаниците од групата со неинвазивна вентилација имаа 

вредности на бикарбонати во просек од 33.13 ± 1.7, односно сигнификантно повисоки 

од просечните бикарбонати во групата третирана со стандарден медикаментозен 

третман од 32.17 ± 1.4 (p = 0.0006). 

На првата и втората визита, просечните вредности на бикарбонати не се разликуваа 

сигнификантно меѓу двете групи. 
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На последната контрола беа регистрирани просечни бикарбонати од 25.81 ± 1.6 во 

групата третирана со НИВ, и значајно повисоки од 26.16±1.3 во КГ (p < 0.0001) (табела 

16, слика 14). 

  

 

Табела 16.  Компарација на вредности на бикарбонати – група со НИВ и 

стандарден третман 

бикарбонати 

mmol/L 

 

НИВ-група        КГ  p value 

n mean ± SD n mean ± SD 

прием 40 33.13 ± 1.7 40 32.17 ± 1.4    t = 3.64    p = 0.0006** 

1 h по прием 40 31.73 ± 1.6 39 31.91 ± 1.7    t = 0.47    p = 0.6 

4 h по прием 39 30.4 ± 2.1 39 30.97 ± 2.4    t = 1.12    p = 0.26 

испис 31 25.81 ± 1.6 21 29.16 ± 1.3    t = 8.01    p < 0.0001 

НИВ - неинвазивна вентилација   КГ- контролна група 

t (Student t test)  *p < 0.05  **p < 0.01 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Слика 14.  Графички приказ на динамиката на  вредностите на  бикарбонати –  

група со НИВ и стандарден третман 

 
 

 

Сите пациенти од двете групи при влез во студијата имаа покачени вредности на 

бикарбонати.  

По првиот час од приемот кај 2 пациентa третирани со неинвазивна вентилација дојде 

до нормализирање на вредностите на бикарбонатите, а кај ниту еден од групата 

медикаментозно лекувани. 
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По 4 часа од приемот нормални вредности на бикарбонати (од 22 до 28 mmol/L) имаа 3 

(7.69 %) испитаници од групата со НИВ и 8 (20.51 %) од КГ, но без статистичка 

значајност. 

Мнозинството пациенти третирани со НИВ - 28 (90.32 %) при испис имаа нормални 

бикарбонати, додека тој број, односно процент во КГ изнесуваше 4 (19.05 %). 

Статистичката анализа оваа разлика на почесто регистрирани нормални вредности на 

бикарбонати во групата со НИВ компарирано со КГ ја потврди како сигнификантна (p 

< 0.0001) (табела 17, слика 15). 

 

 

 Табела 17.  Дистрибуција на нормални и отстапувачки  вредности  на 

бикарбонати –  група со НИВ и стандарден третман 

бикарбонати НИВ-група    

 n (%) 

  КГ  

 n (%) 

p value 

нормални 

вредности 

отстапувања нормални 

вредности 

Отстапувања  

1 h по прием 2 (5) 38 (95) 0 39 (100) Fisher exact p = 

0.49 

4 h по прием 3 (7.69) 36 (92.31) 8 (20.51) 31 (79.49) X2 = 2.65   p = 0.1 

испис 28 (90.32) 3 (9.68) 4 (19.05) 17 (80.95) X2 = 26.87 p < 

0.0001 

НИВ - неинвазивна вентилација   КГ- контролна група 

X2 (Chi-square test)   

 

 

Слика 15.  Графички приказ на дистрибуција на нормални и отстапувачки  

вредности  на бикарбонати – група со НИВ и стандарден третман 

 
 

Во табела 18 е прикажана дистрибуцијата на испитаниците третирани со неинвазивна 

вентилација и стандардна медикаментозна терапија, и само со стандардна 

медикаментозна терапија, а во однос на скорот од MRCD-скалата за диспнеја, 

анализирана кај пациентите во стабилна состојба, при прием и испис од клиниката. 

Во стабилна состојба на пациентите, MRCD-скалата не се разликуваше сигнификантно 

меѓу двете групи испитаници (p = 0.22). И во двете групи мнозинство од пациенти имаа 

скор 4, што е еквивалент на потреба од одмор по пешачење од 100 метри (37.5 % вс 

57.5 %). 
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При влез во студијата, испитаниците од групата третирана со НИВ и од КГ имаа 

сигнификантно различен скор за MRCD-скалата (p = 0.011). На прием, испитаниците 

од испитуваната група поретко од КГ имаа скор 4 и 5а – 0 % вс 15 % и 17.95 % вс 27.5 

% кокнсеквентно, додека почесто имаа скор 5б (82.05 % вс 57.5 %).  

  И на испис, испитаниците од групата третирана со НИВ и од КГ имаа сигнификантно 

различен скор за MRCD-скалата (p = 0.011), но сега испитаниците од испитуваната 

група почесто од КГ имаа скор 3 (48.39 % вс 0 %), а поретко скор 5а (3.23 % вс 47.62 

%) (слика 16 и 16а).  

Табела 18.  Компарација на MRCD-скала  –  група со НИВ и стандарден третман 

MRCD НИВ-група    

 n (%) 

  КГ  

 n (%) 

p value 

MRCD -  стабилна состојба Fisher exact 

р = 0.22 3 18 (45) 13 (32.5) 

4 15 (37.5) 23 (57.5) 

5 – а 5 (12.5) 4 (10) 

5 – б  2 (5) 0 

MRCD -  прием 

4 0 6 (15) Fisher exact 

р = 0.011* 5 – а 7 (17.95) 11 (27.5) 

5 – б  32 (82.05) 23 (57.5) 

MRCD -  испис 

3 15 (48.39) 0 X2 = 21.8   df = 2  

р = 0.000018** 4 15 (48.39) 11 (52.38) 

5 – а 1 (3.23) 10 (47.62) 

НИВ - неинвазивна вентилација   КГ- контролна група,  

X2 (Chi-square test)  *p < 0.05  **p < 0.01 

 

Слика 16. MRCD прием -                            Слика 16а.  МRCD испис -  

НИВ-група / КГ                                               НИВ-група / КГ 

     
 

 

Кај испитаниците третирани со неинвазивна вентилација и со медикаментозен третман, 

го анализиравме и субјективното чувство за диспнеја со визуелната аналогна скала 

(VAS). 

Просечниот скор на VAS на прием беше несигнификантно различен меѓу двете групи 

(p = 0.8), со просечен скор од 9.8 ± 0.4 во испитуваната група, и 9.77 ± 0.4 во КГ, што 
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сугерира дека и во двете групи пациентите имаа субјективно чувство за многу тежнато 

дишење. 

Во тек на 4 часа од приемот, регистриравме значајно понизок  просечен VAS-скор во 

групата третирана со НИВ (6.77 ± 1.3 вс 9.2 ± 0.8). 

Ваков тренд на сигнификантно понизок просечен VAS-скор во групата третирана со 

НИВ компарирано со КГ беше регистриран и при исписот (2.48 ± 0.6 вс 6.91 ± 0.6; p < 

0.0001) (табела 19, слика 17). 

 

 

 

 

 

 

Табела 19.  Компарација на VAS-скала  –  група со НИВ и стандарден третман 

VAS НИВ-група        КГ  p value 

n mean ± SD n mean ± SD 

Прием 40 9.8 ± 0.4 40 9.77 ± 0.4 t = 0.27      p = 0.8 

4 h по прием 40 6.77 ± 1.3 40 9.2 ± 0.8  t = 9.91      p < 0.0001 

Испис 31 2.48 ± 0.6 22 6.91 ± 0.6 t = 27.05    p < 0.0001 

НИВ - неинвазивна вентилација   КГ- контролна група 

t (Student t test)   

 

 

 

 

 

 

Слика 17.  Графички приказ на динамиката на  вредностите на  VAS  –   

група со НИВ и стандарден третман 

 
 

 

Групата пациенти третирани со НИВ, како и групата медикаментозно третирани, 

несигнификантно се разликуваа во однос на вредностите на гликоза (p = 0.48), 

албумини (p = 0.3), и урична киселина (p = 0.089) (табела 20). 
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Табела 20.  Компарација на вредности на гликемија, албумини, мочна киселина  –  

група со НИВ и стандарден третман 

Варијабла НИВ група        КГ           p value 

n mean ± SD n mean ± SD 

Гликоза mm/L 40 6.84 ± 1.5 40 6.365 ± 1.2     Z = 0.7        ap = 0.48 

albumini g/dl 40 3.74 ± 0.8 40 3.59 ± 0.5     t = 1.04       bp = 0.3 

acidum uricum 

mg/dl 

40 7.21 ± 1.2 38 7.6 ± 1.02     Z = 1.7        ap = 0.089 

НИВ - неинвазивна вентилација   КГ- контролна група 
Ap (Mann-Whitney test  bp (Student t- test)    

 

 

Нормални вредности на албумини, од 3.5 до 5 g/dl, незначајно почесто имаа 

пациентите третирани со НИВ, споредено со пациентите медикаментозно лекувани - 31 

(77.5 %) вс 27 (67.5 %) (p = 0.3). 

Мочната киселина се карактеризираше со нормални вредности кај 24 (60 %) пациенти 

ставени на неинвазивна вентилација и кај значајно помалку пациенти третирани со 

стандарден медикаментозен третман - 11 (28.95 %) (p = 0.0058) (табела 21, слика 18). 

  

 

 

 

 

 

Табела 21.  Дистрибуција на нормални и отстапувачки  вредности  на албумини и 

мочна киселина –  група со НИВ и стандарден третман 

Варијабла НИВ-група    

 n (%) 

  КГ  

 n (%) 

p value 

Нормални 

Вредности 

отстапувања нормални 

вредности 

отстапувања  

Аlbumini 31 (77.5) 9 (22.5) 27 (67.5) 13 (32.5) X2 = 1.01   p = 0.3 

acidum uricum 24 (60) 16 (40) 11 (28.95) 27 (71.05) X2 = 7.59   p = 

0.0058** 

НИВ - неинвазивна вентилација   КГ- контролна група 

X2 (Chi-square test)  *p < 0.05  **p < 0.01 

 

 

Слика 18. Графички приказ на дистрибуција на нормални и отстапувачки  

вредности  на албумини и мочна киселина – група со НИВ и стандарден третман 
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На прием, сатурацијата со О2 не се разликуваше сигнификантно меѓу пациентите од 

двете групи (p = 0.37). 

При испис, просечната сатурација со О2 беше 90.48 ± 1.9 во групата третирана со НИВ, 

а  85.05 ± 2.4 во КГ. Разликата од 5.43 % статистички се потврди како сигнификантна 

за p < 0.0001 (табела 22, слика19). 

 

Табела  22.  Компарација на  SaO2 – група со НИВ и стандарден третман 

SaO2 НИВ група        КГ     p value 

n mean ± SD n mean ± SD 

Прием 40  77.97 ± 4.8 40 77.25 ± 4.9      Z = 0.9    ap = 0.37 

Испис 31 90.48 ± 1.9 21 85.05 ± 2.4      t = 9.15   bp < 0.0001 

НИВ - неинвазивна вентилација   КГ- контролна група 
Ap (Mann-Whitney test  bp (Student t- test)    
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Слика 19.  Графички приказ на динамиката на  вредностите на SaO2  –   

група со НИВ и стандарден третман 

 

 
 

 

 

Испитаниците третирани со НИВ и медикаментозно третирани имаа несигнификантно 

различен статус на пушење (p = 0.63). Во моментот на изведување на студијата, 

активни пушачи беа 27 (67.5 %) пациенти ставени на НИВ, и 29 (72.5 %) лекувани само 

медикаментозно (табела 23). 

 

 

 

 

Табела 23.  Компарација на статус на пушење  –  група со НИВ и стандарден 

третман 

пушач НИВ група    

 n (%) 

  КГ  

 n (%) 

p value 

екс 13 (32.5) 11 (27.5) X2 = 0.24   df = 1  

р = 0.63 да 27 (67.5) 29 (72.5) 

НИВ - неинвазивна вентилација   КГ- контролна група 

X2 (Chi-square test)   

 

 

Во табела 24 е прикажана дистрибуцијата на испитаниците од двете групи во однос на 

бројот на егзацербации на болеста за шестмесечен период и во претходната година. 
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Табела 24.  Комапарација на акутни егзацербации на болеста за 6 месеци и 

претходната година   –  група со НИВ и стандарден третман 

варијабла  НИВ-група    

 n (%) 

  КГ  

 n (%) 

p value 

АЕ за 6 месеци 

0 36 (90) 31 (77.5) X2 = 2.29  df = 1  

р = 0.13 1 4 (10) 9 (22.5) 

AE претходната  година 

0 7 (22.58) 5 (23.8) X2 = 6.41  df = 4  

р = 0.17 1 13 (41.94) 5 (23.8) 

2 8 (25.81) 4 (21.05) 

3 2 (6.45) 6 (19.0) 

4  1 (3.23) 1 (4.76) 

НИВ - неинвазивна вентилација   КГ- контролна група 

X2 (Chi-square test)   

 

Должината на хоспитализација траеше сигнификантно различно за испитаниците од 

групата пациенти кои беа третирани освен со стандардна медикаментозна терапија и со 

неинвазивна вентилација, како и групата пациенти третирани само со стандардна 

медикаментозна терапија (p < 0.0001). 

Пациентите третирани со НИВ беа хоспитализирани просечно 10.32 ± 0.8 дена, а 

пациентите третирани со медикаменти  подолго, односно просечно 16.24 ± 1.5 дена 

(табела 25, слика 20). 

 

Табела 25.  Компарација на денови на хоспитализација  –  група со НИВ и 

стандарден третман 

варијабла НИВ-група        КГ  p value 

n mean ± SD n mean ± SD 

денови на 

хоспитализација 

31 10.32 ± 0.8 21 16.24 ± 1.5      Z = 6.07  p < 0.0001 

НИВ - неинвазивна вентилација   КГ- контролна група 

Z (Mann-Whitney test)   

 

Слика 20.   Графички приказ на просечна должина на хоспитализација  –  група 

со НИВ и стандарден третман 
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Анамнестички податок за редовно примање на ординираната терапија при влез во 

студијата добивме од 27 (87.1 %) пациенти кои беа третирани со НИВ и 14 (66.67 %) 

пациенти од КГ. Статистичката анализа не ја потврди сигнификантна разликата во 

дистрибуцијата на испитаници од двете групи, во зависност од нивното редовно 

земање терапија пред прием во клиниката (p = 0.077) (табела 26). 

 

 

Табела 26.  Компарација на редовност на терапија   –  група со НИВ и стандарден 

третман 

редовно прима 

терапија 

НИВ-група    

 n (%) 

  КГ  

 n (%) 

p value 

не 4 (12.9) 7 (33.33) X2 = 3.13   df = 1  

р = 0.077 да 27 (87.1) 14 (66.67) 

 

 

 

 

 

 

 

Историја за придружни хронични заболувања имаа 29 испитаници од двете групи. 

 

Во однос на типот на регистрирани коморбидитети, не беше регистрирана 

сигнификантна разлика меѓу двете групи испитаници. 

Во табела 27 е прикажана дистрибуцијата на пациентите третирани со неинвазивна 

вентилација и со медикаментозна терапија во однос на застапеноста на присутните 

коморбидитети. 

 

 

Табела 27. Компарација на видови коморбидитет  –  група со НИВ и стандарден 

третман 

варијабла  

 
НИВ-група    

 n (%) 

  КГ  

 n (%) 

p value 

HTA 

Присутна 20 (50) 17 (42.5) X2 = 0.45  df = 1     p = 0.501 

KVB 

Присутна 12 (30) 12 (30)  

DM 

Присутна 7 (17.5) 4 (10) X2 = 0.95   df = 1     p = 0.33 

Обезност 

присутна 10 (25) 9 (22.5) X2 = 0.69    df = 1    p = 0.79 

Депресија  

присутна 6 (15) 3 (7.5) X2 = 1.13    df = 1    p = 0.29 

Кахексија  

присутна 5 (12.5) 3 (7.5) X2 = 0.56    df = 1    p = 0.46 

НИВ - неинвазивна вентилација   КГ- контролна група 

X2 (Chi-square test)   

 



 

 

62 

 

Меѓу двете групи пациенти не се потврди сигнификантна разлика и во однос  на бројот 

на придружни коморбидитетни состојби (p = 0.6). Кај повеќе од половина испитаници 

од  НИВ-групата и од КГ беа регистрирани две придружни хронични болести (51.61 % 

вс 58.62 %), следено од присуство на три коморбидитети (19.35 % вс 10.34 %) (табела 

28). 

 

Табела 28.  Компарација на број на коморбидитети – група со НИВ и стандарден 

третман 

Број на 

коморбидитети 

НИВ-група    

 n (%) 

  КГ  

 n (%) 

p value 

0 1 (3.23) 0 Fisher exact p 

= 0.6 1 7 (22.58) 9 (31.03) 

2 16 (51.61) 17 (58.62) 

3 6 (19.35) 3 (10.34) 

4 1 (3.23) 0 

Вкупно 31 29 

НИВ - неинвазивна вентилација   КГ- контролна група 

 

 

Резултатите од истражувањето покажаа дека 3 (7.5 %) испитаници од групата 

третирана со неинвазивна вентилација и стандардна медикаментозна терапија, и 16 (40 

%) испитаници од групата третирани со стандардна медикаментозна терапија 

егзиитираа за време на хоспитализацијата 

Статистичката анализа како сигнификантна ја потврди разликата во дистрибуцијата на 

преживеани и починати испитаници за време на нивниот престој на Клиниката, а во 

зависност од начинот на лекување (p = 0.0006). Третирањето на пациентите со 

неинвазивна вентилација сигнификантно почесто беше асоцирано со преживување, 

компарирано со нивното третирање само со медикаменти. 

 

Во тек на шест месеци по отпуштањето од болница, егзитира еден пациент од групата 

третирани со НИВ по 122 дена од исписот, додека во КГ во овој период починаа 4 

пациенти, по просечно 27.0 ± 12.3 денови од испис (табела 29, слика 21). Вкупно беа 

регистрирани помал број на егзацербации во НИВ-групата.   

 

Табела 29.  Компарација на болнички морталитет – група со НИВ и стандарден 

третман 

жив / мртов НИВ-група    

 n (%) 

  КГ  

 n (%) 

p value 

Мртов 3 (7.5) 16 (40) X2 = 11.66   df = 1  

р = 0.0006** Жив 37 (92.5) 24 (60) 

НИВ - неинвазивна вентилација   КГ- контролна група 

X2 (Chi-square test)   **p < 0.01 
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 Слика 21. Графички приказ на дистрибуција на умрени и живи –  

 група со НИВ и стандарден третман 

 
 

 

 

 

Резултатите од ова истражување, исто така покажаа дека терапијата на пациентите со 

неинвазивна вентилација имаше сигнификантно подобар ефект кај пациентите со 

акутна егзацербација на ХОББ споредено со терапијата со медикаменти (p = 0.019). 

Успешно лекување беше регистрирано кај 31 (77.5 %) пациенти од групата во која 

беше аплицирана неинвазивна вентилација и 21 (52.5 %) пациенти од групата во која 

беше ординирана стандардна медикаментозна терапија (табела 30, слика 22). 

 

 

 

 

Табела 30. Успешен и неуспешен третман – група со НИВ и стандарден третман 

Успех НИВ група    

 n (%) 

  КГ  

 n (%) 

p value 

Да 31 (77.5) 21 (52.5) X2 = 5.49   df = 1  

р = 0.019* Не 9 (22.5) 19 (47.5) 

НИВ - неинвазивна вентилација   КГ- контролна група 

X2 (Chi-square test)  *p < 0.05   
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Слика 22.  Графички приказ на дистрибуција на испитаниците во однос на 

успехот од лекувањето – група со НИВ и стандарден третман 
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4.2 Компаративна анализа на демографските, клиничките и 

лабараториските карактеристики на пациентите со успешен 

и неуспешен НИВ-третман 

 

 

Во овој дел од студијата анализирани се демографските, клинички и лабораториски 

карактеристики на пациентите со успешен и неуспешен третман со неинвазивна 

вентилација. 

 

Ефектот на третманот со НИВ не зависеше сигнификантно од полот на пациентите со 

ХОББ (p = 0.28). И во групата со успешен третман и во групата со неуспешен третман 

машките пациенти беа почесто застапени (74.19 %, 55.56 % следствено) (табела 31, 

слика 23 и 23а). 

 

Табела 31. Полова дистрибуција – успешен/неуспешен НИВ-третман 

пол НИВ-третман вкупно p value 

успешен 

n (%) 

неуспешен  

n (%) 

женски 8 (25.81) 4 (44.44) 12 X2 = 1.15 df = 

1  

р = 0.28 

машки 23 (74.19) 5 (55.56) 28 

вкупно 31 9 40 

НИВ - неинвазивна вентилација    

X2 (Chi-square test)    

 

 

 

 

 

 

 Слика 23.  Полова дистрибуција          Слика 23а.  Полова дистрибуција 

успешен НИВ-третман                              неуспешен НИВ-третман 

   
 

Пациентите со успешен НИВ третман беа со просечна возраст од 66.64±6.4 години, а 

пациентите со неуспешен третман 67.22 ± 6.02 години. Статистички како 

несигнификантна се покажа разликата во просечната возраст помеѓу групата со 

успешен и неуспешен третман со неинвазивна вентилација (p = 0.8). 

успешен

НИВ третман
машки 

74,19%

женски 

25,81%

неуспешен

НИВ третман 

женски 

44,44%

машки 

55,56%



 

 

66 

 

 

Индексот на телесна маса имаше значајно повисока просечна вредност во групата со 

успешен ефект од третирањето со неинвазивна вентилација, споредено со групата која 

немала успех од аплицирањето на неинвазивна механичка вентилација (27.82 ± 4.2 вс 

21.12 ± 2.8; p = 0.00006) (табела 32, слика 24 и 24а).  

 

 

Табела 32.  Возраст и BMI – успешен/неуспешен НИВ-третман 

варијабла НИВ-третман p value 

успешен неуспешен  

n mean ± SD n mean ± SD 

возраст 31 66.64 ± 6.4 9 67.22 ± 6.02 t = 0.24       p = 0.8 

BMI 31 27.82 ± 4.2 9 21.12 ± 2.8 t = 4.49       p = 0.00006** 

НИВ - неинвазивна вентилација    

t (Student t test)   **p < 0.01 

 

Слика 24.  Возраст                                  Слика 24а.  BMI 

 успешен/неуспешен НИВ-третман    успешен/неуспешен НИВ-третман 

       
 

 

На прием, односно пред аплицирање на неинвазивна вентилација, групата со успешен 

и неуспешен третман имаа сигнификантно различни вредности на pH, PaO2, PaCO2 и 

SaO2 (p < 0.0001). 

Просечниот pH во групата со успешен НИВ беше 7.31 ± 0.018, а понизок во групата со 

неуспешен третман, со просечна вредност од 7.19 ± 0.016. 

Просечниот PaO2 со вредност од 7.03 ± 0.3 во групата со успешен НИВ-третман беше 

повисок од групата со неуспешен, со вредност од 5.37 ± 0.96. 

Понизок просечен PaCO2 имаа на прием пациентите со успешен третман компарирано 

со оние кај кои третамнот со НИВ бил без ефект (8.54 ± 0.6 вс 10.24 ± 0.8).  

Базичните вредности на сатурацијата со кислород беа во просек 80.09 ± 2.5 во групата 

со успех од третманот со НИВ, а пониски во групата без успех (70.67 ± 3.1). 

При влез во студијата немаше пациенти од групата третирани со НИВ со нормален pH, 

PaO2, PaCO2 и SaO2 (табела 33, слика 25 ,25а,25б и 25в). 
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Табела 33.  Компарација на  pH, PaO2, PaCO2 и SaO2 на прием –  

успешен/неуспешен НИВ-третман 

прием НИВ третман p value 

успешен неуспешен  

n mean ± SD n mean ± SD 

pH 31 7.31 ± 0.018 9 7.19 ± 0.016 Z = 4.5      p = 0.000006** 

PaO2 31 7.03 ± 0.3 9 5.37 ± 0.96 Z = 4.2      p = 0.000027** 

PaCO2 31 8.54 ± 0.6 9 10.24 ± 0.8 Z = 4.3      p = 0.000036** 

SaO2 31 80.09 ± 2.5 9 70.67 ± 3.1 Z = 4.37    p = 0.000012** 

НИВ - неинвазивна вентилација    

Z (Mann Whitney test)   **p < 0.01 

 

 

Слика 25. pH прием                                 Слика 25а.  PaO2 прием 

успешен/неуспешен НИВ третман    успешен/неуспешен НИВ-третман 

     
 

 

 

 

 

Слика 25б.  PaCO2 прием                       Слика 25в. SaO2 прием 

успешен/неуспешен НИВ-третман     успешен/неуспешен НИВ-третман 
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Анализата од следењето на пациентите ставени на неинвазивна вентилација покажа 

сигнификантно повисоки вредности на pH, РO2, и РCO2 во групата со успешен НИВ-

третман по 1 час од вентилирањето (p < 0.0001). 

Просечните вредности на pH во групата кај која механичката вентилација по 1 час 

имаше успех, беа повисоки во однос на групата без успех со овој начин на лекување 

(7.34 ± 0.016 вс 7.2 ± 0.05). 

Во групата со успешен НИВ-третман, по 1 час беа измерени и повисоки просечни 

вредности на РO2 (8.28 ± 0.4 вс 6.09 ± 0.5). 

Просечните вредности на РCO2 по првиот час од третирање со НИВ беа пониски во 

групата со успешен НИВ-третман (7.28 ± 0.5 вс 10.43 ± 1.2) (табела 34, слика 26,26а и 

26б). 

 

Табела 34.  Компарација на pH, PaO2  и PaCO2   по 1 час од прием –  

успешен/неуспешен НИВ-третман 

1h по прием НИВ-третман  p value 

успешен неуспешен  

n mean ± SD n mean ± SD 

pH 31 7.34 ± 0.016 9 7.2 ± 0.05 Z = 4.52     p = 0.000006** 

PaO2 31 8.28 ± 0.4 9 6.09 ± 0.5 Z = 4.52     p = 0.000006** 

PaCO2 31 7.28 ± 0.5 9 10.43 ± 1.2 Z = 4.52     p = 0.000006** 

НИВ - неинвазивна вентилација    

Z (Mann Whitney test)   **p < 0.01 

 

 

 Слика 26. pH – 1час по прием                 Слика 26а.  PaO2 – 1час по прием 

 успешен/неуспешен НИВ-третман     успешен/неуспешен НИВ-третман 
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                                  Слика 26б.  PaO – 1 час по прием 

                                  успешен/неуспешен НИВ-третман 

                                
 

 

По 1 h од администрирањето на неинвазивна вентилација, кај 8 (25.81 %) испитаници 

со успешен третман беа регистрирани нормални вредност на pH (7.35-7.45), а кај еден 

пациент од оваа група и нормален PCO2 (4.6-6.1). 

Во групата со неуспешен НИВ-третман немаше пациенти со нормални гасни анализи 

(табела 35). 

 

Табела 35.  Нормални и отстапувачки вредности на pH и PaCO2 по 1 час од прием 

– успешен/неуспешен НИВ-третман 

1h по прием  

 

НИВ-третман 

успешен 

n (%) 

неуспешен  

n (%) 

нормални 

вредности 

отстапувања нормални 

вредности 

отстапувања 

pH 8 (25.81) 23 (74.19) 0 9 (100) 

PaCO2 1 (3.23) 30 (96.77) 0 9 (100) 

 

 

 

 

 

 

 

Тренд на повисоки вредности на pH, PO2, и PCO2 во групата со успешен НИВ-третман 

беше регистриран  и по 4 часа од вентилирањето (p < 0.0001). 

Просечните вредности на pH во групата кај која механичката вентилација по 4 часа 

имаше успех, беа повисоки во однос на групата без успех со овој начин на лекување 

(7.38 ± 0.03 вс 7.2 ± 0.07).  

На втората визита, во групата со успешен НИВ-третман беа измерени и повисоки 

просечни вредности на PO2 (9.01 ± 0.4 вс 6.34 ± 0.5). 

Просечните вредности на PCO2 по 4 часа беа пониски во групата со успешен НИВ-

третман (6.52 ± 0.5 вс 10.21 ± 1.4) (табела 36, слика 27,27а и 27б). 
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Табела 36.  Компарација на  pH, PaO2, и  PaCO2 по 4часа од прием –  

успешен/неуспешен НИВ-третман 

4 h по прием НИВ-третман p value 

успешен неуспешен  

n mean ± SD n mean ± SD 

pH 31 7.38 ± 0.03 9 7.2 ± 0.07 Z = 4.52     p = 0.000006** 

PaO2 31 9.01 ± 0.4 9 6.34 ± 0.5 Z=4.52     p = 0.000006** 

PaCO2 31 6.52 ± 0.5 9 10.21 ± 1.4 Z=4.52     p = 0.000006** 

НИВ - неинвазивна вентилација    

Z (Mann Whitney test)   **p < 0.01 

 

 

Слика 27.  pH – 4 часа по прием               Слика 27а. PaO2 – 4 часа по прием 

успешен/неуспешен НИВ-третман      успешен/неуспешен НИВ-третман 

      
                               

 

 

 

 

 

                              Слика 27б.  PaCO2 – 4 часа по прием 

                                 успешен/неуспешен НИВ-третман 
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По 4 часа од приемот кај 5 (16.13 %) испитаници со успешен НИВ-третман беа 

регистрирани нормални вредности на pH, а кај 22 (70.97 %) пациенти од оваа група и 

нормален РCO2. 

Во групата со неуспешен НИВ-третман немаше пациенти со нормални гасни анализи 

по 4 часа третирање со неинвазивна вентилација (табела 37). 

 

 

Табела 37.  Нормални и отстапувачки вредности на pH и PaCO2 по 4 часа од 

прием – успешен/неуспешен НИВ-третман 

4 h по 

прием  

 

НИВ-третман 

успешен 

n (%) 

неуспешен  

n (%) 

нормални 

вредности 

отстапувања нормални 

вредности 

отстапувања 

pH 26 (83.87) 5 (16.13) 0 9 (100) 

PaCO2 9 (29.03) 22 (70.97) 0 9 (100) 

 

 

Пациентите со успешен и неуспешен НИВ-третман, при влезот во студијата 

сигнификантно се разликуваа во однос на APACHE I- скорот (p = 0.000005), GCS (p = 

0.000014), респираторната рата (p = 0.000003), и срцева фреквенција (p = 0.000012). 

На прием, пациентите со успешен НИВ-третман имаа понизок просечен APACHE II-

скор (15.23 ± 1.4 вс 26.56 ± 1.2), повисок просечен GCS-скор (13.84 ± 0.6 вс 10.55 ± 

1.8), пониска просечна респираторна рата и срцева фреквенција (28.84 ± 1.97 вс 38.67 ± 

2.2, и 117.48 ± 4.5 вс 125.67 ± 3.3 следствено) (табела 38, слика 28,28а,28б и 28в). 

 

 

 

 

 

 

 

 

Табела 38.  Компарација на APACHE II, GCS, RR и HR на прием –  

успешен/неуспешен НИВ-третман 

Прием НИВ-третман  p value 

успешен неуспешен  

N mean ± SD n mean ± SD 

APACHE II 31 15.23 ± 1.4 9 26.56 ± 1.2 Z = 4.57     p = 0.000005** 

GCS 31 13.84 ± 0.6 9 10.55 ± 1.8 Z = 4.34     p = 0.000014** 

RR 31 28.84 ± 1.97 9 38.67 ± 2.2 Z = 4.65     p = 0.000003** 

HR 31 117.48 ± 4.5 9 125.67 ± 3.3 t = 5.03      p = 0.000012 

НИВ - неинвазивна вентилација    

Z (Mann-Whitney test)    t (Student t- test)   **p < 0.01 
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Слика 28. APACHE 2 на прием                 Слика 28а.  GCS на прием 

успешен/неуспешен НИВ-третман       успешен/неуспешен НИВ-третман 

      
  

Слика 28б. RR  на прием                           Слика 28в.  HR на прием 

успешен/неуспешен НИВ-третман       успешен/неуспешен НИВ-третман 

      
 

При влез во студијата, 3 (9.68 %) пациенти со успешен НИВ-третман имаа нормален 

скор за GCS-скалата, а еден пациент имаше нормална респираторна рата. 

Сите пациенти од групата третирана со НИВ, при влез во студијата беа тахикардични 

(табела 39). 

 

Табела 39. Нормални и отстапувачки вредности на GCS и RR на прием – 

успешен/неуспешен НИВ-третман  

 прием  

 

НИВ-третман 

успешен 

n (%) 

неуспешен  

n (%) 

нормални 

вредности 

отстапувања нормални 

вредности 

отстапувања 

GCS 3 (9.68) 28 (90.32) 0 9 (100) 

RR 1 (3.23) 30 (96.77) 0 9 (100) 

 

На првата контрола, по еден час од приемот, GCS-скорот, респираторната рата и 

срцевата фреквенција имаа сигнификантно различни вредности кај пациентите со и без 
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успешен ефект од терапијата со неинвазивна вентилација (p = 0.000007, p = 0.000042, p 

= 0.000024 консеквентно). 

Испитаниците со успешен НИВ-третман на првата контрола имаа повисок просечен 

GCS од оние со неуспешен (14.26 ± 0.5 вс10.44 ± 2.4), а пониска просечна 

респираторна рата (25.35 ± 3.3 вс 37.78 ± 5.9), и срцева фреквенција (110.13 ± 7.9 вс 

125.11 ± 9.0) (табела 40, слика 29, 29а и 29б). 

 

Табела 40.  Компарација на  GCS, RR и HR  по 1 час од прием –  

успешен/неуспешен НИВ-третман 

1 h по прием НИВ-третман p value 

успешен неуспешен  

N mean ± SD n mean ± SD 

GCS 31 14.26 ± 0.5 9 10.44 ± 2.4 Z = 4.48     p = 0.000007** 

RR 31 25.35 ± 3.3 9 37.78 ± 5.9 Z = 4.1       p = 0.000042** 

HR 31 110.13 ± 7.9 9 125.11 ± 9.0 t = 4.81      p = 0.000024 

НИВ - неинвазивна вентилација    
 Z (Mann-Whitney test  t (Student t- test)   **p < 0.01 

 

 

Слика 29. GCS  по 1 час од прием            Слика 29а. RR по 1 час од прием 

успешен/неуспешен НИВ-третман     успешен/неуспешен НИВ-третман 

      
                               

                                    Слика 29б.  HR по 1 час од прием 

                                   успешен/неуспешен НИВ-третман 
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Во тек на првиот час од ставањето на неинвазивна вентилација, кај 20 (64.52 %) 

испитаници со успешен третман респираторната рата беше нормална, а кај 9 (29.03 %) 

и GCS. 

Немаше испитаници третирани со НИВ со нормална срцева фреквенција во оваа 

временска точка (табела 41). 

 

Табела 41.  Нормални и отстапувачки вредности на GCS и RR по 1 час од  прием – 

успешен/неуспешен НИВ-третман 

1 h по 

прием 

 

НИВ-третман 

успешен 

n (%) 

неуспешен  

n (%) 

нормални 

вредности 

отстапувања нормални 

вредности 

отстапувања 

GCS 9 (29.03) 22 (70.97) 0 9 (100) 

RR 20 (64.52) 11 (35.48) 0 9 (100) 

 

Пациентите со успешен и неуспешен НИВ третман  имаа сигнификантно различни 

вредности за GCS, RR и HR на втората контрола, по 4 часа од приемот (p = 0.000055, p 

= 0.000016, p = 0.000008 консеквентно). 

Просечниот GCS имаше повисока просечна вредност во групата со успешен НИВ-

третман (14.74 ± 0.4 вс 10.87 ± 2.8). 

Просечната вредност на RR беше пониска во групата со успешен НИВ-третман (21.8 ± 

2.4 вс 38.0 ± 7.7). 

Во групата со успешен НИВ-третман, по 4 часа од приемот беше регистрирана и 

помала просечна вредност за HR (93.16 ± 4.6 вс 124.0 ± 13.5) (табела 42, слика 30, 30а и 

30б). 

 

 

 

 

 

 

 

 

Табела 42.  Компарација на GCS, RR и HR  по 4 часа од прием –  

успешен/неуспешен НИВ-третман 

4h по прием НИВ-третман p value 

успешен неуспешен  

N mean ± SD n mean ± SD 

GCS 31 14.74 ± 0.4 8 10.87 ± 2.8 Z = 4.03    p = 0.000055** 

RR 31 21.8 ± 2.4 8 38.0 ± 7.7  Z = 4.31      p = 0.000016** 

HR 31 93.16 ± 4.6 8 124.0 ± 13.5 Z = 4.45      p = 0.000008** 

НИВ - неинвазивна вентилација    

Z (Mann-Whitney test)  **p < 0.01 
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Слика 30. GCS по 4 часа од прием            Слика 30а.  RR по 4 часа од прием 

успешен/неуспешен НИВ-третман          успешен/неуспешен НИВ-третман 

         
 

                                    Слика 30б. HR по 4 часа од прием 

                                    успешен/неуспешен НИВ-третман 

                                  
 

 

Нормален GCS по 4 часа од приемот имаа 23 (74.19 %) испитаници од групата во која 

третирањето со неинвазивна вентилација имаше ефект. 

Нормална респираторна рата имаа 28 (90.32 %) испитаници со успешен и еден пациент 

со неуспешен НИВ-третман. 

Сите пациенти третирани со НИВ и по 4 часа од приемот имаа забрзана срцева 

фреквенција (табела 43). 

 

Табела 43.  Нормални и отстапувачки вредности на GCS и RR по 4 часа од прием 

– успешен/неуспешен НИВ-третман 

4 h по 

прием  

 

НИВ-третман 

успешен 

n (%) 

неуспешен  

n (%) 

нормални 

вредности 

отстапувања нормални 

вредности 

отстапувања 

GCS 23 (74.19) 8 (25.81) 0 8 (100) 

RR 28 (90.32) 3 (9.68) 1 (11.11) 8 (88.99) 
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Форсираниот експираторен волумен во прва секунда просечно изнесуваше 28.09 ± 7.6 

во групата во која беше регистриран ефикасен третман со НИВ, а 20.71 ± 3.1 во групата 

во која третманот беше без успех. Просечната разлика од 7.38 % статистички се 

потврди како сигнификантна за p = 0.017 (табела 44, слика 31 и 31а). 

 

Табела 44.  Компарација на  FEV1 и FVC на прием –  

успешен/неуспешен НИВ-третман 

Прием НИВ-третман p value 

успешен неуспешен  

N mean ± SD n mean ± SD 

FEV1 31 28.09 ± 7.6 7 20.71 ± 3.1 t = 2.51     p = 0.017* 

FVC 31 39.55 ± 7.2 1 29.0   

НИВ - неинвазивна вентилација    

T( Student t test)  *p < 0.05 

 

Слика 31. FEV1 на прием                          Слика 31а.  FVC на прием 

успешен/неуспешен НИВ-третман        успешен/неуспешен НИВ-третман 

             
 

 

На прием, просечните вредности на бикарбонати несигнификантно се разликуваа 

помеѓу групата со успешен и неуспешен НИВ-третман (p = 0.051). 

Просечните вредности на албумини во групата со успешен третман од 4.09 ± 0.4 беа 

сигнификантно повисоки од истите во групата со неуспешен третман, од 2.52 ± 0.2 (p < 

0.0001). 

Двете групи пациенти со различен успех од НИВ-третманот, на прием имаа 

сигнификантно различни вредности на мочна киселина (p = 0.00056). Просечната 

вредност беше 6.81 ± 1.1 во групата со успешен НИВ-третман, и 8.6 ± 0.6 во групата со 

неуспешен третман (табела 45, слика 32, 32а и 32б). 
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Табела 45.  Компарација на  бикарбонати, албумини и acidum uricum  на прием – 

успешен/неуспешен НИВ-третман 

Прием НИВ-третман p value 

успешен неуспешен  

n mean ± SD n mean ± SD 

бикарбонати 31 32.85 ± 1.4 9 34.1 ± 2.4 t = 2.02       p = 0.051 

Аlbumini 31 4.09 ± 0.4 9 2.52 ± 0.2 t = 11.01     p < 0.0001 

acidum uricum 31 6.81 ± 1.1 9 8.6 ± 0.6 Z = 3.45  p = 0.00056** 

НИВ - неинвазивна вентилација    

Z (Mann-Whitney test  t (Student t-test)   **p < 0.01 

 

 Слика 32. HCO3 на прием                          Слика 32а. Албумини на прием 

успешен/неуспешен НИВ-третман         успешен/неуспешен НИВ-третман 

       
 

                                   Слика 32б. Acidum uricum  на прием 

                                      успешен/неуспешен НИВ-третман 

                                     
 

 

Сите пациенти при влез во струдијата имаа зголемени вредности на бикарбонати. 

Вредностите на албумини на прием беа нормални кај сите испитаници од групата со 

успешен НИВ-третман, а беа ниски кај сите испитаници од групата со неуспешен 

НИВ-третман. 
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Кај 7 (22.58 %) испитаници со успешен и сите со неуспешен третман со неинвазивна 

вентилација, на прием беа регистрирани зголемени вредности на мочна киселина 

(табела 46). 

 

 

 

 

Табела 46.  Нормални и отстапувачки вредности на албумини и acidum uricum и 

гликоза на прием – успешен/неуспешен НИВ-третман 

 прием  

 

НИВ-третман 

успешен 

n (%) 

неуспешен  

n (%) 

нормални отстапувања нормални отстапувања 

вредности  вредности  

Албумини 31 (100) 0 0 9 (100) 

acidum 

uricum 

24 (77.42) 7 (22.58) 0 9 (100) 

гликоза 21 ( 67.7)      10 (32) 1 8 (88) 

 

Хипергликемија на прием беше регистрирана кај 21 (52.5 %) пациент од НИВ-групата. 

Претходна дијагноза на дијабетес мелитус имаа 7 (17.5 %) од вкупно 40 пациенти. Од 

21 пациент со хипергликемија на прием (над 7 mmol/L), неуспех од НИВ-третманот 

беше забележан кај 9 (42 %) субјекти.  

Од групата со неуспех, само 1 пациент беше со дијагностициран дијабетес мелитус 

пред прием. Претходна дијагноза на дијабет не беше асоцирана со неуспех од 

третманот. 

Средното ниво на глукоза беше значајно повисоко кај неуспешната НИВ-група (8.2)  

споредено со групата со успех од третманот (6.3) (р < 0.003). 

 

 Во групата со успех од НИВ-тртманот хипергликемија имаше во 10 (32 %) случаи, 

додека во групата со неуспех кај 8 (88 %) случаи беше нотирана хипергликемија, 

додека само 1 случај беше со нормална гликоза во серумот (р < 0.001). 

Хипергликемијата не беше поврзана со земање кортикостероиди пред НИВ-третманот, 

со оглед на тоа дека само 1 пациент со дијабет од групата со неуспех бил третиран со 

орални кортикостероиди пред НИВ-третманот.  

 

 

На првата визита, по 1 час од аплицирање на неинвазивната вентилација, беа 

регистрирани сигнификантно пониски просечни вредности на бикарбонати во групата 

со успешен НИВ-третман, споредено со групата со неуспешен (31.37 ± 1.3 вс 32.97 ± 

2.2) (p = 0.008). 

Во оваа временска точка, во групата со успешен НИВ-третман, кај 2 пациента дојде до 

нормализирање на бикарбонатните вредности, а кај ниту еден од групата со неуспешен 

третман (табела 47, 48, слика 33). 
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Табела 47.  Компарација  на  бикарбонати 1 час по прием –  

успешен/неуспешен НИВ-третман 

1 h по прием НИВ-третман p value 

успешен неуспешен  

N mean ± SD n mean ± SD 

HCO3 31 31.37 ± 1.3 9 32.97 ± 2.2 t = 2.79     p = 0.008** 

НИВ - неинвазивна вентилација    

t (Student t- test)   **p < 0.01 

 

                                     Слика 33.  HCO3 1 ч по прием 

                                         успешен/неуспешен НИВ-третман 

                                        
 

 

Табела 48.  Нормални и отстапувачки вредности на бикарбонати 1 час по прием – 

успешен/неуспешен НИВ-третман 

1 h по 

прием  

 

НИВ-третман 

успешен 

n (%) 

неуспешен  

n (%) 

нормални 

вредности 

отстапувања нормални 

вредности 

отстапувања 

HCO3  2 (6.45) 29 (93.55) 0 9 (100) 

 

 

 

 

 

 

За вредност на p = 0.015, и на втората визита вредностите на бикарбонати во просек беа 

сигнификантно пониски во групата кај која неинвазивната вентилација имаше успех, 

комапарирано со групата без успех (29.99 ± 1.8 вс 32.0 ± 2.5). 

Во тек на четири часа вентилирање со неинвазивен метод, во групата со успешен НИВ-

третман, кај 3 пациенти дојде до нормализирање на бикарбонатните вредности, а кај 

ниту еден од групата со неуспешен третман (табела 49,50 слика 34). 
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Табела 49.  Компарација  на  бикарбонати 4 часа по прием –  

успешен/неуспешен НИВ-третман 

4 h по прием НИВ третман p value 

Успешен неуспешен  

n mean ± SD n mean ± SD 

HCO3  31 29.99 ± 1.8 8 32.0 ± 2.5 t = 2.56     p = 0.015* 

НИВ - неинвазивна вентилација   t (Student t- test)   *p < 0.05 

                                      

 

                                   

 

                                    Слика 34. HCO3  4 часа по прием 

                                     успешен/неуспешен НИВ-третман 

                                    
 

 

 

 

 

Табела 50.  Нормални и отстапувачки вредности на бикарбонати 4 часа по прием 

– успешен/неуспешен НИВ-третман 

4 h по 

прием  

 

НИВ-третман 

Успешен 

n (%) 

неуспешен  

n (%) 

нормални 

вредности 

отстапувања нормални 

вредности 

отстапувања 

HCO3  3 (9.68) 28 (90.32) 0 8 (100) 

 

 

Во стабилна состојба, пациентите со успешен и неуспешен НИВ-третман имаа 

сигнификантно различен скор за MRCD-скалата (p < 0.0001). Пациентите со успешен 

третман во стабилна состојба почесто имаа  скор 3 и 4 (48.39 %). 

При влез во студијата, испитаниците од двете групи не се разликуваа сигнификантно 

во однос на MRCD-скорот. И во двете групи беше регистриран само скор 5-а (20 % вс 

11.11 %) и 5-б (80 % вс 88.89 %) (табела 51). 
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Табела 51. Компарација на MRCD во стабилна состојба, на прием и испис – 

успешен/неуспешен НИВ-третман 

варијабла  

 

НИВ-третман p value 

успешен 

n (%) 

неуспешен  

n (%) 

MRCD -  стабилна состојба 

3 15 (48.39) 3 (33.33) Fisher exact  

p < 0.0001 4 15 (48.39) 0 

5 – а 1 (3.23) 4 (44.44) 

5 – б  0 2 (22.22) 

MRCD -  прием 

5 – а 6 (20) 1 (11.11) Fisher exact  

p = 1.0 5 – б  24 (80) 8 (88.89) 

MRCD -  испис 

3 15 (48.39)   

4 15 (48.39)  

5 – а 1 (3.23)  

 

 

 

Статус на актуелен пушач имаа 18 (58.06%) пациенти со успешен НИВ третман и сите 

9 со неуспешен НИВ третман. Разликата во дистрибуцијата на бивши и актуелни 

пушачи, во зависност од ефектот на третманот со неинвазивна вентилација се покажа 

како доволна за  статистичка сигнификантност (p=0.019). Актуелното пушење цигари 

беше значајно почесто асоцирано со неуспешен НИВ третман (табела 52, слика 35). 

 

Табела 52. Компарација на статус на пушење – успешен/неуспешен НИВ-третман 

Пушач НИВ-третман p value 

успешен 

n (%) 

неуспешен  

n (%) 

Екс 13 (41.94) 0 Fisher exact  

p = 0.019* Да 18 (58.06) 9 (100) 

*p < 0.05 

 

Слика 35. Графички приказ на дистрибуција на бивши и сегашни пушачи 

– успешен/неуспешен НИВ-третман 
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Историја за придружни хронични состојби имаа 21 (67.74 %) испитаници од групата со 

успешен НИВ-третман, и сите 9 од групата со неуспешен. Разликата во дистрибуцијата 

на испитаници без и со коморбидитет, а во зависност од ефектот од третманот со 

неинвазивна вентилација, не беше доволна за статистичка сигнификантност (p = 0.08) 

(табела 53). 

 

 

 

 

 

 

Табела 53. Компарација на присутен коморбидитет – успешен/неуспешен НИВ-

третман 

коморбидитет НИВ-третман p value 

успешен 

n (%) 

неуспешен  

n (%) 

Не 10 (32.26) 0 Fisher exact  

p = 0.08 Да 21 (67.74) 9 (100) 

*p < 0.05 

 

Бројот на коморбидитети се покажа како сигнификантно различен меѓу групата со 

успешен и неуспешен НИВ-третман (p = 0.019). Еден коморбидитет почесто имаа 

пациентите со успешен НИВ-третман, додека 2, 3 и 4 коморбидитети почесто имаа 

пациентите со неуспешен НИВ-третман (табела 54, слика 36). 

 

Табела 54.  Компарација на број  на коморбидитети – успешен/неуспешен НИВ-

третман 

број на коморбидитети НИВ-третман p value 

успешен 

n (%) 

неуспешен  

n (%) 

0 10 (32.26) 0 Fisher exact  

p = 0.019* 1 7 (22.58) 1 (11.11) 

2 11 (35.48) 4 (44.44) 

3 3 (9.68) 3 (33.33) 

4 0 1 (11.11) 

*p < 0.05 
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Слика 36. Графички приказ на број на коморбидитети – успешен/неуспешен НИВ-

третман 

 
 

 

 

Во однос на типот на коморбидитети, високиот притисок, дијабетес мелитус, обезност 

и депресија, несигнификантно различно беа застапени во групата со и без ефект од 

третманот со неинвазивна вентилација (p > 0.05), додека во двете групи беше 

регистрирана сигнификантно различна застапеност на кардиоваскуларни болести (p = 

0.00115) и кахексија (p = 0.006). Испитаниците со успешен НИВ-третман значајно 

поретко имаа и КВБ и кахексија како придружна хронична болест (16.13 % вс 77.78 %; 

1 вс 4  консеквентно) (табела 55). 

 

Табела 55. Компарација на видови коморбидитет – успешен/неуспешен НИВ-

третман 

варијабла  

 

НИВ третман p value 

успешен 

n (%) 

неуспешен  

n (%) 

HTA 

присутна 13 (41.94) 7 (77.78) Fisher exact      p = 0.13 

KVB 

присутна 5 (16.13) 7 (77.78) Fisher exact    p = 0.00115** 

DM 

присутна 6 (19.35) 1 (11.11) Fisher exact      p = 1.0 

Обезност 

присутна 9 (29.03) 1 (11.11) Fisher exact      p = 0.4 

Депресија  

присутна 3 (9.68) 3 (33.33) Fisher exact      p = 0.11 

Кахексија  

присутна 1 (3.23) 4 (44.44) Fisher exact      p = 0.006** 

**p < 0.01 

 

 

Кај испитаниците третирани со неинвазивна вентилација и со медикаментозен третман, 

го анализиравме и субјективното чувство за диспнеја со визуелната аналогна скала 

(VAS). 
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Просечниот скор на VAS на прием беше несигнификантно различен меѓу  

испитаниците  со успешен и неуспешен НИВ-третман (p = 0.48), со просечен скор од 

9.77 ± 0.4 во групата со успешен третман, како и 9.89 ± 0.3 во групата со неуспешен 

третман, што сугерира дека и во двете групи пациентите имаа субјективно чувство за 

многу отежнато дишење. 

Во тек на 4 часа од приемот регистриравме значајно понизок просечен VAS-скор во 

групата  со успешен  НИВ-третман (6.32 ± 0.9 вс 8.33 ± 1.1).(табела 56, слика 37). 

 

Табела 56. Компарација на VAS-скала на прием, 1 и 4 часа по прием – 

успешен/неуспешен НИВ-третман 

VAS НИВ-третман p value 

успешен неуспешен  

n mean ± SD n mean ± SD 

прием 31 9.77 ± 0.4 9 9.89 ± 0.3 t = 0.74     p = 0.46 

4 h по прием 31 6.32 ± 0.9 9 8.33 ± 1.1 t = 5.39     p = 0.000004** 

испис 31 2.48 ± 0.6 0   

НИВ - неинвазивна вентилација   КГ- контролна група 

t (Student t test)  **p < 0.01 

 

 

 

 

Слика 37. Графички приказ на VAS-скала на прием, 1 и 4 часа по прием – 

успешен/неуспешен НИВ-третман 

 
 

 

 

Табела 57. Број на АЕ во период на следење од 6 месеци 

варијабла Испитувани групи p value 

НИВ 

n (%) 

КГ 

n (%) 

  0   

p < 0.01 АЕ за 6 месеци 4 (12.9) 12 (57.2) 

*p < 0.05 
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4.3. Компаративна анализа во групата со успешен и 

неуспешен НИВ-третман во анализираните временски точки 
 

Резултатите во овој дел од студијата се однесуваат на анализа на одредени  клинички и 

лабораториски карактеристики на пациентите во групата со успешен и неуспешен 

НИВ-третман во анализираните временски точки. 

 

Во групата со успешен НИВ-третман беше регистрирано сигнификантно зголемување 

на pH-вредностите по 1 и 4 часа од ставање на неинвазивна вентилација, како и при 

исписот од клиниката (p < 0.0001).  

Просечните вредности на pH, на прием, на првата, втората и третата контрола кај 

пациентите со успешен ефект од НИВ-третманот беа 7.31 ± 0.02, 7.34 ± 0.02, 7.37 ± 

0.03, и 7.43 ± 0.02 консеквентно. 

 

Несигнификантно различни беа pH-вредностите кај пациентите без ефект од терапија 

со неинвазивна вентилација, регистрирани по 1 и 4 часа од третманот (p = 0.25) (табела 

59, слика 39 и 39а). 

 

 

Табела 59. Динамика на вредности на pH во групата со  успешен и неуспешен 

НИВ-третман 

pH НИВ-третман 

успешен Неуспешен 

mean ± SD median (IQR) mean ± SD median (IQR) 
a прием 7.31 ± 0.02 7.32 (7.3 – 7.33) 7.19 ± 0.02 7.19 (7.18 – 7.2) 
b 1 h 7.34 ± 0.02  7.34 (7.34 – 7.35) 7.2 ± 0.05 7.18 (7.17 – 7.25) 
c 4 h 7.37 ± 0.03 7.36 (7.35 – 7.4) 7.2 ± 0.07 7.16 (7.15 – 7.27) 
d испис 7.43 ± 0.02 7.44 (7.42 – 7.44)   

p value Friedman ANOVA = 91.5 p < 

0.0001 

a вс b вс c вс d   p < 0.001 

       b вс c вс d   p < 0.001 

              c вс d   p < 0.001 

Friedman ANOVA = 2.8 p = 0.25 

ns 

 

 

 

 

Слика 39.  Графички приказ на pH во групата со  успешен НИВ-третман – прием, 

1 час, 4 часа, испис 

pH -  успеш ен НИВ третман

pH pr iem

pH 1h

pH 4h

pH ispis

7, 26

7, 28

7, 30

7, 32

7, 34

7, 36

7, 38

7, 40

7, 42

7, 44

7, 46
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Слика 39а.  Графички приказ на  pH во групата со  неуспешен НИВ-третман – 

прием, 1 час, 4 часа 

 

pH -  неуспеш ен НИВ третман

pH pr iem

pH 1h

pH 4h

7, 10
7, 12
7, 14
7, 16
7, 18
7, 20
7, 22
7, 24
7, 26
7, 28
7, 30
7, 32

 
 

 

 

 

 

Просечниот парцијален притисок на кислород во групата со успешен НИВ-третман, 

пред аплицирање на истата беше 7.03 ± 0.27, по еден час 8.28 ± 0.39, по четири часа 

9.01 ± 0.37, додека при исписот од клиниката беше регистриран просечен парцијален 

притисок од 9.01 ± 0.37.  

Во групата со неуспешен НИВ-третман, базичната вредност на PaO2 беше просечно 

5.37±0.96, по еден час 6.09±0.53, и 6.34±0.53 по четири часа. 

 

Зголемувањето на парцијалниот притисок на O2 во периодот прием - 1 h - 4 h - испис 

беше и статистички сигнификантно во групата со успешен НИВ-третман (p < 0.0001), а 

несигнифиакнтно во групата со неуспешен (p = 0.41) (табела 60, слика 40 и 40а).  

 

 

Табела 60.  Динамика на вредности на PaO2 во групата со успешен и неуспешен 

НИВ-третман 

PaO2 НИВ-третман 

успешен Неуспешен 

mean ± SD median (IQR) mean ± SD median (IQR) 
a прием 7.03 ± 0.27 7.1 (6.9 – 7.2) 5.37 ± 0.96 5.2 (4.8 – 6.2) 
b 1 h 8.28 ± 0.39 8.5 (7.9 – 8.6) 6.09 ± 0.53 6.0 (5.9 – 6.2) 
c 4 h 9.01 ± 0.37 8.9 (8.7 – 9.4) 6.34 ± 0.53 6.1 (5.9 – 6.9) 
d испис 9.77 ± 0.41 9.8 (9.5 – 9.9)   

p value Friedman ANOVA = 93.0  p < 

0.0001 

a вс b вс c вс d   p < 0.001 

       b вс c вс d   p < 0.001 

              c вс d   p < 0.001 

Friedman ANOVA = 1.77  p = 

0.41 ns 
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Слика 40.  Графички приказ на PaO2 во групата со успешен НИВ-третман – 

прием, 1 час, 4 часа, испис 

Pa O 2 -  успеш ен НИВ третман

PaO 2 pr iem

PaO 2 1h

PaO 2 4h

PaO 2 spis

6, 0

6, 5

7, 0

7, 5

8, 0

8, 5

9, 0

9, 5

10, 0

10, 5

11, 0

 
 

 

 

Слика 40а.  Графички приказ на PaO2 во групата со неуспешен НИВ-третман – 

прием, 1 час, 4 часа 

PaO 2 -  неуспеш ен НИВ третман

PaO 2 pr iem

PaO 2 1h

PaO 2 4h

4, 0

4, 5

5, 0

5, 5

6, 0

6, 5

7, 0

7, 5

 
 

 

 

 

За p < 0.0001 се потврди сигнификантно намалување на PaCO2, по 1 и 4 часа третирање 

со неинвазивна вентилација, како и на испис, во групата со успешен третман.  

На прием беше регистрирана просечна вредност на парцијален притисок на CO2 од 

8.54 ± 0.62, следено од 7.28 ± 0.54 по еден час третман, 6.52 ± 0.52 по четири часа. 

Просечните вредности на PaCO2 од 10.24 ± 0.8 на прием, 10.43 ± 1.17 по еден час, како 

и 10.21 ± 1.42 по четири часа неуспешно третирање со НИВ, беа несигнификантно 

различни (p = 0.9) (табела 61, слика 41 и 41а). 

 

 

 

 

 

Табела 61.  Динамика на вредности на PaСO2 во групата со успешен и неуспешен 

НИВ-третман 
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PaCO2 НИВ-третман 

успешен Неуспешен 

mean ± SD median (IQR) mean ± SD min - max 
a прием 8.54 ± 0.62 8.5 (8.2 – 8.9) 10.24 ± 0.8 8.9 – 11.5  
b 1 h 7.28 ± 0.54 7.1 (7.0 – 8.0) 10.43 ± 1.17 9.0 – 12.2  
c 4 h 6.52 ± 0.52 6.5 (6.1 – 6.9) 10.21 ± 1.42 8.2 – 12.5  

     

p value Friedman ANOVA = 93.0  p < 

0.0001 

a вс b вс c вс d   p < 0.001 

       b вс c вс d   p < 0.001 

              c вс d   p < 0.001 

ANOVA repeated = 0.096  p = 0.9 

ns 

 

 

Слика 41.  Графички приказ на PaСO2 во групата со успешен НИВ-третман – 

прием, 1 час, 4 часа, испис 

 

Pa CO 2 -  ycпеш ен НИВ третман

PaCO 2 pr iem

PaCO 2 1h

PaCO 2 4h

PaCO 2 ispis
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Слика 41а.  Графички приказ на PaO2 во групата со неуспешен НИВ-третман – 

прием, 1 час, 4 часа 

PaCO 2 -  неуспеш ен НИВ третман

PaCO 2 pr iem

PaCO 2 1h

PaCO 2 4h

7

8

9

10

11

12

13

14

 
 

 

Во групата со успешен НИВ-третман беше регистрирано сигнификантно намалување 

на респираторната рата  по 1 и 4 часа терапија, и при исписот од клиниката (p < 

0.0001).  

Просечната вредност на респираторната рата, на  прием, на првата, втората и нa 

третата контрола, кај пациентите со успешен ефект од НИВ-третманот беа 28.84 ± 1.97, 

25.35 ± 3.32, 21.81 ± 2.39, и 16.9 ± 1.44 консеквентно. 
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Несигнификантна беше разликата во вредноста на респираторната рата, кај пациентите 

со неуспешен НИВ-третман, по 1 и 4 часа од третманот (p = 0.16) 

(табела 62, слика 42 и 42а). 

 

Табела 62. Динамика на вредности на RR во групата со успешен и неуспешен 

НИВ-третман 

RR НИВ-третман 

успешен Неуспешен 

mean ± SD median (IQR) mean ± SD median (IQR) 
a прием 28.84 ± 1.97  30 (28 – 30 ) 38.67 ± 2.24  38 (38 – 40) 
b 1 h 25.35 ± 3.32  24 (24 – 26) 37.78 ± 5.95  40 (38 – 42) 
c 4 h 21.81 ± 2.39  22 (20 – 22) 38.0 ± 7.68  40 (38 – 44) 
d испис 16.9 ± 1.44 16 (16 – 18)   

p value Friedman ANOVA = 83.51  p < 

0.0001 

a вс b вс c вс d   p < 0.001 

       b вс c вс d   p < 0.001 

              c вс d   p < 0.001 

Friedman ANOVA = 3.69  p = 

0.16 ns 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Слика 42.  Графички приказ на RR во групата со успешен НИВ-третман – прием, 

1 час, 4 часа, испис 

RR -  успеш ен НИВ третман

RR pr iem

RR 1h

RR 4h

RR ispis
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90 

 

Слика 42а.  Графички приказ на RR во групата со неуспешен НИВ-третман – 

прием, 1 час, 4 часа

RR -  неуспеш ен RR третман

RR pr iem RR 1h RR 4h

22

24

26

28

30

32

34

36

38

40

42

44

46

 
 

 

На прием, во групата со успешен НИВ-третман срцевата фреквенција просечно 

изнесуваше 117.48 ± 4.52. По аплицирање на неинвазивна вентилација, просечната 

срцева фреквенција имаше вредност од 110.13 ± 7.99 по првиот час, 93.16 ± 4.58 по 4 

часа третман, 81.03 ± 4.25 по завршување на третманот. 

Разликите во просечните вредности на срцевата фреквенција меѓу анализираните 

временски точки, (прием, 1 час, 4 часа, и испис), во оваа група пациенти и статистички 

се потврдија како сигнификантни (p < 0.0001). 

 

Во групата со неуспешен НИВ-третман, не се потврдија сигнификантни разлики во 

срцевата фреквенција еден и четири часа по третманот (p = 0.089).  

Просечната срцева фреквенција во оваа група пред НИВ-третман беше 125.67 ±3 .32, а 

125.67 ± 3.32 и 124.0 ± 13.49  по еден, односно четири часа третман (табела 63, слика 43 

и 43а). 

 

 

Табела 63.  Динамика на вредности на HR во групата со  успешен и неуспешен 

НИВ-третман 

HR НИВ-третман 

успешен Неуспешен 

mean ± SD min - max mean ± SD median (IQR) 
a прием 117.48 ± 4.52 110 – 126  125.67 ± 3.32 126 (124 – 126) 
b 1 h 110.13 ± 7.99  92 – 124  125.11 ± 9.01 128 (124 – 130) 
c 4 h 93.16 ± 4.58 82 – 104  124.0 ± 13.49   130 (124 – 132) 
d испис 81.03 ± 4.25 74 – 88    

p value ANOVA repeated = 269.37  p < 

0.0001 

a вс b вс c вс d   p < 0.001 

       b вс c вс d   p < 0.001 

              c вс d   p < 0.001 

Friedman ANOVA = 4.84  p = 0.089 

ns 
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Слика 43.  Графички приказ на HR во групата со  успешен НИВ-третман – прием, 

1 час, 4 часа, испис 

HR -  успеш ен НИВ третман

HR pr iem

HR 1h

HR 4h

HR ispis

70
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Слика 43а.  Графички приказ на RR во групата со  неуспешен НИВ-третман – 

прием, 1 час, 4 часа 

HR -  неуспеш ен НИВ третман

HR pr iem HR 1h HR 4h

95

100

105

110

115

120

125

130

135

140

 
 

 

Белодробните функционални параметри, FEV1 и FVC презентираа сигнификантно 

подобрување во групата со успешен НИВ-третман (p < 0.0001). 

Форсираниот експираторен волумен во прва секунда имаше просечна вредност од 

28.09 ± 7.57 пред почеток на НИВ-третманот, 35.97 ± 6.71 по завршување на третманот. 

Форсираниот витален капацитет имаше просечна вредност од 39.55 ± 7.19 пред 

почеток на НИВ-третманот, а 51.0 ± 7.57 по негово завршување (табела 64, слика 44 и 

44а). 

 

 

 

Табела 64.  Вредности на FEV1 и FVC во групата со успешен НИВ-третман – 

прием и испис 

 успешен НИВ-третман 

FEV1 FVC 

mean ± SD min - max mean ± SD min - max 
 прием 28.09 ± 7.57 16.0 – 42.0 39.55 ± 7.19 27 – 55  

 испис 35.97 ± 6.71 26.0 – 49.0 51.0 ± 7.57 38 – 63  

p value t = 18  p < 0.0001 t = 15.98  p < 0.0001 

t (Student t-test fot dependent samples) 
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Слика 44.  Графички приказ на FEV1 во групата со успешен НИВ-третман – 

прием, испис 

FEV 1 -  успеш ен НИВ третман

FEV1 pr em

FEV1 ispis
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Слика 44а.  Графички приказ на FVC во групата со успешен НИВ-третман – 

прием, испис 

FVC -  успеш ен НИВ третман

FVC pr iem

FVC ispis
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Просечните вредности на бикарбонати во групата со успешен НИВ-третман пред 

третманот, 1 и 4 часа потоа, и по завршување на третманот беа 32.85 ± 1.37, 31.37 ± 

1.27, 29.99 ± 1.83, и 25.81 ± 1.61 консеквентно. 

Разликите во намалување на просечните бикарбонати во овие анализирани временски 

точки и статистички се потврдија како сигнификантни (p < 0.0001). 

 

 

Во групата со неуспешен НИВ-третман, просечните вредности на бикарбонати пред 

третманот, и по 1 и 4 часа вентилирање беа 34.1 ± 2.37, 32.97 ± 2.16, и 32.0 ± 2.53 

консеквентно. Статистичката анализа како несигнификантни ги потврди разликите во 

просечните бикарбонати меѓу прием, 1 час, и 4 часа третман (p = 0.2) (табела 65, слика 

45 и 45а). 
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Табела 65.  Динамика на вредности на бикарбонати во групата со  успешен и 

неуспешен НИВ-третман 

HCO3 НИВ-третман 

успешен Неуспешен 

mean ± SD min - max mean ± SD min - max 
a прием 32.85 ± 1.37  29.5 – 35.6  34.1 ± 2.37 30.1 – 38.1  
b 1 h 31.37 ± 1.27 28.2 – 33.7 32.97 ± 2.16 29.5 – 35.2  
c 4 h 29.99 ± 1.83 24.6 – 33.7  32.0 ± 2.53  28.4 – 36.2  
d испис 25.81 ± 1.61 22.6 – 28.6    

p value ANOVA repeated = 119.6  p < 

0.0001 

a вс b вс c вс d   p = 0.002 

       b вс c вс d   p = 0.004 

              c вс d   p < 0.001 

ANOVA repeated = 1.75  p = 0.2 

ns 

 

 

Слика 45.  Графички приказ на HCO3 во групата со  успешен НИВ-третман – 

прием, 1 час, 4 часа, испис 

бикарбонати - успешен НИВ третман

 Mean 

 Mean±SD 

 Mean±1,96*SD 

HCO3 priem HCO3 1h HCO3 4h HCO3 ispis
22

24

26

28

30

32

34

36

38

 
 

Слика 45а.  Графички приказ на HCO3 во групата со  неуспешен НИВ-третман – 

прием, 1 час, 4 часа 
 

бикарбонати - неуспешен НИВ третман

 Mean 

 Mean±SD 

 Mean±1,96*SD 

HCO3 priem HCO3 1h HCO3 4h
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Логистичка регресивна анализа беше користена да се анализираат факторите 

асоцирани со неуспешен ефект од НИВ-третманот кај пациентите со  ХОББ. 

 

Униваријантната логистичка регресивна анализа, како фактори кои се сигнификантно 

поврзани со неуспешен НИВ третман ги потврди:  

- Индексот на телесна маса  (ОR: 0.636, 95 % CI 0.471 - 0.858 p = 0.003); 

- pH на прием со вредност од 7.3 или пониска, компарирано со pH > 7.3 (ОR: 6.364, 95 

% CI 1.122 – 5.081 p = 0.037); 

- PaCO2 прием (ОR: 2.151, 95 % CI 1.137 - 4.588 p = 0.03); 

- GCS прием (ОR: 0.036, 95 % CI 0.003 - 0.477 p = 0.012); 

- HR прием (ОR: 1.754, 95 % CI 1.174 - 2.619 p = 0.006); 

- FEV1 прием (ОR: 0.808, 95 % CI 0.658 – 0.993 p = 0.042); 

- гликемија прием (ОR: 2.932, 95 % CI 1.328 – 6.472 p = 0.008); 

- SaO2 прием (ОR: 0.496, 9 5% CI 0.311 – 0.789 p = 0.003); 

- КВБ  (ОR: 2.2, 95 % CI 1.891 – 4.595 p = 0.002); 

- acidum uricum прием  (ОR: 4.044, 95 % CI 1.676 – 9.761 p = 0.002); 

(табела 66) 

 

Табела 66. 

Униваријантна логистичка регресивна анализа за предикција на 

неуспешен НИВ-третман 

варијабла Unadjusted OR CI 95 % p-value 
Возраст 1.016 0.899 - 1.147 0.804 

Пол 

мажи 

жени 

 

референтна (1) 

2.3 

 

 

0.492 - 10.743 

 

 

0.29 

БМИ 0.636 0.471  - 0.858 0.003** 

pH прием 

pH > 7.3 

pH ≤ 7.3 

 

референтна (1) 

6.364 

 

 

1.122 – 5.081 

 

 

0.037* 

PaO2 прием 0.09 0.02 – 1.92 0.078 

PaCO2 прием 2.151 1.137 – 4.588 0.03* 

GCS прием 0.036 0.003 – 0.477 0.012* 

RR прием 1.704 0.998 – 3.82 0.09 

HR прием 1.754 1.174 – 2.619 0.006** 

FEV1 прием 0.808 0.658 – 0.993 0.042* 

FVC прием 0.527 0.201 – 1.382 0.193 

HCO3 прием 1.617 0.966 – 2.706 0.068 

гликемија 2.932 1.328 – 6.472 0.008** 

SaO2 прием 0.496 0.311 – 0.789 0.003** 

HTA  4.846 0.863 27.221 

КВБ  2.2 1.891 – 4.595 0.002** 

обезност 0.306 0.033 – 2.81 0.295 

acidum uricum 4.044 1.676 – 9.761 0.002** 

*p < 0.05  **p < 0.01 
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Мултиваријантната логистичка регресивна анализа како независни сигнификантни 

предиктори за неуспешен НИВ-третман на прием, ги потврди: pH ≤ 7.3 (p = 0.048), 

PaCO2 (p = 0.039), и GCS-скорот (p = 0.026).   

 

 

 

Пациентите со вредност на pH на прием од 7.3 и пониска, имаат за 2 193 пати поголем 

ризик за неуспешен ефект од третманот со неинвазивна вентилација, споредено со 

пациентите кои на прием имале pH повисок од 7.3 (ОR: 2.193, 95 % CI 1.309 – 3.652); 

Зголемувањето на вредноста на PaCO2 на прием за 1 кРа, го зголемува ризикот за 

неуспешен НИВ-третман за 13.4 % (ОR: 1.223, 95 % CI 1.112 – 2.43); 

Зголемувањето на вредноста на GCS за 1 скор, го намалува ризикот за неуспешен 

НИВ-третман за 14 % (ОR: 0.86, 95 % CI 0.43 – 0.876) (табела 68, слика 46). 

 

 

 

 

Табела 68. 

Мултиваријантна логистичка регресивна анализа за предикција на 

неуспешен НИВ-третман 

варијабла Аdjusted OR CI 95 % p-value 
pH прием 

pH > 7.3 

pH ≤ 7.3 

 

референтна (1) 

2.193 

 

 

1.309 – 3.652 

 

 

0.048* 

PaCO2 прием 1.134 1. 102 – 2.43 0.039* 

GCS прием 0.86 0.43 – 0.876 0.026* 

*p < 0.05   

 

 

 

 

За да ја одредиме дискриминаторската способност на овој предиктивен модел во 

предикција на неуспешен НИВ-третман, ја пресметавме и ареата под ROC-кривата 

(AUC).  

Вредноста на AUC од 0.711,95 % CI (0.522-0.901) покажува дека  овој модел има добра 

детерминирачна способност меѓу НИВ успешен и неуспешен третман, односно 

веројатноста која ја дава овој предиктивен модел за неуспешен НИВ-третман кај 

пациенти со ХОББ изнесува 75.5 % .  

Оптималната сензитивност на моделот е 79 %, додека специфичноста е 62 %. 
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Слика 46. ROC-крива на фактори за неуспешен НИВ-третман  
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5. ДИСКУСИЈА 

          

 

           Концептот на апликација на НИВ отсекогаш бил атрактивен поради фактот дека 

се избегнува ендотрахеална интубација, како и едноставноста на примената на ваквиот 

тип на вентилација. Можност за интермитентна позитивно притисочна вентилација, 

претставува уште една предност на овој тип на вентилаторна поддршка. Почетоците на 

неинвазивната вентилација датираат од пред повеќе години, но и покрај тоа НИВ 

претставува релативно нов режим во третманот на пациенти со акутна егзацербација на 

ХОББ кои имаат потреба од вентилаторна поддршка. Во последниве неколку години 

употребата на НИВ се зголеми и стана режим на избор како за акутен така и за 

хроничен третман, но податоците за примена на НИВ сè уште укажуваат на ниска 

стапка од 16 % во 2008 г. во САД, додека во поголемите европски медицински центри 

оваа бројка изнесува околу 40 %191.  

         Кај пациентите со акутно влошување на хронична респираторна инсуфициенсија 

и присутна хиперкапнична ацидоза среќаваме значајни нарушувања на респираторната 

механика. Компензација на овие абнормалности многу тешко се постигнува, па се 

развива диспнеја со плитки и брзи респирации и изразен замор на респираторната 

мискулатура. НИВ, со две нивоа на притисок, овозможува поефективни респираторни 

циклуси, обезбедува позитивен инспираторен притисок кој е синхронизиран со 

инспираторниот напор на пациентот. Преку понискиот ЕРАР, неинвазивната 

вентилација овозможува одржување на позитивен краен експираторен притисок и на 

тој начин обезбедува редукција на напорот на пациентот и постепена реверзија на 

нарушената белодробна механика.  

         При третман на АЕХОББ со инвазивна механичка вентилација се среќаваме со 

податоци за низок процент на успешност на третманот од 20 до 50 %192. Особен 

проблем при третман на пациентите со АЕХОББ со ИМВ претставува потешкотијата за 

одвикнување од вентилаторот. Исто така ЕТИ е поврзана со голем број компликации, 

меѓу кои локална траума поврзана со тубусот, инфламација со патогени од горните 

дишни патишта, а особено сериозна е вентилатор асоцирана пневмонија која 

придонесува за зголемување на морбидитетот и морталитетот кај овие пациенти. 

Ризикот за развој на вентилатор асоцирана пневмонија е 1 % за секој ден престој во 

единица за интензивна нега193, 194.   

         Теоретски, НИВ е помалку ефикасна од ИМВ поради тешкотиите со идеално 

налегнување на маската на лицето на пациентот. Овој недостаток на некој начин е и 

предност бидејќи се избегнува пневмоторакс кој не претставува ретка појава по ИМВ. 

Но физиолошки, двата начина на вентилаторна поддршка многу малку се разликуваат, 

бидејќи и во двата случаја се работи за спроведување на позитивен притисок во 

дишните патишта.  
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       Една од предностите на НИВ е можноста да биде употребена во раниот стадиум на 

развој на респираторната слабост, кога сè уште не е индицирана ИМВ. НИВ е многу 

помалку ефикасен начин за третман во случаи кога постои веќе етаблирана 

респираторна декомпензација195, отколку во раниот стадиум, кога и толеранцијата на 

третманот ќе биде поголема, поради потребата од пократко време на НИВ и употреба 

на пониски притисоци. Но, не сите пациенти со присутна ацидоза на прием имаат 

потреба од НИВ. Во студија на Plant et al. 196, од  954 пациенти хоспитализирани поради 

акутна респираторна слабост, 25 % биле со респираторна ацидоза, но сите немале 

потреба од НИВ. Кај најголем дел од нив постоела дискрепоанца помеѓу РО2 на прием 

и ацидозата, што укажува на фактот дека ацидозата е предизвикана со високиот проток 

на кислород во текот на транспортот на пациентот.  

         Оваа студија беше ретроспективно/проспективна и имаше за цел да го испита 

ефектот на третманот со НИВ кај пациенти со ХОББ хоспитализирани на Клиниката за 

пулмологија и алергологија поради тешка егзацербација на болеста. Од вкупно 91 

пациент, инклузионите критериуми ги исполнија 40 пациенти кои беа вклучени во 

студијата и третирани со НИВ (испитувана или експериментална група) и контролна 

група (КГ) од 40 пациенти, третирани само со стандарден медикаментозен третман. 

          Во нашата студија, средно дневно траење на НИВ во третманот на пациентите со 

акутна егзацербација на ХОББ беше 8 ± 2 часа во текот на првите 24 часа, со постепено 

намалување на времетраењето на третманот во текот на наредните денови во зависност 

од клиничкото подобрување. Третманот беше спроведуван во тек 5 ± 2 дена, со 

примена на вредности за IPAP: 16 ± 2 cmH2O и EPAP: 5 ± 1 cmH2O. Тенденција беше 

охрабрување на пациентите и продолжување на третманот, особено во текот на првиот 

ден, колку што е можно подолго, со оглед на тоа дека првите 24 часа се критичен 

период и најчеста e појава на неуспех. Во неколку рандомизирани контролирани 

студии каде што предмет на интерес е НИВ кај акутна егзацербација на ХОББ, може да 

се забележи дека времетраењето на НИВ се движи од 6 до 8 часа во текот на првите 24 

часа 195, 196,197.  

            Толеранцијата на НИВ во нашата студија беше индивидуално различна кај 

пациентите, па затоа уште на самиот почеток од третманот се нотираа факторите кои 

придонесуваат за лошата толеранција, со цел преземање мерки за оптимална 

ефикасност на вентилацијата. Особено внимание се посветуваше на можната појава на 

пациент-вентилатор асинхронија, конфузност кај пациентот, неадекватна вентилација, 

екцесивна трахеобронхална секреција, намален рефлекс за кашлање, некомфорна маска 

за вентилација итн. По обезбедувањето на оптимална вентилација, пациентите беа 

постојано мониторирани со цел навремено нотирање на несакани појави како што се 

пневмоторакс, белодробен едем, пневмонија итн.  

          Од вкупно 91 пациент кои беа кандидати за третман со НИВ во нашата студија, 

12 беа исклучени поради енормна секреција од респираторниот тракт. Во студија на 

Carluci et al.198, како и во други студии199,200,201 , како честа причина за ран неуспех на 

НИВ се јавува слабиот рефлекс за кашлање и нарушениот мукоцилијарен клиренс, што 
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претставува и релативна контраиндикација за НИВ. Ова особено се однесува на 

пациенти со нарушена свесност. Според некои автори, НИВ може да се употреби и во 

вакви случаи доколку се употребат одредени физиотерапевтски техники, мануелни или 

механички, кои би ја олесниле елиминацијата на секрет од трахеобронхијалното 

стебло. Овде би ја споменале и употребата на интрапулмоналната ударна вентилација 

за мобилизација на секрет од дишното стебло202. Според Nava S. et all.203 употребата на 

оваа техника го намалува ризикот од неуспех на НИВ, го редуцира ризикот од 

ендотрахеална интубација кај пациенти со ХОББ  Според некои студии, рана сукција 

на секретот од трахеобронхалното стебло со примена на фибероптична бронхоскопија 

може да биде сигурен метод за намалување на ризикот од неуспех од третманот со 

НИВ204,197, но според Cracco C. et all.205, со примена на овој метод во 35 % од случаите 

третирани со НИВ се зголемува потребата од поинтензивна вентилаторна поддршка.  

          Во нашата студија, 7 пациенти од вкупно 91 беа исклучени поради присуство на 

хиперкапнична енцефалопатија што претставува релативна контраиндикација за НИВ 

поради ризик од аспирација. Хиперкапничната енцефалопатија придонесува за лоша 

комплијанса поради присуство на конфузија и агитација и често е причина за ран 

неуспех од третман со НИВ. Во повеќето студии и гајдлајнси е потенцирано дека се 

исклучени пациенти со алтериран сензориум206,207,196. Но, според Scala et al.208 и 

Gonzalez Diaz G et al.209, примената на НИВ во случај на хиперкапнична 

енцефалопатија може да доведе до брза редукција на хиперкапнијата и подобрување на 

респираторната слабост, особено со примена на позитивно притисочна вентилација и 

висока бекап респираторна рата. Во студијата на Gonzalez Diaz G. et al. биле вклучени 

пациенти со GCS < 8, меѓу кои најголем дел биле супгрупа на пациенти со 

респираторна инсуфициенсија поради ХОББ, при што е забележан успех во третманот 

со НИВ од 86 %. Треба особено да се напомене потребата од примена на понизок 

проток на кислород за да се избегне потенцирање на хиперкапнијата и ацидозата и 

појава т.н. „Haldane effect“ поради примена на висока концентрација на кислород 

(FiO2).  

          Психомоторна агитација и интолеранција како причина за исклучување од 

нашата студија се јави кај 12 случаи. Во текот на првите минути од третманот со НИВ, 

потребно е пациентот да се адаптира на новиот режим на дишење, што е од круцијално 

значење за успехот на НИВ. Според Benhamou at al.210, толеранцијата на НИВ 

претставува единствен фактор од прогностичко значење за успехот од НИВ. Аmbrosino 

et al.251 нашле дека подобра комлијанса на НИВ е асоцирана со подобар успех. 

Успешно третираните пациенти со НИВ имаат способност за подолга толеранција на 

вентилацијата во споредба со неуспешните211. 

          Внимателна и рационална употреба на седација во тек на НИВ која ќе овозможи 

истовремено будност, комфорност и зголемување на толеранцијата може да придонесе 

кон подобрување на успехот од третманот. Седативите кои се користат за оваа цел 

треба да поседуваат специфични особини, односно да немаат сигнификантен 

хемодинамски ефект ниту значаен ефект врз респираторниот центар и да се 

краткоделувачки212.  
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          Во пилот-студија на Rocco M et al.213 и Constantin JM et al.214, анализирани се 

пациенти кои поради присуство на интолеранција не ги исполниле критериумите за 

НИВ и би требало да се третираат со ЕТИ. По примена на седација со ремифентанил 

постигнат е значаен ефект при што немало потреба од интубација кај повеќето од 

пациентите. Во пилот-студијата на Huang Z.et al., со цел седација во тек на НИВ, 

користен е алфа 2 адренорецептор агонист – дексмедетомидин, кој во споредба со 

мидазолам доведува до подобро ниво на посакувана будна седација, како и скратување 

на времетраењето на третманот со НИВ.  Мал број од лекарите применуваат рутински 

седација во тек на НИВ (се смета дека во околу 25 % од пациентите), иако истата е 

често неопходна за надминување на интолеранцијата215. Сè уште не се изработени 

стандардизирани протоколи за седација, а треба да се има предвид и фактот дека истата 

може да биде и потенцијално опасна, па потребен е постојан мониторинг на степенот 

на седација, евентуално појавените несакани ефекти, ацидобазниот статус, 

вентилаторните параметри, кардиопулмоналниот статус итн. Потребни се повеќе 

студии кои ќе укажат на вистинската улога на седацијата во тек на НИВ.  

          Спроведување на механичка вентилаторна поддршка преку маска за неинвазивна 

вентилација и избегнување на ендотрахеална интубација, претставува голем предизвик 

во третманот на пациентите со акутна респираторна инсуфициенсија. За да се 

постигнат оптимални резултати од третман со НИВ, потребен е освен индивидуален 

пристап во однос на селекција на пациентите и правилна апликација на НИВ. За таа 

цел е потребен избор на соодветен режим на вентилација, како и избор на маска за 

НИВ.  

          Во нашата студија за третман на пациентите со НИВ беа користени орофацијална 

и целосна лицева маска. Несакани ефекти од маската беа нотирани кај 2 пациента, и 

тоа појава на конјунктивитис по користење на целосната лицева маска, а кај 4 пациенти 

се појави еритем на коренот на носот како последица од локална иритација од маската. 

Истите беа успешно третирани. Несаканите ефекти од маската беа избегнувани со 

примена на т.н. ротациска стратегија, со промена на типот на маска во зависност од 

потребата. Во нашата студија не беше нотирана појава на улцерација на кожата, која 

претставува многу болна и непријатна јатрогена компликација поврзана со маската за 

НИВ. Најчесто се забележува на коренот на носот, иако може да се јави на кое било 

место каде што работ на маската е во контакт со кожата.  

          Во студија на Schettino et al.216, испитуван е притисокот кој е потребен за идеално 

налегнување на маската на кожата и истовремено превенција на воздушен лик. 

Резултатите од истражувањето покажале дека при притисок на маската > 2 cmH2O 

воздушниот лик кој се јавува е минимален и занемарлив, додека притисок <  2 cmH2O e 

придружен со сигнификантен воздушен лик, т.е. повисок притисок на маската врз 

лицето е придружен со помал воздушен лик. Од друга страна, ткивната перфузија 

секако ќе биде засегната од притисок на маската кој го надминува капиларниот кожен 

притисок, со што се создаваат услови за појава на оштетувања на кожата.217,218,219. 

Појава на улцерации на кожата како последица на притисок од маската, според постари 

студии се движел помеѓу 5 - 56 % 220, 221, но и покрај подобрување на дизајнот на 
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маските за вентилација овој процент е сè уште висок и се движи помеѓу 3 -87 % 222, 223. 

Високиот процент веројатно се должи на примена на повисоки инспираторни 

притисоци во текот на вентилацијата, проширување на индикативното подрачје за 

НИВ, помало искуство на персоналот итн.    

          Во студија на Holanda et al. 224 е направена споредба на три вида маски за НИВ 

(назална, ороназална и целосна лицева маска). Студијата е изведена со цел да се 

детерминираат несаканите ефекти од различните типови на маски, нивната инциденца, 

типот и интензитет на несаканите ефекти како удобноста и на истите. Студијата е 

изведена на 24 здрави испитаници кои се тестирани со три различни типа на маски и 

изведување на вентилацијата со примена на два различни притисока и тоа: ЕРАР на 6 

cmH2O и IPAP на 11 cmH2O, односно низок притисок и ЕРАР на 10 cmH2O и IPAP на 

15 cmH2O - висок притисок. Вентилацијата била изведена во траење од 20 до 25 

минути. Резултатите од студијата не покажале разлика во однос на ефектите врз 

кислородната сатурација, срцевата фреквенција и респираторната рата. Немало разлика 

ниту во однос на субјективното чувство на комфор кај испитаниците. Повисоки 

вредности на тотален СО2 биле регистрирани по употреба на назалната маска, додека 

тоталниот СО2 бил најнизок кај испитаниците кои користеле целосна лицева маска. 

Исто така не се забележани особени разлики во појавата на несакани ефекти во 

зависност од употреба на различните типови на маски. Во оваа студија не е користена 

хумидификација, па затоа е забележана почеста појава на сувост на слузницата, носот и 

на устата. Ова упатува на потребата од користење на хумидификација при употреба на 

целосна лицева маска. Сувост на оралната и назалната слузница е забележана во 10 - 50 

% од случаи третирани со НИВ225,226. Повисоката оксигена концентрација на воздухот 

во текот на вентилацијата, односно сувиот и ладен воздух, предизвикува ослободување 

на инфламаторни медијатори и појава на назална конгестија. Во нашата студија оваа 

појава беше регистрирана кај 6 испитаници, и беше успешно надмината со локална 

употреба на деконгестанти и стероиди, како и локална хигиена на оралната слузница.    

          При користење на целосната лицева маска е избегната појава на воздушен лик 

околу устата и очите, како и иритацијата на коренот на носот, но почесто е забележана 

појава на клаустрофобија. Се поставува прашањето: која маска за НИВ ќе обезбеди 

оптимална комплијанса и на тој начин избегнување на ендотрахеална интубација и 

инвазивна механичка вентилација? 

          Во две рандомизирани студии на Kwok H. et al.227 и Anton A.et al.228, направена е 

споредба на назална маска со целосна лицева маска и ороназална маска. Вклучени се 

пациенти кои се третирани со НИВ поради акутна респираторна инсуфициенција. Во 

студијата на Kwok H. et al., анализирани се 70 пациенти на вентилаторна поддршка 

поради респираторна слабост како последица на акутна егзацербација на ХОББ или 

белодробен едем. Негативно влијание врз бенефитот од третманот, односно послаб 

ефект од вентилацијата е забележан кај пациентите кои користеле назална маска, 

поради присутниот воздушен лик преку уста. Во студијата на Anton A.et al., следени се 

14 пациенти хоспитално третирани со НИВ поради акутна егзацербација на ХОББ, при 

што не се најдени значајни разлики во појавата на несакани ефекти ниту во резултатите 
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од  третманот со НИВ во зависност од користената маска за вентилација. Општо е 

прифатлив заклучокот дека кај пациенти со респираторна слабост, ороназалната маска 

е поприфатлива опција отколку назалната маска, со оглед на присутната диспнеја кај 

овие пациенти, иако доаѓаат предвид и целосната лицева маска, како и хелмет. Хелмет 

е првенствено конструирана за доставување на прецизна концентрација на кислород во 

тек на третман со хипербарична кислородна терапија. Освен во поедини европски 

држави, на пр. Италија каде што е почеста примената на хелмет-маска за НИВ, особено 

во ЕИН, во останатите земји од Европа истата многу ретко се користи229. Споредба на 

третман со НИВ со примена на лицева маска и хелмет кај пациенти со акутна 

егзацербација на ХОББ среќаваме во студија на Antonelli et al.230 Резултатите од 

студијата покажале значајна редукција на РСО2 во двете испитувани групи, но 

намалувањето било поизразено во групата која користела лицева маска. Ова се 

објаснува со појавата на повторно вдишување на СО2 при употреба на хелмет, поради 

фактот што внатрешниот мртов простор при примена на овој тип маска е поголем од 

тоталниот волумен, во споредба со мртвиот простор кај лицевата и назалната маска, кој 

што е доста помал, па овој несакан ефект доста ретко се забележува. Појавата на 

повторно вдишување на СО2 може да се избегне со користење на двонасочен спој на 

маската со апаратот за НИВ или со користење на маска со ексхалаторна валвула. 

        Појава на воздушен лик е вообичаена појава при НИВ и е поизразена при 

користење на помала маска отколку при примена на поголема маска или хелмет. 

Присуство на поголем воздушен лик ги зголемува шансите за неуспех од третманот со 

НИВ бидејќи придонесува кон намалување на оксигената сатурација, го зголемува 

автотригерирањето од страна на вентилаторот и вдишување на ексхалиран воздух. 

Подобро прилегнување на маската на лицето на пациентот ќе придонесе за намалување 

на воздушниот лик, но треба да се внимава и да се има предвид можна појава на 

дискомфорт и оштетување на кожата на лицето.  

        Girault et al.231 во својата студија анализирале пациенти со хиперкапнична акутна 

респираторна слабост, во однос на улогата на маската за вентилација употребена на 

почетокот од НИВ-третманот. Резултатите од студијата биле во прилог на 

сигнификантен неуспех од вентилацијата кај испитаниците кај кои е применета назална 

маска во споредба со испитаниците кои за НИВ користеле ороназална маска која се 

покажала како најдобра опција за иницијален третман со НИВ.  

          Како несакан ефект од примената на НИВ беше нотирана и појава на аерофагија 

и абдоминална дистензија кај 7.5 % од пациентите, која беше соодветно третирана. 

Спроведените студии ја детектираат оваа појава во 5-40 %232,233 од случаите третирани 

со НИВ. Помал тотален волумен (околу 500 ml) може да ја спречи оваа појава, додека 

поголем волумен 800 - 1200 ml, како и кратко инспираторно време, поголем отпор во 

дишните патишта, намалена респираторна комплијанса го зголемува дишниот 

притисок и го олеснува навлегувањето на воздух во желудникот. Гастричната 

дистензија ја намалува белодробната комплијанса вршејќи компресија врз белите 

дробови. Ова е асоцирано со потреба од поголем дишен притисок кој уште повеќе ја 

влошува гастричната дистензија. Гастричната инсуфлација може да биде причина и за 
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сериозни компликации како што се аспирација на гастрична содржина со аспирациска 

пневмонија, руптура на желудникот итн. Поради тоа се препорачува при третман со 

НИВ кај пациентите со ХОББ, истата да се изведува со примена на пониски притисоци 

(под 20 сm H2O), во скоро седечка положба и најмалку половина час по оброк.   

      По неинвазивно вентилирање на пациентите се опишани и други несакани ефекти и 

компликации како што се: клаустрофобија, назална конгестија, дискомфорт, лицева 

болка, хипотензија, утринска главоболка, бронхоаспирација, аспирациска пневмонија, 

гадење, повраќање итн.234,235,236 Клаустрофобијата при третманот со НИВ може да го 

отежни почетокот, па и целиот тек на третманот. Се јавува во 5 - 20 % од случаите. Во 

нашата студија беше регистрирана кај 10 % од пациенти и надмината со промена на 

типот на маската.  

             Raghavan et al. укажале на можна појава на хеморагија и белодробна 

баротраума кај пациенти третирани со НИВ со тежок степен на ХОББ кои примаат 

антикоагулантна терапија237. Во студијата која ја спроведовме не регистриравме ваков 

нескан ефект. Баротраума може да се јави како компликација од третманот со НИВ, но 

појава на оваа компликација е многу поретка отколку при третман со ИМВ.238,239.  Со 

примена на одреден пристап може да се намали ризикот од баротраума и тоа преку 

преземање на мерки за избегнување на асинхронија меѓу пациентот и вентилаторот, 

употреба на колку што е можно понизок инспираторен притисок, обезбедување на 

оптимално експираторно и инспираторно време за да се избегне авто-РЕЕР, 

аплицираниот позитивен експираторен притисок не треба да го надмине 

интринсичниот РЕЕР.  

        Во нашата студија беа нотирани минорни несакани ефекти, но би требало да ги 

споменеме и можните негативни хемодинамски ефекти од третманот со НИВ. Тие се 

должат на покачениот интраторакален притисок кој се јавува при НИВ, при што се 

намалува десно и лево вентрикуларно полнење поради редукција на прелоудот, 

односно венското враќање на крвта. Студиите потврдуваат дека при употреба на СРАР, 

кај пациенти со респираторно засегање, како и кај здрави субјекти, се намалува 

кардијалниот аутпут и ударниот волумен, се зголемува отпорот во системската 

циркулација без промени во артерискиот притисок и срцевата рата240,241. Третманот со 

притисочно поддржана вентилација преку целосна лицева маска кај пациенти со тешка 

хиперкапнична акутна респираторна слабост, со примена на притисоци 12 и 3 cmH2O 

за IPAP и EPAP соодветно, придонесува за намалување на кардијалниот аутпут за 10 - 

13 %242. Поизразени хемодинамски ефекти може да се евидентираат кај пациенти кои 

се со придружно срцево засегање без адекватен фармаколошки третман, како и кај 

пациенти со циркулаторна деплеција и хипотензија. Анализите покажуваат дека кај 

пациенти со тежок ХОББ и намален циркулаторен волумен, примената на притисочна 

поддршка од 5 cm H2O го намалува срцевиот индекс за повеќе од 15 %243. Во услови на 

лево коморна слабост, примена на СРАР може да има корист бидејќи придонесува кон 

зголемување на кардијалниот аутпут, преку намалување на лево вентрикуларниот 

притисок и афтерлоудот.244 
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           Во текот на третман со НИВ можна е појава на пациент-вентилатор асинхронија, 

односно нарушување на синхронизираноста на инспираторното време на пациентот и 

вентилаторот, при што се генерираат неефективни дишни напори што може да доведе 

до „борба“ со вентилаторот, пролонгирање на времетраењето на третманот, зголемена 

потреба од седативи или потреба од трахеотомија245. Појавата на овој проблем најчесто 

се доведува во врска со присуство на воздушен лик, неадекватна маска за вентилација 

или специфична емоционалната состојба на пациентот. Во нашата студија употребивме 

PSV (pressure support ventilation) која се користи во 80 % од пациентите со ХОББ. За 

асистирање на спонтаното дишење, вентилаторот го обезбедува претходно зададениот 

инспираторен притисок. Вентилаторот тригериран од пациентот отпочнува со 

доставување на инспираторната поддршка. Преку PSV овозможено е пациентот да ја 

контролира респираторната рата и траењето на инспириумот, па ваквиот режим на 

вентилација овозможува респирации слични на спонтаното дишење на пациентот. Но, 

во случаи кога е зададен прекумерен инспираторен притисок од страна на 

вентилаторот се појавуваат неефективни инспираторни напори од страна на пациентот 

кои не се во состојба да извршат тригерирање на вентилаторот246, Ова особено доаѓа до 

израз во услови на присутна динамична хиперинфлација247. Но, кај пациентите со 

ХОББ постојат значајни разлики во РЕЕРi и дишниот волумен поради променетите 

механички својства на респираторниот систем, особено намалената еластичност. 

Поради тоа, дел од инспириумот е пасивно раководен од самата машина, откако 

респираторната мускулатура престанува да се контрахира. Од овде произлегува дека 

следниот респираторен циклус ќе се случи при постоење на сѐ уште значително 

позитивен притисок во дишните патишта, така што не се создава доволен притисочен 

градиент кој може да го тригерира вентилаторот.  

              Во последно време се развиени софистицирани техники на титрација и 

следење на респираторната механика по пат на снимање, преку вградени езофагеални и 

гастрични балони. На овој начин се овозможи парцијално, но не потполно, 

надминување на проблемот на асинхронија во тек на НИВ за 30 %.  

     Во секој случај потребна е добра селекција на пациентите, постојан мониторинг на 

пациентот и следење не само на виталните параметри туку и на комфортот, 

толеранцијата, пациент-вентилатор интеракција со цел да се постигне успешност и да 

се минимизира ризикот од појава на комликации.  

        Анализата на двете групи испитаници во студијата која ја спроведовме покажа 

дека истите не се разликуваат значајно во однос на пол и возраст, како и во однос на 

вредностите на параметрите во ацидобазниот статус, АРАСНЕ II и GCS-скорот. 

Евидентно беше значително побрзо подобрување на параметрите од ацидобазниот 

статус во НИВ-групата во однос на КГ. Несигнификантна разлика во подобрување на 

RR и HR меѓу двете групи најдовме по 1 час од третманот, но во втората временска 

точка, по 4 часа од третманот, истата беше со статистичка значајност. Во двете групи 

регистриравме подобрување во GCS-скорот, но разликата меѓу групите беше без 

статистичка сигнификантност. На испис двете групи имаа нормален GCS-скор. На 

прием, испитаниците од испитуваната група поретко од КГ  имаа скор 4 и 5а – 0 % вс 
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15 % и 17.95 % вс 27.5 % консеквентно, додека почесто имаа скор 5б (82.05 % вс 57.5 

%). И на испис, испитаниците од групата третирана со НИВ и оние од КГ имаа 

сигнификантно различен скор за MRCD-скалата (p = 0.011), но сега испитаниците од 

испитуваната група почесто од КГ имаа скор 3 (48.39 % вс 0 %), а поретко скор 5а (3.23 

% вс 47.62 %). И во однос на субјективното чувство на диспнеја, во тек на 4 часа од 

приемот, регистриравме значајно понизок  просечен VAS-скор во групата третирана со 

НИВ (6.77 ± 1.3 вс 9.2 ± 0.8). Ваков тренд на сигнификантно понизок просечен VAS-

скор во групата третирана со НИВ компарирано со КГ беше регистриран и при исписот 

(2.48 ± 0.6 вс 6.91 ± 0.6; p < 0.0001).   

        Должината на болнички престој беше сигнификантно различен меѓу двете 

испитувани групи. Пациентите третирани со НИВ беа хоспитализирани просечно 10.32 

± 0.8 денови, а пациентите третирани со медикаменти  подолго, односно просечно 

16.24 ± 1.5 дена (р = 0.0001). Третманот со НИВ го намали хоспиталниот престој во 

групата третирана со неинвазивна вентилација. 

     Резултатите од истражувањето покажаа дека 3 (7.5 %) испитаници од групата 

третирана со неинвазивна вентилација и стандардна медикаментозна терапија, и 16 (40 

%) испитаници од групата третирани со стандардна медикаментозна терапија 

егзиитираа за време на хоспитализацијата, односно постоеше статистички 

сигнификантна разлика во однос на морталитетот меѓу двете групи. Третманот на 

пациентите со НИВ беше асоцирано со поголемо преживување во споредба со 

конвенционален третман (р = 0.0006). Со употреба на НИВ се намали потребата од 

ЕТИ, како и компликациите поврзани со неа.  

       Во голема мултицентрична рандомизирана студија на Plant et al.248 за употреба на 

НИВ кај АЕХОББ забележале разлика во ратата на неуспех од третманот со НИВ (15 

%) споредено со групата на стандарден треетман (27 %). Хоспиталниот морталитет 

исто така бил редуциран и изнесувал 10 % вс 20 % во групата на стандарден третман. 

         Според Nicolini A.249, SAPS II на прием, pH на прием и 1 час по НИВ, 

иницијалниот PaO2/FiO2, како и присуството на коморбидитети се незвисно поврзани 

со хоспиталниот морталитет кај пациентите со АЕХОББ на третман со НИВ. 

     Ефектот од третманот во НИВ-групата беше сигнификантно подобар во однос на 

групата на конвенционален третман (р = 0.019), односно регистриравме успешност од 

третманот кај 77.5 % од пациентите третирани со НИВ споредено со пациентите од КГ 

(52.5 %, р = 0.019).  

      Во текот на шестмесечното следење на пациентите по АЕХОББ бројот на 

хоспитализации во НИВ-групата беше значајно помал отколку во КГ. Регистриравме и 

значајно помал број денови до првата АЕ во КГ споредбено со НИВ-групата. 

Нотиравме и понизок морталитетот во НИВ-групата во однос на контролната група. 

Нашата студија покажа дека раната примена на НИВ го подобрува преживувањето и го 

намалува бројот на хоспитални приеми поради респираторна инсуфициенција во текот 

на 6 месеци. Прогнозата на пациентите третирани само со стандардна медикаментозна 
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терапија беше значително полоша. Причината за овие придобивки од НИВ 

најверојатно се должи на намалениот број на болнички денови и намалениот ризик од 

инфекции кај пациентите на НИВ. Исто така значителното подобрување на 

функционалните параметри и ацидобазниот статус води кон намалување на мускулната 

слабост и подобрување на белодробната механика. Слично како нашата и други студии 

укажуваат на долготрајниот бенефит од третманот со НИВ.  

         Conti et al.250 забележале помал број хоспитализации кај пациентите третирани со 

НИВ во однос на оние на ИМВ. Ова може да се должи на пролонгираниот престој во 

ЕИН и проблеми со одвикнување од вентилаторот, но ИМВ доведува и до 

електрофизиолошки и со биопсија докажана мускулна дисфункција, која може 

негативно да влијае врз респираторната мускулатура, редуцирајќи го капацитетот, на 

тој начин што при идни егзацербации го зголемува ризикот за лош исход.   

          Слично како во нашата студија, Bardi G.et al251 во студија со вкупно 30 пациенти, 

од кои 15 биле третрани со НИВ, покажале дека двојно притисочната вентилација кај 

пациенти со АЕХОББ доведува до зголемување на ратата на преживување и намалена 

инциденца на нови егзацербации и приеми во болница во текот на првата година по 

испис. 

    Confalonieri et al.252 објавуваат дека прогнозата кај пациентите со АЕХОББ, 

третирани со стандарден медикаментозен третман е лоша и станува уште полоша по 

примена на ИМВ. Резултатите од нивната студија се во прилог на подобрување на 

исходот на пациентите третирани со двојно притисочна вентилација и намалување на 

потребата од ЕТИ. Исто така, во оваа студија се укажа на значењето на психолошката 

поддршка од страна на фамилијата на пациентот, како битен фактор за успех од НИВ-

третманот, што се потврди и во текот на работата во нашата студија 

       Според Chevrolet et al.253, примената на неинвазивна вентилација одзема доста 

време поради потреба од постојан мониторинг на пациентот, меѓутоа ова се однесува 

повеќе за иницијалната фаза кога пациентот е во критична состојба, односно првите 1-

2 дена, што се покажа и во текот на нашето искуство.   

       Meecham J. et al.254 репортираат за безбедна употреба на суплементарна 

кислородна терапија во текот на НИВ. Но кај пациенти со значително високи 

вредности на РаСО2 може да се забележи дека РаСО2 малку се подобрува или дури е во 

пораст. Ова може да се должи на нарушената свесност која често е присутна кај 

хиперкапничните пациенти, како и на послабата соработка, но секако мора да се имаат 

предвид и уредите за ексхалација во состав на апаратот за НИВ.   

      Во нашата студија не правевме споредба меѓу СРАР и двојно притисочната 

вентилација, но Appendini et al.255 укажуваат на значително намалување на 

инспираторниот напор и дишната работа при употреба на двојно притисочна 

вентилација. Имено, со додавање на низок позитивен ЕРАР кај тежок степен на ХОББ 

се постигнува рамнотежа  со iEPAP, кој е одговорен за најголем дел од респираторното 

оптоварување.  
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                  Со цел евалуација на факторите кои влијаат врз успешноста од третманот со 

НИВ, односно одредување на предикторите за неуспех од третман со НИВ, направивме 

споредба на успешната и неуспешната подгрупа на испитаници третирани со НИВ.  

           Ефектот од третманот со НИВ не зависеше значајно од полот и возраста на 

пациентите. Актуелното пушење цигари беше значајно почесто асоцирано со неуспех 

од НИВ-третманот. Пред аплицирање на НИВ, групата со успешен и неуспешен НИВ-

третман сигнификантно се разликуваа во однос на вредностите на РО2, рН кои беа 

повисоки  и РСО2 кој покажа пониски вредности во успешната НИВ-група. Уште во 

првите часови по НИВ-третманот регистриравме подобрување на наведените 

параметри. Пациентите кај кои НИВ беше успешна имаа понизок иницијален APACHE 

II-скор и повисок GCS.  

       Chacrabarti et al.281,  Confalonieri et al.256, како и други автори 257,258,259 потврдија 

дека APACHE II-скорот претставува важен предиктивен фактор за успехот од 

неинвазивната вентилација.  

       Како и во нашата студија, предиктивната важност на GCS-скорот за успехот од 

НИВ е потврдена и од други автори,256,252,254 со што се укажа на значењето на 

менталниот статус на пациентот, како значаен ризик фактор за ЕТИ. Confalonieri et 

al.256 покажаа дека рН под 7.25 и GCS под 11 се асоцирани со рата на неуспех од 70 %. 

Според други автори, рН-7.13+-0.06 и GCS под 8 е следен со 80 % успешност од НИВ-

третманот.260 

        Анализите кои ги направивме по пат на Мултиваријантната логистичка регресвна 

анализа како независни сигнификантни предиктори за неуспешен НИВ-третман на 

прием, ги потврди: pH ≤ 7.3 (p = 0.048), PaCO2 (p = 0.039), и GCS-скорот (p = 0.026).  

Пациентите со вредност на pH на прием од 7.3 и пониска, имаат за 2 193 пати поголем 

ризик за неуспешен ефект од третманот со неинвазивна вентилација, споредено со 

пациентите кои на прием имале pH повисок од 7.3 (ОR: 2 193, 95 % CI 1 309 – 3 652). 

Зголемувањето на вредноста на PaCO2 на прием за 1 кРа, го зголемува ризикот за 

неуспешен НИВ-третман за 13.4 % (ОR: 1 223, 95 % CI 1 112 – 2.43), додека пак, 

зголемувањето на вредноста на GCS за 1 скор, го намалува ризикот за неуспешен НИВ-

третман за 14 % (ОR: 0.86, 95 % CI 0.43 – 0.876).  

     И во студиите на  Confalonieri et al.251 и Ambrosino et al.261, како и во нашата, се 

потврди значењето на рН, односно степенот на ацидоза како индикатор за тежината на 

декомпензацијата и како предиктор за успех од НИВ-третманот. И други автори 

укажаа на асоцираноста на лошиот исход он НИВ со ниските вредности на рН262 и 

високите вредности на РСО2 
258,263. 

                 За најголем дел од пациентите кај кои НИВ беше неуспешна, првите неколку 

часа беа најкритични. Кај овие пациенти постои значителна дискрепанца помеѓу 

респираторното оптоварување и респираторниот капацитет. Доколку веднаш не се 

отпочне со медикаментозна терапија која ќе овозможи намалување на респираторното 

оптоварување, или НИВ која ќе доведе но зголемување на респираторниот капацитет, 
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неизбежно ќе настапи понатамошно влошување на состојбата. Во нашата студија, а и 

во други споменати студии, бенефитот од НИВ е очигледен уште во првите неколку 

часа што се потврдува со поправање на параметрите во ацидобазниот статус, што значи 

дека НИВ е ефикасна во намалување на дишната работа, односно намалување на 

оптоварувањето на респираторната мускулатура.        

 Поради своите бројни екстрапулмонални манифестации, ХОББ е редефинирана како 

системска болест264. Иако опструкцијата на дишните патишта е основна 

карактеристика на ХОББ, не само ФЕВ1, туку и многу други фактори се јавуваат како 

показатели за тежината на болеста како што се: нутритивниот статус, бројот на акутни 

егзацербации и хоспитализации, присутните биомаркери на системска инфламација, 

депресивен синдром итн. Меѓу овие предиктори особено значење има БМИ, кој во 

многу студии е вклучен како маркер за предикција на морталитетот кај ХОББ265. 

Механизмот на нутритивна деплеција може да биде предизвикан од повеќе фактори 

како што се: системска инфламација, оксидативен стрес, енергетски дизбаланс, 

мускулна атрофија поради инактивност, хипогонадизам кај некои пациенти.                   

Малнутрицијата се јавува како лош прогностички фактор за текот на болеста. 

Присутна е кај околу 20 - 35 % пациентите со ХОББ и многу почесто кај пациентите со 

емфизем. Околу 60 - 70% од вкупната енергетска потрошувачка е за потребите на 

базалниот метаболизам. Кај пециентите со ХОББ се јавува една посебна состојба на 

енергетски дизбаланс и хиперметаболна состојба предизвикана од повеќе причини и 

тоа: системско воспаление со промени во скелетната мускулатура, механички 

нарушувања кои водат до зголемена енергетска потрошувачка која не може да биде 

коригирана со исхраната. Вкупната потрошувачка на енергија кај пациентите со ХОББ 

е зголемена. Над предвидените вредности е зголемена и енергијата во мирување, која е 

потребна за дишната работа, и тоа за 15 - 20 %. Chamberlain et al.266 нашле намалување 

на сурфактантот, редукција на еластичните влакна во состав на белодробниот 

паренхим, многубројни механички промени поради губиток на контрактилните 

протеини, со променета структура на интеркосталните мускули и дијафрагмата кај 

пациенти со малнутриција. Во напреднат стадиум на ХОББ постои зголемена 

протеинска разградба, со активација на NF-kB (Nuclear Faktor-kB) убиквитин-

протеозомален пат и апоптоза.267 Скелетната мускулна дисфункција е причина за 

намалување на вкупната дневна физичка активност и е ризик-фактор за зголемена 

инциденца на хоспитализации.  

         Кај пациентите со ХОББ постојат и промени во метаболизмот на липидите 

асоцирани со метаболен синдром (зголемено ниво на триглицериди, абдоминална 

обезност и дислипидемија).268 Кај пациентите со потежок степен на ХОББ се најдени 

зголемени нивоа на гликоза и намалена липолиза. Студиите укажуваат дека повеќето 

пациенти со ХОББ се потхранети со намалена FFM (Fat Free Mass).269   

         Примена на соодветна медикаментозна терапија кај ХОББ, одредени техники на 

дишење како и хируршка пулмонална волумен редукција може до некој степен да 

придонесат кон корекција на нарушената енергетска потрошувачка, преку 

подобрување на белодробната механика и намалување на хиперинфлацијата. Така ќе се 
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овозможи поголема концентрација на кислород да биде достапна за јаглехидратниот 

метаболизам, бидејки подобрената белодробна механика ќе ја намали потребата од 

кислород неменета за дишната работа270,271.  

       Индексот на телесна маса во нашата студија беше значително повисок во групата 

со успешен ефект од третманот со НИВ, споредено со групата во која немаше успех од 

апликација на НИВ (27.82 ± 4.2 вс 21.12 ± 2.8; p = 0.00006). Познато е дека обезноста 

претставува ризик-фактор за опструктивна слип апнеја, кардиоваскуларни болести и 

инсулин резистенција, но во нашата студија се покажа дека нормална или зголемена 

телесна тежина е асоциран со намален морталитет при третман со НИВ и ја намалува 

потребата од инвазивна механичка вентилација.   

      Hutter et al.272 во својата студија покажале дека групата на пациенти каде што е 

нотиран неуспех од третманот со НИВ имале просечен индекс на телесна маса од 23 

kg/m2, што претставува релативно ниска вредност. Според Girodet и Raherison, преку 

постигнување на оптимален нутритивен статус кај пациентите со ХОББ може да се 

забави прогресијата на болеста и да се намали ризикот од ран морталитет273.  

     Причината за асоцираноста на неуспехот од третман со НИВ со нискиот БМИ сѐ 

уште не е доволно јасна. Потребни се понатамошни анализи кои ќе укажат на 

идеалниот режим на НИВ кој ќе биде најсоодветен за пациентите со понизок индекс на 

телесна маса.   

       Како последица на инфламација и неадекватен калоричен и протеински внес кај 

пациентите со ХОББ се јавува хипоалбуминемија. 274 Нивото на серумските албумини 

е показател за присуство на малнутриција на пациентите со ХОББ. Ниското ниво на 

албумини е поврзано со развој на АРИ кај овие пациенти275. Серумските албумини се 

смета дека се протеини на акутно фазниот одговор и се асоцирани со хроничните 

болести со лоша прогноза276. Во нашата студија најдовме дека групата пациенти 

третирани со НИВ и контролната група несигнификантно се разликуваат во однос на 

вредностите на албумини на прием. Нормални вредности на албумини значајно 

почесто имаа пациентите третирани со НИВ споредено со пациентите на стандарден 

третман 31 (77.5 %) вс 27 (67.5 %) (p = 0.3). Беше нотирано и присуство на пониско 

ниво на серумски албумин во групата со неуспех од НИВ (2.52 ± 0.2) во споредба со 

успешната НИВ подгрупа (4.09 ± 0.4, t=11.01, bp < 0.0001). Morreti et al.277, во својата 

студија каде што се обработени ризик-факторите за неуспех од третманот со НИВ, не 

нашле поврзаност на ниското ниво на албумини со лошиот исход од НИВ. Но, неколку 

автори ја поддржуваат оваа релација, па, можно е, повеќе отколку целокупниот 

нутритивен статус албумините да ја одразуваат тежината на болеста, а со самото тоа и 

прогнозата кај критично болни пациенти.  

    Аkyil et al.278, во студија во која вклучиле пациенти со ХОББ-егзацербација, 

третирани со НИВ, нашле дека значајни фактори за хоспиталниот морталитет се 

присутната леукоцитоза, понизокот хематокрит, пониското ниво на албумини на 

прием, понизкиот рН и повисокото ниво на РСО2 по 24 часа од третманот со НИВ. Во 
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мултиваријантна анализа, добиените резултати биле во прилог на возраста и нивото на 

албумините кои биле најјаки предиктори за долготрајното преживување.   

        Слично на нив,  Wildman279 и Sarcar280 констатирале дека леукоцитозата, анемијата 

и хипоалбуминемијата се фактори кои го детерминираат лошиот исход од третманот со 

НИВ, додека според Connors et al., значајни предиктори за хоспиталниот морталитет се 

БМИ, возраста, претходен функционален статус, конгестивната срцева слабост, 

ниското ниво на серумски албумини и cor pulmonale. 

         Присуството на хронични коморбидитетни состојби може да го искомплицира 

текот на акутната егзацербација на ХОББ и успехот од НИВ. Во студијата која ја 

спроведовме меѓу двете групи пациенти не се потврди сигнификантна разлика во 

однос  на бројот на придружни коморбидитетни состојби (p = 0.6). Историја за 

придружни хронични заболувања имаа 72.5 % од испитаниците од двете групи, без 

регистрирана значајна разлика меѓу двете групи испитаници. Кај повеќе од половина 

пациенти од  НИВ-групата и од КГ беа регистрирани две придружни хронични болести 

и тоа 51.61 % вс 58.62 %, додека кај 19.35 % вс 10.34 %  регистриравме присуство на 

три коморбидитети.  

       Во однос на коморбидитетите присутни во групата третирана со НИВ, кај 67.74 % 

пациенти од успешната НИВ-група беа присутни коморбидитетни состојби и кај сите 

пациенти од неуспешната НИВ-група. Пациентите со неуспешен НИВ-третман почесто 

имаа 2, 3, и 4 коморбидитети. Разликата во дистрибуцијата на испитаници без и со 

коморбидитет, а во зависност од ефектот од третманот со неинвазивна вентилација не 

беше доволна за статистичка сигнификантност (p = 0.08). Несигнификантна разлика 

постоеше во однос на застапеноста на високиот притисок, дијабетес мелитус, обезност 

и депресија меѓу пациентите со и без ефект од третманот со НИВ, но КВБ и кахексија 

значајно почесто беа застапени кај пациентите со неуспех од третманот (77.78 % вс 

16.13 %). Иако бројот на коморбидитети во групата со неуспех од НИВ беше поголем 

отколку успешната НИВ-група, предиктивната вредност на АРАСНЕ II во нашата 

студија беше слаб. Ова е во согласност со други студии според кои бројот на 

присутните коморбидитети не е сигнификантен предиктор за успехот од третман на 

пациентите со АЕХОББ281. 

       Постојат лимитирани податоци за влијанието на коморбидитетните состојби врз 

исходот од третманот со НИВ. Мал број студии го земаат предвид потенцијалниот 

ефект на коморбидитетите врз исходот од третманот од НИВ. Scala et al.282 покажале 

дека пациентите кај кои се присутни акутни или хронични нереспираторни 

коморбидитети имаат поголеми изгледи за неуспех на НИВ. Во студија на Ongel EA. et 

al.283 донесен е заклучок дека најчести коморбидитети кај ХОББ се кардиоваскуларните 

со застапеност на хипертензија, коронарна артериска болест и аритмија од 35 %, 14 % 

и 13 % соодветно. Kардиоваскуларни коморбидитетни болести во ЕИН особено 

придонесуваат за зголемување на морталитетот. Antoneli et al.284 дошле до сознание 

дека ризик-фактор за морталитет кај тешка АЕХОББ е десно вентрикуларна 

хипертрофија. Во нивната студија како најчест кардиоваскуларен коморбидитет се 
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јавува хипертензијата (42 %), додека аритмијата и коронарната артериска болест се 

застапени со 24 % и 22 % соодветно. Аритмијата и коронарната артериска болест биле 

два пати почесто застапени кај пациенти со неуспех од третманот. Констатирано е дека 

коронарната артериска болест го зголемува морталитетот во ЕИН за 2.9 пати, 

аритмијата за 2.7 пати, додека хипертензијата придонесува за 2.2 пати зголемување на 

морталитетот.  

        Според Divo et al.285, коморбидитетите кај ХОББ се независен ризик-фактор за 

смрт уште во фаза на стабилна болест. Тие во својата студија развиле коморбидитетен 

индекс на ризик (СОТЕ) врз база на мултиваријантна анализа на коморбидитетите кои 

влијаат врз зголемување на морталитетот. Според нив, иако постојат бројни 

коморбидитети кои можат да се развијат кај ХОББ, мал број коморбидитети се 

независно асоцирани со морталитет. Зголемен СОТЕ-индекс е асоциран со зголемен 

ризик од смрт.  

         Голема студија на Patil SP. et al.286, спроведена во САД, покажа дека присуство на 

повеќе коморбидитетни состојби, меѓу останатите варијабли, се независен ризик за 

морталитет. Досега, само во една студија253 е иследувано влијанието на акутните и 

хроничните коморбидитети врз успехот од третманот на НИВ кај пациентите со ХОББ, 

при што резултатите се во прилог на присуство на пневмонија на прием (во 45 %), како 

најзначајна детерминанта за зголемен морталитет кај овие пациенти. Според Ewig S. 
287, присуството на малнутриција, хипоалбуминемија и напредната возраст се фактори 

кои придонесуваат за неуспех на НИВ за 30 %. 

        Веќе споменавме дека обезноста како коморбидитет претставува ризик-фактор за 

зголемен морбидитет и морталитет во општата популација, но во случај на АРИ, 

обезноста нема значаен импакт врз морталитетот, така што кај оваа група на пациенти 

се јавува и подобар одговор од третманот со НИВ288,289, што се покажа и во нашата 

студија. 

         Во студијата која ја спроведовме не постоеше значајна разлика во вредностите за 

нивото на гликоза меѓу НИВ-групата и КГ (р = 0.48). Меѓутоа резултатите укажаа на 

сигнификантна разлика во нивото на гликоза на прием меѓу групата со успех (6.3 

mmol/l)) и групата со неуспех од НИВ-третманот (8.2 mmol/l, p < 0.003)). Исто така, во 

групата со успешен НИВ-третман 6 испитаници беа со дијагностициран дијабет (19.35 

%) за разлика од неуспешната НИВ-група каде што имаше само 1 (11.11, р = 1.0), 

односно  претходна дијагноза на дијабет не беше асоцирана со неуспех од третманот.     

         Хипергликемијата е познат негативен прогностички маркер кај критично болните 

пациенти третирани во единиците за интензивна нега.290 Познато е дека  

хипергликемија на прием е почеста кај пациенти со доцен неуспех од третманот со 

НИВ, по 48 часа од прием. Хипергликемијата присутна кај акутно влошените пациенти 

на прием, патофизиолошки е асоцирана со покачување на нивото на 

проинфламаторните цитокини, глукокортикоидите и катехоламините, поврзано со 

периферната инсулинска резистенција и хепатичната глукозна продукција291. Високото 
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ниво на интрацелуларна гликоза може да доведе до низа оштетувања на клеточно ниво, 

оштетувајќи ги нуклеинските киселини, клеточните мембрани, функцијата на 

митохондриите, преку продукција на реактивни кислородни радикали292. 

Хипергликемијата доведува и до активација на проинфламаторни гени, нарушена 

леукоцитна функција, како и гликозилација на протеините293. Гликозуријата преку 

осмотската диуреза може да предизвика електролитен дисбаланс. 

        Во нашата студија се покажа дека хипергликемијата не беше асоцирана со земање 

кортикостероидна терапија пред прием, ниту со предходна дијагноза на дијабет. Во 

услови на изразен физиолошки стрес, покаченото ниво на гликоза на прием не можеме 

да го сметаме за коморбидитет туку е асоциран со присутната респираторна инфекција, 

со нарушената гасна размена и влошената функција на респираторниот систем, 

воопшто. Во нашата студија, Униваријантната логистичка регресивна анализа ја 

потврди и хипергликемијата на прием меѓу факторите кои се сигнификантно поврзани 

со неуспешен НИВ-третман.. 

   Слично како и во нашата студија,  Chacrabarti et al.294 покажале дека хипергликемија 

на прием е позитивно асоцирана со поголем неуспех од НИВ-третман кај пациенти со 

АЕХОББ. Хипергликемија била присутна кај 50 % од пациентите на прием, 18 % биле 

со предходно дијагностициран дијабет. Неуспех од третманот со НИВ се јавил кај 2 % 

од пациентите кај кои не била нотирана хипергликемија на прием, за разлика од 34 % 

од пациентите кај кои постоела хипергликемија на прием. 

    За разлика од нашата студија, во студијата на Parappil et al.295 во која кај 172 

пациенти со АЕХОББ ја истражувале корелацијата меѓу дијабетес мелитус како 

коморбидитет кој бил присутен кај 39 испитаници и број на болнички денови, дошле 

до заклучок дека помал број на болнички денови и понизок морталитет бил присутен 

кај пациентите кои немале придружна болест дијабетес мелитус за разлика од  оние кај 

кои истата била присутна (6.5 дена и 4 % морталитет вс 7.8 дена и 8 % морталитет).  

      Burt et al.296 ја испитувале асоцијацијата на хипергликемија на прием и број на 

болнички денови кај 47 пациенти, а резултатите укажале дека за секој 18 mg/dl 

покачена гликоза бројот на болнички денови се зголемува за 10 % (21 час). Исто така 

подолг хоспитален престој бил асоциран и со повисоко средно дневно ниво на гликоза.  

       Baker et al.297, во студија со вклучени 284 испитаници заклучиле дека 

хипергликемијата на прием кај пациенти со АЕХОББ е независна од полот, возраста и 

присуство на дијабет. Констатирале асоцијацоија помеѓу хипергликемијата и бројот на 

болнички денови како и со морталитетот. Пациентите биле поделени според нивото на 

гликемијата на 4 групи и тоа: гр. 1 < 108 mg/dl, гр. 2: 108 - 125 mg/dl, гр. 3: 126 - 160 

mg/dl и   гр. 4:  > 160 mg/dl. Поголем број болнички денови и повисок морталитет е 

регистриран во групите 3 и 4. Апсолутниот ризик за лош исход се зголемува за 15 % 

при секое покачување на гликемијата за 18 mg/dl.  

      Од нашата студија, како и од наведените, може да се заклучи дека 

хипергликемијата е асоцирана со лош исход од третманот кај пациенти со АЕХОББ, но 
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сè уште треба да се доразјаснат патофизиолошките механизми кои се во основата на 

ваквиот ефект. 

                Идентификација на клиничките карактеристики кои го предвидуваат 

морталитетот е од значење за подобрување на ефикасноста на индивидуалниот третман 

на пациентите. Повеќе автори ја испитувале поврзаноста меѓу одредени биомаркери 

кои би можеле да бидат предиктори за исходот од третман кај пациенти со АЕХОББ. 

Така, иследувања се вршени во однос на нивото на CRP, IL-6, TNF-алфа, серумски 

амилоид–А и фибриноген, но не е успеано да се најде корелација со исходот од 

третманот. Stolz et al.298 покажале дека плазматскиот проендотелин и 

проадреномедулин се асоцирани со подолг болнички престој, но само 

проареномедулинот е предиктор за морталитет. 

          Во студијата која ја спроведовме го одредувавме нивото на серумската мочна 

киселина како можен биомаркер за предикција на исходот од третманот со НИВ кај 

пациенти со АЕХОББ. По анализа на податоците утврдивме дека групата пациенти 

третирани со НИВ, како и групата медикаментозно третирани, несигнификантно се 

разликуваа во однос на вредностите на мочна киселина (p = 0.089). Но, двете групи 

пациенти со различен успех од НИВ-третманот, на прием имаа сигнификантно 

различни вредности на мочна киселина (p = 0.00056). Просечната вредност беше 6.81 ± 

1.1 во групата со успешен НИВ-третман, и 8.6 ± 0.6 во групата со неуспешен третман. 

Униваријантната логистичка регресивна анализа, како фактор кој е сигнификантно 

поврзан со неуспешен НИВ-третман, ja потврди мочната киселина на прием (ОR: 4 044, 

95 % CI 1 676 – 9 761 p = 0.002). На тој начин се наметна потребата од посебен 

мониторинг кај овие пациенти  за да се преземат навреме радикални мерки доколку се 

појават знаци кои ќе упатат на неуспех од НИВ-третманот. 

         Познато е дека серумската мочна киселина претставува деградациски продукт од 

пуринскиот метаболизам. Пораст на нивото на мочната киселина може да се јави како 

последица на неколку механизми и тоа: во услови на хипоксија, деградацијата на 

пурините се зголемува преку зголемената ксантинска оксидазна активност. Ова е 

последица на зголемениот артериски пулмонален притисок кој води до зголемување на 

десно вентрикуларниот афтерлоуд299. Присуството на кардиоваскуларни 

коморбидитети300, како и системската инфламација исто така се поврзани со 

покачување на нивото на мочната киселина. Во услови на покачено ниво на мочна 

киселина може да се регистрира и покачено ниво на инфламаторни маркери (CRP и IL-

6). Кај пациентите со ХОББ, под дејство на оксигена терапија доаѓа до значајно 

намалување на вредноста на мочната киселина301. Според тоа мочната киселина може 

да биде ефикасен маркер за ткивна хипоксија. Серумскиот аденозин, кој претставува 

метаболит на пурините, е уште посензитивен биомаркер за ткивна хипоксија, но 

поради неговиот краток полуживот во плазмата, технички е неизводливо негово 

одредување302.    

       Zhang X.et al.303 покажале дека серумската мочна киселина е асоцирана со повисок 

ран морталитет кај пациенти со ХОББ и во униваријантна и во мултиваријантна 
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анализа. Во студијата вклучиле 34 пациенти со ХОББ со хиперурикемија и ги 

споредиле со 68 пациенти со ХОББ без хиперурикемија со слична возраст и пол. 

Покажале дека пациентите со хиперурикемија и ХОББ имале повисок ризик од 

морталитет споредено со пациентите со нормоурикемија (р = 0.005). 

       Bartziokas et al.304 покажале дека високи нивоа на серумска мочнакиселина се 

асоцирани со повисок ризик за акутна егзацербација на ХОББ и хоспитализации и се 

независен предиктор за 30-дневен морталитет, но не и за едногодишниот морталитет.  

Забележан е и поголем број болнички денови кај овие пациенти, како и почеста 

потреба од приеми во ЕИН и третман со НИВ. Кај пациенти кои се почести 

егзацербатори, како и оние со поизразена бронхоопструкција, нивоата на серумската 

мочна киселина биле повисоки. 

     Sato et al.305 го одредувале односот помеѓу серумската концентрација на мочна 

киселина и креатинин кај 91 пациент со ХОББ и покажаа дека истиот е сигурен маркер 

за прогноза кај овие пациенти. Според Garcia –Pachon et al.306, односот помеѓу 

серумската концентрација на мочна киселина и креатинин е асоциран со белодробната 

функција.   

      Одредување на серумската мочна киселина може да упати на ран интензивен 

менаџмент кај овие пациенти. Базирајќи се врз наодите од нашата студија, можеме да 

заклучиме дека серумската мочна киселина би можела да се земе како биомаркер во 

предвидување на исходот од НИВ-третманот, како дел од еден мултикомпонентен 

скор. 

     Кога да се прекине со НИВ и истата да се прогласи за неуспешна? Неуспехот во 

нашата студија беше дефиниран како влошување во клиничкиот статус, вклучувајќи ги 

следниве показатели: диспнеја, респираторна рата, срцева фреквенција, потење, 

агитација и влошување на ацидобазниот и/или хемодинамскиот статус, респираторен 

арест, аспирациона пневмонија, пневмоторакс, појава на екцесивно истекување на 

воздух од маската лик. Недостаток кај скоро сите спроведени клинички студии е 

фактот што критериумите за неуспех на НИВ не се строго дефинирани и повеќе се  

работа на клиничко искуство на тимот кој работи со НИВ. Доколку се заземе став дека 

ако по 1 час третман со НИВ не дојде до подобрување на ацидобазниот статус, ова ќе 

биде причина да се прогласи НИВ за неуспешен. Но, често се случува по одредени 

интервенции како што се: приспособување на параметрите на апаратот, промена на 

маската за НИВ итн., да се промени исходот од НИВ-третманот. Во текот на студијата 

се покажа дека доколку во тек на првите 1-2 часа не настапи подобрување на 

параметрите од ацидобазниот статус и виталните знаци, поголеми се можностите за 

неуспех на НИВ, така што овој наод претставува ефикасен предиктор за неуспех на 

НИВ.  

     Акутното влошување на ХОББ со хиперкапнија и ацидоза се покажа како погодна за 

третман со неинвазивна вентилација. Потребни се понатамошни студии кои би го 

прошириле индикационото подрачје на оваа процедура.  
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6. ЗАКЛУЧОЦИ 

 

1. Неинвазивната позитивно притисочна вентилација претставува ефикасен и сигурен 

режим во третманот на пациентите со декомпензирана акутна егзацербација на ХОББ и 

може да се примени заедно со конвенционалната медицинска терапија. 

2. Третманот со НИВ применет заедно со медикаментозната и кислородна терапија 

доведува до намалување на должината на хоспиталниот престој кај пациентите со 

АЕХОББ. 

3. Неинвазивната вентилација претставува ефикасен модел во третманот на пациентите 

со АЕХОББ кој доведе до сигнификантно намалување на потребата за ЕТИ, 

намалување на компликациите и  морталитетот кај овие пациенти. 

4. НИВ овозможува рано отпочнување со вентилаторна поддршка, можност за 

интермитентна вентилација, без потреба за седација, со сочувана можност за 

комуникација на пациентот со медицинскиот персонал и фамилијата. 

5. Употреба на НИВ доведе до брзо поправање на параметрите на ацидобазниот статус, 

редукција на диспнејата и намалување на дишната работа.  

6. Во текот на шест месеци по АЕХОББ, кај пациентите третирани со НИВ се 

зголемува ратата на преживување, се намалува времето до првата АЕХОББ и се 

намалува инциденцата на нови хоспитални приеми.  

7. Независни сигнификантни предиктори за неуспешен НИВ-третман на прием се: pH,  

PaCO2 и GCS-скорот .   

 

8. Хипергликемија на прием, заедно со покачено ниво на серумска мочна киселина, 

хипоалбуминемија и низок индекс на телесна маса е асоциран со повисока рата на  

неуспешен НИВ-третман, што може да упати на ран интензивен менаџмент кај овие 

пациенти.  
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7. АБСТРАКТ 

 

 

Вовед: Неинвазивна вентилација (НИВ) претставува спроведување на механичка 

вентилаторна поддршка со употреба на техники кои не бараат ендотрахеална 

интубација. Со конвенционалната терапија се овозможува континуирана 

оксигенотерапија и третман на причините за егзацербација. Кај пациентите кај кои 

нема одговор на ваквиот третман се спроведува инвазивна механичка вентилација.  

Ендотрахеалната интубација е асоцирана со висок морбидитет и морталитет, како и 

голем број компликации. 

Во Р. Македонија досега не се направени студии кои би го процениле успехот од 

третманот со НИВ. Ова е прва студија во Р. Македонија за увид во бенефитот од 

третманот со апарат за НИВ кај пациенти со акутна егзацербација на ХОББ. Ќе се 

дефинира местото на НИВ во терапијата на пациенти со ХОББ. Придонесот ќе биде 

голем во понатамошниот третман на пациентите во терминална фаза на ХОББ.   

Цел: 

      1. Да се одреди ефектот од НИВ кај пациенти со респираторна слабост како   

последица на акутна егзацербација на ХОББ и да се увиди дали постои разлика во 

исходот од лекувањето со стандарден третман во споредба со стандарден третман и 

НИВ. 

2. Да се определи хоспиталниот морталитет кај пациентите третирани со НИВ во 

споредба со пациентите третирани само со стандарден третман.   

  

3. Да се одреди времетраењето на хоспитализацијата кај пациентите третирани со 

НИВ во споредба со пациентите третирани само со стандарден третман. 

 

4. Да се проследи шестмесечно следење на пациентите од студијата по завршување 

на хоспиталното лекување (број на егзацербации, потреба од хоспитализација, 

времето на појава на прва егзацербација, времетраење на егзацербацијата). 

 

5. Да се одредат показателите кои го предвидуваат исходот на болните со акутна 

респираторна слабост како последица на ХОББ. 

 

Материјал и методи: Во текот на истражувањето кое ќе биде ретроспективно-

проспективно, групно, споредбено и отворено ќе бидат вклучени 80 пациенти на 

возраст над 40 години, со ХОББ кои ќе бидат хоспитализирани на Клиниката за 

пулмологија и алергологија поради тешка егзацербација на болеста. Истите ќе бидат 
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поделени во две групи. Првата група од 40 пациенти ќе бидат третирани со НИВ и 

стандарден медикаментозен третман и втората група од 40 пациенти, кои ќе одбијат 

третман со НИВ, ќе бидат третирани со стандареден медикаментозен третман и 

кислородна терапија по пат на назална канила. Ќе се нотираат демографските податоци 

и анамнеза, физикален наод, индекс на телесна маса (BMI), спирометриско тестирање, 

ацидобазен статус, витални знаци, РТГ  на бели дробови, микробиолошка анализа на 

спутум. Ќе се одреди APACHE II (acute physiology and chronich health evaluation) 

индекс, пополнување на прашалник за недостиг на здив eMRCD, визуелна аналогна 

скала (VAS) за мерење на степенот на диспнеја. 

Очекувани резултати: Се очекува кај пациентите со акутна егзацербација на ХОББ, 

кај кои е применета НИВ, да се постигне значајно подобрување на ацидобазниот статус 

и редукција на потребата од ЕТИ, намалување на времетраењето на хоспитализацијата 

и намалување на морталитетот во споредба со контролната група. Се очекува 

продолжување на времето до првата следна егзацербација во групата на пациенти 

третирани со НИВ. Од студијата се очекува да ги дефинира показателите кои во текот 

на првите 48 часа од третманот ќе упатат на зголемен ризик од влошување на 

состојбата, како и рана предикција на смртен исход.   

 

 

 

Клучни зборови: хронична опструктивна белодробна болест, неинвазивна вентилација, 

акутна респираторна инсуфициенција, акутна егзацербација 
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8. АBSTRACT 

Introduction: Non-invasive ventilation (NIV) is conducting mechanical ventilatory support 

using techniques that do not require endotracheal intubation. Conventional therapy allows 

continuous oksigen terapy and treatment of causes of exacerbations. Patients who do not 

response to this treatment are conducted to invasive mechanical ventilation. Endotracheal 

intubation is associated with high morbidity and mortality, as well as a number of 

complications. 

There are not made studies so fare in Macedonia that would assess the success of treatment 

with NIV. This is the first study in Macedonia for insight into the benefits of treatment with 

NIV in patients with acute exacerbation of COPD. With this study we will define the place of 

NIV in the treatment of patients with COPD. The contribution will be great in the subsequent 

treatment of patients in end-stage COPD. 

Objective:  

1. To determine the effect of NIV in patients with respiratory failure due to acute 

exacerbation of COPD and whether there is a difference in the outcome of treatment with 

standard treatment compared with standard treatment and NIV. 

2. The hospital mortality in patients treated with NIV compared to patients treated with 

standard treatment. 

3. The duration of hospitalization in patients treated with NIV compared to patients treated 

with standard treatment. 

4. Six-month follow-up study of patients after completion of hospital treatment (number of 

exacerbations require hospitalization, time of occurrence of first exacerbations, length of 

exacerbations). 

5. To identify indicators that predict the outcome of patients with acute respiratory failure due 

to COPD. 

Material and Methods: During the research which will be retrospective-prospective, 

comparative, open-label, will involve 80 patients aged over 40 years with COPD which will 

be hospitalized at the Clinic of Pulmonology and Allergology due to severe exacerbation. 

They will be divided into two groups. The first group of 40 patients will be treated with NIV 

and standard drug treatment and the second group of 40 patients who will refused treatment 

with NIV will be treated with standard drug treatment and oxygen therapy. We will note the 
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demographic data and history of the disease, physical findings, body / mass index (BMI), 

spirometry test, acid base tests, vital signs, X-ray of the lungs, microbiological analysis of 

sputum. We will determine APACHE II index (acute physiology and chronic health 

evaluation), filling the questionnaire breathlessness – extended-Medical Research Council 

Dyspnea (e-MRCD) scale, visual analogue scale (VAS) for measuring the level of dyspnea. 

Expected results: It is expected to achieve a significant improvement in acid-base status and 

reducing the need for ETI, reducing the duration of hospitalization and reduced mortality in 

patients with acute exacerbation of COPD in which NIV is applied, compared with the 

control group. It is expected the longer time to first exacerbation in the group of patients 

treated with NIV. It is expected the study to define the indicators during the first 48 hours of 

treatment wich will have the increased risk of relapse and early prediction of death. 

 

Keywords: chronic obstructive pulmonary disease, non-invasive ventilation, acute respiratory 

insufficiency, acute exacerbation. 
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9. ИНДЕКС 

 

 

ATS- American Thoracic Society 

AVAPS- Average Volumen Assisted Pressure Support 

APACHE – Acute Physiological and Chronoc Health Evaluation 

АРИ- Акутна респираторна инсуфициенсија 

BIPAP- Bilevel positive airway pressure 

BMI- Body Mass Index 

ВТЕ- Венски Тромбоембилизам 

VAS- Визуелна аналогна скала 

GCS- Glasgow Coma Score 

GBD- Global Burden of Disease 

GOLD- Global Initiative for Chronic Obstructive Pulmonary Disease 

ГЕРБ- Гастроезофагеална рефлуксна болест 

EPAP- Expiratory Possitive Airway Pressure 

ЕИН- Единица за интензивна нега 

ERS- Europian Respiratory Society 

e-MRCD- extend Medical Research Councel Dispnea 

ECLIPSE- Evaluation of COPD Longitudinallu to Identify Predictive Surrogate Endpoinds 

ICAM-1 – Intercellular Athesione mollecul -1 

IL- Interleucin 

LLN- Lower Limit of Normal 

IPAP- Inspiratory Possitive Airway Pressure 
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IMV – Intermitent Mandatory Ventilation 

KГ- Контролна група 

mMRC- modify Medical Research Councel  

НИВ- неинвазивна вентилација 

OHS- Obessity Hypoventilation Syndrome 

PEEP- Possitive End Expiratory Pressure 

PEEPi- Possitive End Expiratory Pressure intrinsic 

RR- Respiratory Rate 

pCO2-Парцијален притисок на кислород 

pO2- Парцијален притисок на јаглероден диоксид 

SAPS II - Simplified Acute Physiology Score  

SaO2-Кислородна сатурација 

PAV- Proportial Assisted Ventilation 

PSV- Pressure Support Ventilation 

FiO2- Фракција на инспириран кислород 

ФЕВ1- Форсиран експираторен волумен во прва секунда 

ФВК- Форсиран вентилаторен капацитет 

CFTR- Cystic Fibrosis Transmembrane Regulator 

CAT- COPD Assesment Test 

CRP- C-Regulatory Protein 

CPAP- Continuous Possitive Airway Pressure 

CSV- Continuos Spontaneus Ventillation 

CMV- Continuos Mandatory Ventillation 

TNF alfa- Тумор некротичен фактор алфа 

Va/Q- сооднос вентилација/перфузија 
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11. АНЕКС 1 

 

 

Образец за информираност на пациент и за информирана 

согласност 

Назив на студијата: Ефект од неинвазивна позитивно притисочна вентилација  кај 

пациенти со респираторна инсуфициенсија како последица на акутна егзацербација на 

хронична опструктивна белодробна болест. 

Лекар истражувач: д-р Сава Пејковска 

Име на институцијата: ЈЗУ Клиника за Пулмологија и Алергологија, ул. Мајка 

Тереза, бр.17, Скопје 

Адреса на центарот: ул. Мајка Тереза, бр.17, Скопје 

Телефонски број: +389(0) 23147170 

Овој документ ја опишува целта, постапките, поволностите, ризиците, непријатностите 

и мерки за претпазливост на студијата. Учеството во студијата е доброволно, ќе бидат 

вклучени само оние кои ќе одберат да учествуваат. Ќе Ви бидат објаснети и 

алтернативните постапки што Ви се достапни и правото да се повлечете од студијата 

во секое време. 

Овој формулар беше разгледан и одобрен од Етичкиот комитет за Истражување на 

Луѓе. Овој Етички комитет за Истражување на Луѓе ги разгледува испитувачките 

студии за да ги заштити правата и добросостојбата на луѓето кои учествуваат. 

Студијата ќе Ви ја објасниме ние, персоналот на студијата. Подолу се дадени значајни 

информации за оваа испитувачка студија. Ве молиме внимателно да ги прочитате овие 

информации и поставете му колку сакате прашања на Вашиот лекар пред да одлучите 

да се вклучите во студијата.  

Што е согласност? 

До Вас е да одлучите дали сакате да бидете дел од студијата. Треба да одлучите за 

учество во студијата само ако : 

- Некој од персоналот на студијата Ви ја објаснил студијата 

- Ја знаете целта на студијата и ризиците, и 

- Имате волја да правите што се бара од вас во студијата.  

Ако се одлучите да се придружите ќе треба да го потпишете образецот за информирана 

согласност на крајот на овој формулар пред почетокот на постапката на испитување. 

Може да земете онолку време колку што ќе посакате. Можете да се откажете од 

учеството во студијата во било кое време. Не мора да наведете причина. Пред да се 
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одлучите можете да разговарате со Вашето семејство, пријателите и Вашиот лекар за 

да Ви помогнат во донесување на одлуката.  

Во текот на студијата мора да ги следите упатствата на испитувачот. 

Кому треба да се обратам ако имам некои прашања? 

Ако имате било какви проблеми или прашања за оваа студија, за Вашите права како 

учесник во истражувањето, или околу било која со истражувањето поврзана повреда, 

може да се обратите до главниот истражувач на студијата :      

     Повикајте го/ја на телефонскиот број:   

 .Друг истражувач кој може да го побарате е: ______________________ 

телефон:______________.   

Можете да го контактирате лицето од Етичкиот Комитет за Истражување на Луѓе ако 

имате било какви прашања за Вашите права додека сте учесник во студијата: 

Д-р/Г-н/Г-ѓа:__________________________________________________ 

На телефонскиот број:___________________. 

Зошто се изведува оваа студија?  

 Ве покануваме да ни се придружите во студијата бидејќи Вие страдате од хронична 

обструктивна белодробна болест или ХОББ, кој исто така може да се нарече и 

хроничен бронхитис или емфизем. Пациентите со оваа болест се склони кон епизоди 

на влошување кои резултираат со потешкотии со дишењето и прием во болница. 

Третманот со лекови има за цел да осигура потребна кислородна терапија и третман на 

причината за влошувањето. До пред неколку години кај пациентите кои не одговараа 

на ваквиот третман се спроведуваше третман со потпомогнато дишење  кој е инвазивен 

и поврзан со можност за голем број на компликации. Целта на оваа студија е да се 

тестира придобивката од апаратот за потпомогнато дишење кој е неинвазивен, 

таканаречен апарат за неинвазивна вентилација или НИВ, во лекувањето на епизодите 

на влошување на Вашата болест. Неинвазивна вентилација е начин на потпомогнато 

дишење кој се спроведува со помош на маска. Преку лицева или усно-носна маска ќе 

примите воздух под притисок со одредена концентрација на кислород. На тој начин ќе 

се постигне полесна размена на гасови во вашите бели дробови, одмор на дишната 

мускулатура, подобрување на нивото на кислород во крвта и подобрување на 

дишењето.  

Ќе бидат вклучени 80 пациенти со хроничен бронхитис кои ќе бидат болнички 

третирани поради влошување на основната болест. Од нив 40 пациенти ќе бидат 

третирани со НИВ и лекови. Останатите 40 пациенти кои ќе одбијат третман со НИВ ќе 

бидат третирани само со лекови и кислородна терапија.  

Информации за третманот со апаратот за НИВ и потенцијалните ризици 
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Методата на НИВ се повеќе се употребува како дополнителен третман во лекувањето 

на епизодите на влошување на ХОББ. Успешноста е потврдена во бројни студии. Но, 

НИВ не е успешна во сите случаи на белодробна слабост. Ратата на неуспех се движи 

меѓу 9% и 50%.  

До сега безбедносниот профил на апаратот за НИВ се покажа како задоволителен. 

Најчесто компликациите се јавуваат во вид црвенило на кожата предизвикано од 

маската за НИВ (10-20%), подување на желудникот поради голтање на воздух(30-40%), 

суви слузници (30-50%) и исклучително ретка појава на воздух во марамицата на 

белите дробови.. 

Доколку во текот на оваа студија се појават нови наоди или нови информации за 

методата што се испитува, а кои може да влијаат врз вашата подготвеност да 

продолжите со учеството во истата, ќе бидете известени во најкраток можен рок.  

Други ризици 

Крвните анализи се вообичаено толерантни. Земањето на крв од ушна ресичка може, 

иако многу ретко, да биде проследено со локална реакција. Може да дојде до локална 

реакција на самото место на земање на крв за лабараториска анализа, како на пример 

непријатност, болка и модринка. Количината на земената крв нема да има последици 

врз Вашата здравствена состојба. Не се земаат повеќе од 30 мл. крв вкупно првиот ден 

од студијата, а потоа по 3 и по 6 месеци. 

Тестовите на дишење се вообичаени рутински процедури кои се изведуваат во 

болниците. Овие процедури не се болни но можат да бидат доста заморни и 

повторувачки. За време на белодробните тестови може да почувствувате кашлица, 

вртоглавица, недостаток на здив, стегање во градите или онесвестување. Во секој 

случај ќе добиете медицински третман. Нема долгорочни нескани ефекти и сериозни 

ризици.  

Информации за жени со потенцијал за раѓање 

Ако сте бремени не треба да учествувате во студијата. Жените кои се во  период во кој 

може да забременат, треба да имаат негативен тест на бременост пред да влезат во 

студијата. Доколку сте жена која е способна да забремени, не смеете да учествувате во 

студијата доколку не употребувате метод за контрола на раѓање. Доколку останете 

бремена во текот на студијата мора да го известите Вашиот лекар. 

 

Алтернативни постапки 

Вашето учество во ова клиничко испитување е доброволно. Ќе бидете вклучени во 

испитувањето само доколку дадете писмена согласност. Доколку не сакате да 

учествувате во клиничкото испитување, или ако сакате да се повлечете подоцна, нема 

да трпите непријатности.  
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Доколку не сакате да учествувате во научното ислитување, Вашиот лекар ќе избере 

најдобар можен третман од расположливите терапии. Доколку одбиете да бидете 

третирани со апарат за НИВ а Вашата здравствена состојба не се подобрува со третман 

со лекови, ќе биде потребно да Ви се даде таканаречена инвазивна вентилација. 

Инвазивната вентилација е поврзана со поголем број на компликации и подолг престој 

во единицата за интензивна нега. 

Што се очекува од мене да правам во оваа студија? 

Оваа студија ќе трае околу 6 месеци. По исписот од болница во текот на ова време ќе 

треба да ја посетите клиниката по 3 и по 6 месеци по закажан распоред, да направите 

тестови и да ни кажете за било какви промени на Вашето здравје.    

Пред да започнете со студијата: Визита 1 

Ќе треба да ги направите следните испитувања, тестови или процедури за да се одреди 

дали можете да бидете дел од студијата. Овие тестови се дел од редовните испитувања 

и може да се направат и ако не сте се приклучиле во студијата. Исклучиво за потребите 

на студијата ќе се врши пополнување на прашалници наведени подолу. 

- Информирана согласност: Ќе бидете замолени да го прочитате овој формулар, 

да разговарате за студијата со Докторот или персоналот од студијата и да 

прашате било какви прашања кои може да ги имате за него или за студијата. 

Сите прашања треба да Ви бидат одговорени. 

- Медицинска историја: Ќе бидете прашани за Вашето здравје и за било кои 

болести и лекови кои што ги земате. 

- ХОББ и историја на влошувања на болеста, ќе Ве прашаме за вашата болест и за 

појава влошување на состојбата. 

- Кардиоваскуларна историја, ќе Ве прашаме за вашата болест. 

- Состојба на пушач: Ќе бидете прашани дали сега пушите и дали некогаш сте 

биле пушач. 

- Физикален преглед: Ќе Ви биде направен комплетен физикален преглед. 

- Ќе биде земена венска крв за лабараториска анализа. 

- Тест на урината: Ако сте жена и може да имате деца ќе биде направен тест на 

урината за да се види дале сте бремени. 

- Ќе бидете прашани за степенот на отежнато дишење и истото ќе биде 

обележано на скала од 0-10. 

- Ќе биде побарано од Вас да пополните прашалник за недостигот на здив.  

- Белодробна функција: Тестови за дишењето. Ќе ги тестираме Вашите бели 

дробови со спирометриско тестирање.                           

- Ќе биде земена крв од ушна ресичка со цел да извршат гасни анализи во крв.  

- Ќе биде земен искашлок за микробиолошка анализа. 

- Ќе бидат измерени витални знаци (висина, тежина, крвен притисок, пулс и број 

на дишни движења),ќе биде направено ЕКГ и РТГ на бели дробови.  
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Во текот на студијата: 

- Ќе ви биде дадена стандардна терапија со лекови и кислородна терапија. 

- Оние кои ќе прифатат да бидат лекувани со неинвазивна вентилација ќе бидат 

поставени на апарат за НИВ најмалку по 8 часа дневно со постепено скратување 

на времето на третман, во тек на 3- 5 дена за време на третманот во болница, 

односно до подобрување на состојбата.  

- Крв од ушна ресичка за гасни анализи ќе биде земена по 1 час, потоа по 4 часа 

од третманот и на испис. 

- Континуирано ќе се следат Вашите витални знаци: пулс, крвен притисок, 

температура. 

Визита 2 и Визита 3 

Секоја визита на клиниката ќе одземе приближно еден час. 

Од вас ќе се очекува да ги направите следните работи во текот на студијата: 

- Ќе треба да дојдете на клиниката на 2 закажани визити во текот на 6 месеци. 

Вашиот лекар ќе направи распоред на визитите. 

-Медицинска проценка: ќе ве прашаме за тоа кои лекови сте ги земале од 

вашата последна визита. 

- Историја на воспалувања: ќе ве прашаме за воспалувањата. 

- Состојба на пушач: ќе ве прашаме дали сега пушите или сте прекинале да 

пушите. 

- Крв од ушна ресичка за гасни анализи. 

- Витални знаци-тежина, крвен притисок, пулс. 

Колку ќе влијае на мојот животен стил да се биде дел од оваа студија? 

Пред да одлучите да бидете дел од оваа студија размислете како визитите и тестовите 

наведени погоре ќе влијаат на вашата работа и семејни активности. Прашајте не ако 

имате некои прашања за тестовите и процедурите во студијата.  

Доброволно учество и предвремено повлекување 

Учеството во оваа студија е целосно на доброволна основа. Не сте обврзани да 

учествувате. Одбивањето нема негативно да влијае врз поволностите кои секако ги 

имате. Доколку се согласите да учествувате ќе биде потребно да потпишете образец за 

информирана согласност за учество. Доколку се согласите да учествувате, во било кое 

време можете да се повлечете од студијата без негативни последици  врз поволностите 

на кои инаку имате право.  

Јавете се на докторот истражувач во случај да се премислите и решите дека повеќе не 

сакате да бидете дел од студијата. 

Испитувачот може да одлучи да не бидете дел од студијата во секое време,  доколку не 

ги следите упатствата што Ви ги даваат.  
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Постои период од 1 месец по завршување на испитувањето во текот на кој немате 

право да учествувате во друго испитување.  

Кои придобивки би можел да ги очекувам од студијата? 

Со Вашето учество во оваа студија ќе помогнете да се добијат повеќе информации за 

ХОББ и за НИВ во третманот на ХОББ. Оваа информација ќе им помогне на идните 

пациенти со ХОББ.  

Трошоци 

Вие не плаќате за учеството во студијата. За посетата на ординацијата, физичките 

испитувања, постапките, третманите кои не се дел од Вашата здравствена нега и се 

потребни само за студијата нема да ги плаќате вие. 

Вие ќе ги сносите трошоците за други лекови, постапки поврзани со рутинската 

здравствена нега.   

Дали ќе бидам платен за учество во студијата? 

Генерално, пациентите не се платени за учество во истражувачката студија.  

Што ќе се случи ако се повредам учествувајќи во студијата? 

Клиниката ќе ја пружи краткотрајната медицинска нега за секоја повреда која 

произлегува од учеството во истражувањето. Генерално, нема да биде дадена 

долготрајна медицинска нега или финансиска компензација за повреди поврзани со 

истражувањето. Но, Вие имате право да спроведете легална мерка ако верувате дека 

вашата повреда го оправдува тоа.  

Дали ќе се запази приватноста на мојата информација? 

Во текот на Вашето учество во оваа клиничка студија, Вашиот лекар ќе ги собере 

Вашите демографски и здравствени податоци.          

Информациите од оваа студија ќе ги обработува, собира и чува главниот истражувач. 

Во секој случај Вашиот личен идентитет ќе остане доверлив. Во базата на податоци на 

истражувачот ќе бидете назначени со шифра. Само Вашиот лекар ќе може да ја поврзе 

оваа шифра со Вашето име и презиме. Вашите податоци ќе бидат статистички 

анализирани. Доколку резултатите од оваа студија се објават во медицински и научни 

списанија, или се презентираат на научни семинари, нема да бидете идентификувани 

по име, туку по кодовен број. 

Крв или други примероци нема да бидат складирани и користени за истражување во 

иднина. 

Независен комитет за следење на податоци како и регулаторни органи можат да имаат 

директен пристап до Вашето медицинско досие во ординацијата на Вашиот лекар за да 
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ја утврдат веродостојноста на пријавените податоци. Овие претставници ќе ја 

почитуваат професионалната тајна и ќе го чуваат Вашиот идентитет во тајност. 

Доколку се повлечете од студијата, сите Ваши податоци собрани пред повлекувањето 

може да бидат обработени заедно со другите податоци. Штом оваа студија е завршена, 

можете да ја видите било која медицинска информација за Вас. Клиничките и другите 

резултати од тестовите како и резултатите од клиничката студија може да Ви бидат 

покажани.   

 

Ниту еден член од истражувачкиот тим нема финансиски интерес поврзан со 

истражувачката студија. 

 

 

Информирана согласност 

 1. Јас долупотпишаниот/та (име и презиме) ________________________ 

со живеалиште на ____________________________________________ 

доброволно прифаќам да учествувам во студијата : 

"Ефектот од неинвазивна позитивно притисочна вентилација (НИВ) кај пациенти со 

респираторна инсуфициенсија како последица на акутна егзацербација (АЕ) на 

хронична обструктивна белодробна болест (ХОББ)." 

2. Целосно сум информиран/а од страна на испитувачот за природата, намената, 

времетраењето на студијата и што се очекува од мене да направам. Предупреден/а сум 

за предвидените ефекти и потенцијалните ризици од испитувањето на кои ќе бидам 

изложен/а. Го прочитав информативниот документ за пациент и студијата ми беше 

објаснета.  

3. Имав можност да поставам прашања за сите аспекти на студијата и задоволен сум од 

одговорите. 

4. Јас имав време да донесам сопствена одлука. 

5. Мене ми беа дадени имиња од персоналот на испитувањето кои можам да ги 

повикам.  

6. Прифаќам да ги следам упатствата на испитувачот во текот на студијата. Согласен/а 

сум целосно да соработувам со испитувачот и веднаш ќе го контактирам доколку 

настане промена во мојата здравствена состојба.  

7.  Се согласувам да не го ограничувам користењето на резултатите од ова испитување. 

Прифаќам дека резултатите од ова испитување  во однос на моето учество во студијата 
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може да бидат откриени на регулаторните здравствени органи. Согласен сум дека 

мојот идентитет нема да биде откриен  во однос на зачувување на анонимноста 

8.  Увидов дека можам слободно да се повлечам од студијата без казни или загуба на 

поволностите.  

9.  Запознаен сум дека постои период од 1 месец по завршување на испитувањето во 

тек на кој немам право да учествувам во друго испитување.   

10.  Се согласувам докторот истражувач да може да му каже на мојот лекар дека сум 

учесник во оваа студија. 

11. Потврдувам дека добив еден примерок од формуларот за информирана согласност 

на пациентот. 

Пациент:      Истражувач:    

Име и презиме:     Име и презиме: 

_________________________                        _______________________ 

Датум и потпис:     Датум и потпис:    

_________________________                     _______________________ 

 

Име и презиме на правен застапник          Име и презиме на сведок 

(ако постои):     (ако постои):  

_____________________________  ______________________  

Датум и потпис:     Датум и потпис:    

_________________________                     _______________________ 
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