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MOTNJE DIHANJA IN KISLINSKO BAZNEGA RAVNOVESJA
Franc Sifrer

BolniSnica Golnik

Univerzitetna klinika za plju¢ne bolezni in alergije

Hipoksemija

Hipoksemija je znizan delni tlak kisika v arterijski krvi. Ugotovimo jo z analizo dihalnih plinov,
dokaj natan¢no jo zasledimo preko meritve zasiCenosti hemoglobina s kisikom s pulzno
oksimetrijo. Hipoksemija nastane zaradi razli¢nih mehanizmov: znizanja delnega tlaka kiska
Ze v plju€nih mesi¢kih (znizan zraéni tlak v viSinah, zniZzan delez kisika ob sicer normalnem
zracnem tlaku, povecan delni tlak ogljikovega dioksida zaradi hipoventilacije), neujemanja
ventilacije s perfuzijo in zaradi difuzijskih motenj. EtioloSko je smiselno predpisovati kisik le v
primerih, ko ga ni dovolj v plju¢nih mesickih. Pri drugih mehanizmih nastanka hipoksemije je
uspesSna uporaba asistiranega dihanja (v primeru hipoventilacije) in dihanje s stalnih
pozitivnim tlakom v dihalnih poteh (CPAP), ki omogoci vecjo povrsino za izmenjavo plinov v
pliu¢ih (koncept odprtih plju€). V kliniéni praksi ta nacela $e niso zaZivela, Ceprav so
fizioloSke osnove znane Ze veC desetletij. Na drugi strani je dodajanje kisika vdihanemu
zraku nedvomno potrebno takrat, ko sama stopnja hipoksemije ogroza Zivljenje — ko je delni
tlak kisika pod 5 kPa oziroma zasi¢enost hemoglobina s kisikom pod 75%. Seveda tudi man;
hude hipoksemije pomembno zmanjSujejo vsebnost kisika v arterijski krvi, zato je odloCitev o
dodajanju kisika v praksi manj zadrzana. Vedno moramo pomisliti tudi na dejstvo, da je za
zadostno ponudbo kisika tkivom potreben tudi ustrezen minutni volumen srca in koli¢ina
hemoglobina. Vprasljivo je dodajanje kisika v stanjih, ko tkivna hipoksija ni posledica
hipoksemije.

Predpisovanje kisika mora pretehtati koristi pred Skodljivimi ucinki. Visoki pretoki kisika
namre¢ poslabsajo ujemanje ventilacije s perfuzijo, povzro€ajo absorbcijske atelektaze,
povecujejo intrapulmonalni Sant in zavirajo refleksno plju¢no hipoksi¢no vazokonstrikcijo.
Visoki pretoki kisika povecujejo sistemski zilni upor in s tem krvni tlak, zniZzujejo koronarni
pretok, pretok krvi skozi mozgansko Zilje in ledvice .

Ce oksimetrija pokaze zasi¢enost hemoglobina s kisikom pod 92% je potrebno napraviti
plinsko analizo arterijske krvi. Z njo ugotovimo stopnjo hipoksemije, prisotnost hiperkapnije in
opredelimo acidobazno stanje. Z izraCunom alveolo - arterijskega gradienta za kisik
ugotovimo, €e je v prisotnosti hiperkapnije hipoksemija posledica izvenpljuénih razlogov
(normalen gradient) ali pljuéne bolezni (pove€an gradient). Dispnoic¢en bolnik ni nujno tudi
hipoksemicen. Pri bolnikih z boleznimi dihalnih poti ni hipoksemija razlog dispneje pa¢ pa
povecano dihalno delo zaradi ujetja zraka v plju¢ih. Tudi pri boleznih pljuénega parenhima
(pljuénica) in levostranskem srénem popusCanje je etioloSko pravilneje popravljati
hipoksemijo in dispnejo z dihanjem s stalnim pozitivnim tlakom v dihalnih poteh (CPAP). Ce
je vzrok hipoksemije hiperkapnija, je hipoksemijo potrebno odpravljati z izbolj§anjem
ventilacije z zdravili (npr. z bronhodilatatorji pri obstruktivnih boleznih plju¢) ali z mehani¢no
ventilacijo .

Dodajanje kisika je smiselno, varno, potrebno in uspesno le ob znizanem delnem tlaku kisika
pod 8 kPa oziroma kadar je zasi¢enost hemoglobina s kisikom pod 90%. Ce kisik dodajamo
nenadzorovano —visoki pretoki ali velike inspiratorne koncentracije — povzroéamo hiperoksijo
(izmerimo 100 % zasi¢enost hemoglobina s kisikom), ki pomeni Stevilne neZelene fizioloSke
uCinke. Paradoksno, dodajanje kisika, ki presega koli¢ino, ki je potrebna za odpravo
hipoksemije, zmanjSa porabo kisika v tkivih. Zaradi vseh teh nezelenih ucinkov ni varno
predpisovati dodajanja kisika dispnoi¢nim bolnikom brez hipoksemije. Kisik dodajamo, kadar
je zasigenost hemoglobina s kisikom pod 92%. Ce je zasi¢enost hemoglobina s kisikom med
85 in 92% pri€nemo z dodajanjem kisika po katetru 2 — 3 litre na minuto, kar bo verjetno



dvignilo zasi¢enost hemoglobina s kisikom nad 92%. Izhodi§€na zasi¢enost hemoglobina s
kisikom pod 85% bo verjetno zahtevala vecje pretoke kisika. Najvarneje je uporabiti maske z
znano inspiratorno koncentracijo.

Bolniki z napredovalo kroni¢no obstruktivho boleznijo plju¢ (KOPB) imajo pogosto znizano
vsebnost kisika v krvi. Sprva se hipoksemija pojavlja le v obdobjih akutnih poslabsan;,
sCasoma pa je prisotna stalno Ze v mirovanju ali pa le ponodi in ob telesni aktivnosti.

Dolgotrajno zdravljenje s kisikom je opredeljeno kot dodajanje kisika vdihanemu zraku ve¢
kot mesec dni. Ce to zdravljenje poteka izven bolnignice, ga imenujemo trajno zdravljenje s
kisikom na domu (TZKD). Sicer je znacilnost KOPB, da postajajo poslabSanja bolezni s
¢asom vse tezja, dolgotrajnejSa in s slabsSim funkcionalnim stanjem po stabilizaciji bolezni,
tako da je veckrat potrebno celo vec tednov, da hipoksemija, ki je nastala zaradi poslab$anja
in §e ni odraz napredovalosti bolezni, izzveni.

TZKD je edini terapevtski ukrep, ki podaljSa prezivetje in izboljSa kakovost Zivljenja bolnikom
s KOPB. To velja le za tiste bolnike, ki imajo ze v mirovanju in budnem stanju stalno delni
tlak kisika v arterijski krvi pod 7,3 kPa. Studija NOTT iz leta 1981 je dokazala, da
kontinuirano vdihavanje dodatnega kisika v primerjavi z nocnim dodajanjem znacilno izbolj$a
24 mesecno prezivetje. Studija MRC (1981) je dokazala, da TZKD pomembno izboljSa 5
letno prezivetje v primerjavi s skupino bolnikov z napredovalo KOPB, ki kisika ni prejemala.

Druge Studije so dokazale, da no¢no dodajanje kisika bolnikom, ki so hipoksemi¢ni samo
ponodi, ne vpliva na njihovo prezivetje. Prav tako ni zaznati izboljSanja triletnega prezivetja
pri bolnikih z zmerno KOPB, ko delni tlak kisika ni pod 7,8 kPa in ni znakov kroni¢ne
hipoksemije (policitemije, plju€ne hipertenzije). Nekatere sicer kratko potekajoCe Studije
dokazujejo, da prenosni viri kisika z izboljSanjem oksigenacije med aktivnostjo zmanj$ajo
dispnejo med naporom in izboljSajo telesno zmogljivost. Bolniki porocajo o izboljSanju
pocutja, razpoloZenja in olajSanju dihanja. Mnoge moti navezanost na vir kisika, s tem
dodatno zmanjSana mobilnost in socialna izolacija .

Bolniki s KOPB naj prejemajo toliko kisika, da bo njihov delni tlak med 8 in 8,5 kPa oziroma,
da bo zasic¢enost hemoglobina s kisikom okrog 90%. Odziv na Kisik je potrebno preveriti z
analizo dihalnih plinov v arterijski krvi, saj nas poleg tlaka kisika zanima tudi sprememba
tlaka ogljikovega dioksida po dodatku kisika in acidobazno ravnovesje. Za zadostno
oksigenacijo obi¢ajno zadoscajo nizki pretoki dodanega kisika po nosnih katetrih (1 do 3 litre
na minuto). Za uspe$nost TZKD je pomembno, da bolniki vdihujejo dodatni kisik vecino ur
dneva. Potrebno je preveriti, ali ponoci in ob aktivnostih potrebujejo povecanje pretoka kisika.
Bolnikom in svojcem moramo dopovedati, da v poslabSanju bolezni ne smejo
nenadzorovano spreminjati pretoka kisika. Tudi zdravstveno osebje naj razume, da v
poslabsanju KOPB bolnika ogroza hiperkapnija s posledi¢no respiracijsko acidozo, ki sta
nastala zaradi odpovedovanja ventilacije zaradi pove€anega dihalnega dela ob hiperinflaciji
plju¢. Seveda vsaka hiperkapnija povzroci tudi poslabSanje hipoksemije. V taki situaciji se
izognemo nenadzorovanosti oksigenoterapije z uporabo mask, ki omogoc€ajo dodajanje
kisika v vnaprej dolo€eni stalni inspiratorni koncentraciji. Zacnemo z masko, ki daje 28% kisik
in nato na nekaj minut menjavamo nastavke, ki ve€ajo inspiratorno koncentracijo kisika,
dokler ne dosezemo zasi¢enosti hemoglobina s kisikom med 85 in 90% .

Kisik je zdravilo za hipoksemijo, ne za dispnejo. Pri vseh bolnikih z dispnejo je potrebno
izmeriti zasi¢enost hemoglobina s kisikom (»peti vitalni znak« - ob izmeri pulza, krvnega
tlaka, telesne temperature, dihalne frekvence). Kisik dodamo pri oZivljanju, bolnikom v Soku
in hipoksemi¢nim bolnikom (7). Visoke inspiratorne koncentracije kisika potrebujejo akutno
zboleli, pri katerih je mehanizem nastanka hipoksemije Sant — bolniki s pljucnico,
levostranskim srénim popus$€anjem. Kroni€ni pljuéni bolniki potrebujejo nizke inspiratorne
koncentracije kisika in nadzorovanje s preverjanjem plinske analize arterijske krvi (nevarnost
hiperkapnije). V prihodnje je potreben miselni in tehnoloSki preskok k vedji uporabi dihanja s



stalnim pozitvnim tlakom v dihalnih poteh, ki lahko pri mnogih bolnikih uspesno popravi
hipoksemijo z manjSim dodajanjem kisika.

Hiperkapni¢na respiracijska insuficienca

Hiperkapni€na respiracijska insuficienca je opredeljena z delnim tlakom ogljikovega dioksida
v arterijski krvi nad 50 mmHg (6, 5 kPa). Hiperkapnija je posledica zmanjSanja ucinkovite
alveolne ventilacije. Vsaka hiperkapnija povzro€i tudi hipoksemijo. Z izraCunom alveolo —
arterijskega gradienta za kisik lo€imo hipoksemijo, ki je nastala zaradi hiperkapnije
(hipoventilacije) od tiste, ki je posledica bolnih plju€. Zdravljenje naj bo vzro¢no.

Pri stalno enakem nastajanju ogljikovega dioksida je njegov delni tlak v arterijski krvi obratno
sorazmeren z alveolno ventilacijo. Povecanje delnega tlaka ogljikovega dioksida je posledica
zmanj$anja celokupne minutne alveolne ventilacije ali povecanja ventilaciie mrtvega
boleznih in depresiji dihalnega centra. Povecanje ventilacije mrtvega prostora oziroma hujse
neujemanje ventilacije s perfuzijo je mehanizem hiperkapnije pri boleznih dihalnih poti in
plju€nega parenhima.

Hiperkapnija je lahko akutna — nastala v minutah ali kroni€na — nastala v dnevih. Akutna
povzro€i respiracijsko acidozo s kislim pH in le nekoliko zviSanim bikarbonatom, kroni¢na pa
ima skoraj normalen pH in bikarbonat praviloma preko 30 mmol/ll. Casovni zamik za
kompenzacijo je zaradi vklju€itve ledvic v puferiranje.

Povecan delni tlak ogljikovega dioksida v arterijski krvi zaradi dobrega prehajanja pomeni
tudi povecan delni tlak ogljikovega dioksida v alveolih. Posledica je zniZzanje delnega tlaka
kisika v alveolih in nato Se v arterijski krvi.

pAO, = (p bar - pH,O) x 0,21 - paCO./R

kier je pAO, alveolarni tlak kisika, p bar barometrski, zra¢ni tlak, pH.O tlak nasic¢ene zracne
vode (47 mmHg), paCO, arterijski delni tlak ogljikovega dioksida in R respiracijski kvocient
(0,8). Ce so pljuga zdrava, ni ovire za prehajanje kisika iz alveolov v kri in je zato delni tlak
kisika v arterijski krvi skoraj enak delnemu tlaku kisika v alveolih — alveoloarterijski gradient
za kisik je manjsi od 20 mm Hg (1,3 kPa). Iz alveolarne enacbe je razvidno, da hiperkapnija
povzrodi padec alveolarnega in posledi¢no tudi arterijskega tlaka kisika. Ce pri izmeri
arterijske hipoksemije ob hiperkapniji ostane alveoloarterijski gradient za kisik normalen,
pomeni, da je hipoksemija izkljuéno posledica hiperkapnije in da ima bolnik zdrava plju¢a. Ce
je ob hiperkapniji in hipoksemiji alveoloarterijski gradient za kisik zviSan, pomeni, da gre za
motnjo v izmenjavi dihalnih plinov v pljucih.

Diagnoze hiperkapni¢ne respiracijske insuficience po definiciji ni mogoce postaviti brez
analize dihalnih plinov v arterijski krvi. Sama kliniéna slika hiperkapnije je neznacilna:
utrujenost, motnje spanja, glavobol, zmedenost, tresavica. Ker vsaka hiperkapnija povzroci
hipoksemijo, se pridruzujejo Se simptomi hipoksemije: cianoza, tahikardija. 1z kliniénih
simptomov in znakov ni mogoce sklepati na stopnjo hiperkapnije — bolj kot nivo delnega tlaka
ogljiikovega dioksida o klini€nih spremembah odlo¢a hitrost nastanka hiperkapnije oziroma
stopnja kompenzacije.

Iskanje vzroka hiperkapnije dolo¢a alveolarna enacba — normalen alveoloarterijski gradient
za kisik nas usmeri v opredeljevanje izvenpljucnih vzrokov hipoventilacije, pove€an gradient
pomeni, da iS¢emo pljuéni problem, ki zmanjSuje ucinkovitost alveolne ventilacije.
Najpogostejsi razlog hiperkapnije je kroni€na obstruktivna plju¢na bolezen (KOPB), zlasti ¢e
prevladuje bronhiticna komponenta. Ti bolniki so praviloma debelu$ni, modrikasti, ne



pritoZzujejo se ez tezko sapo. Bolniki s previadujo¢im emfizemom so shujSani, dispnoi¢ni in
le v konCni fazi svoje bolezni hiperkapnicni. Verjetno gre za razlicno obdcutljivost dihalnega
centra za hiperkapnijo in acidozo in za razlicno zaznavanje dispneje. Bolniki z astmo so
hiperkapni¢ni le v tezkem poslabSanju, prav tako so hiperkapni¢ni bolniki z boleznimi
plijuénega parenhima ali zaradi levostranskega srénega popuscanja le v tezkem poteku
bolezni — hiperkapnija pri teh bolnikih pomeni hudo neujemanje ventilacije s perfuzijo,
odpovedovanje ventilacije in groze¢ zastoj dihanja zaradi utrujenosti — odpovedovanja
dihalnih miSic. Vodilni znak, ki nas opozarja na to nevarnost je paradoksno dihanje.

Zdravljenje hiperkapnije naj bo vzro€no — zdravljenje neujemanja ventilacije s perfuzijo z
zdravili. Vsak hiperkapnic¢en bolnik potrebuje tudi tolikSno dodajanje kisika vdihanemu zraku,
da bo zasi¢enost hemoglobina s kisikom 88 do 92%. Ker je najpogostejSi mehanizem
neujemanje ventilacije s perfuzijo, bo za ta cilj zado$¢€ala Ze nizka inspiratorna koncentracija
kisika (24 — 40% kisik). To doseZzemo z uporabo kisikovih mask z znanimi pretoki in
koncentracijami kisika, kar omogoéi nadzorovano in s tem varno zdravljenje s kisikom. Ce
uporabimo nosni kateter kot nacin dovajanja kisika, se moramo zavedati, da gre za sistem z
majhnim pretokom in da bo Ze dovajanje npr. 2 litrov kisika na minuto pri ucinkoviti alveolni
ventilaciji 4 litrov na minuto pomenilo vdihavanje okrog 50% kisika in s tem nevarnost
povecevanja hiperkapnije ob odvzemanju hipoksi¢nega stimulusa na dihalni center. Drug
mehanizem, ki poveCuje hiperkapnijo ob prevelikem dodajanju kisika je povecevanje
neujemanja ventilacije s perfuzijo zaradi zmanjSevanja kompenzatorne hipoksic¢ne
vazokonstrikcije. Zaradi navedenega je vsekakor potrebno zdravljenje s kisikom pri
hiperkapni¢nem bolniku nadzorovati z analizami dihalnih plinov ali vsaj s pulzno oksimetrijo.

V primeru hipoventilacije in v tezkih neujemanjih ventilacije s perfuzijo je potrebno
uginkovitost alveolne ventilacije zagotoviti z mehani¢no ventilacijo. Ce je bolnik priseben in
kooperativen in ni tezav z zagotovitvijo prehodne dihalne poti, je ustrezno poskusiti z
neinvazivno mehani¢no ventilacijo (brez vstavitve endotrahealnega tubusa). V nasprotnem
primeru odlasSanje z invazivno mehanicno ventilacijo poslab$a prognozo bolnika. Nastavitve
ventilacije naj bodo tak$ne, da bo delni tlak ogljikovega dioksida tak$en kot pred
poslabSanjem bolezni, €e pa ta ni znan, bolnika predihavamo na skoraj normalen pH.

AEKOPB na intenzivhem oddelku

Indikacija za obravnavo bolnika z AEKOPB na intenzivnem oddelku je Zivljenje ogrozujoce
reverzibilno poslabsanje. PaO2 pod 6,7 kPa, PaCO2 nad 9,3 kPa in pH pod 7,30 so
orientacija za natan¢nejSi nadzor bolnika. Zivljenje ogrozajo hipoksemija, respiracijska
acidoza in pridruzene bolezni. Intenzivno obravnavo potrebujejo bolniki, ki se ne izbolj$ajo po
zacCetnem zdravljenju, pri katerih se oksigenacija slab$a kljub dodajanju kisika vdihanemu
zraku, se poglabljata hiperkapnija in acidoza in/ali motena zavest omejuje terapeviske
ukrepe. Razen nezavesti, povzro¢ene s hiperkapnijo, ni absolutnega kriterija za obravnavo
na intenzivnem oddelku . Ne obstajajo nedvoumni napovedni dejavniki izhoda poslabsanja,
zato je pri obravnavi takega bolnika potrebno posamicno klinicno odlocanje izkuSenega
zdravnika s poznavanjem patofiziologije ne le AEKOPB in respiracijske insuficience pac¢ pa
tudi drugih pridruzenih internistinih stanj, ki pomembno vplivajo na izhod zdravljenja. Enako
velja glede odloCitve za pri€etek mehani€ne ventilacije. Ne obstaja klini€ni kriterij ali
preiskava razen izgube zavesti in zastoja dihanja, ki bi nedvoumno povedala, da bo pricetek
mehani¢ne ventilacije izboljSal kratkoro€no in dolgoro€no prognozo AEKOPB.

Obic¢ajno je bolnik sprejet v intenzivno enoto po nezadostnem odgovoru na terapijo v prvih
urah po sprejemu v bolniSnico. PoslabSevanje stanja po ve¢ dneh bolniSni¢ne obravnave
pomeni slabSo prognozo, napredovalo bolezen ali napacno obravnavo. Zacarani krog
napredujoCe hiperkapnije, motenega spanja, utrujenosti dihalnih misic povzro¢i moteno
zavest in odpovedovanje dihanja. Povecan upor v dihalnih poteh, zmanjSan komplajens
dihalnega sistema in dihanje na vrhu krivulje tlak — volumen so soo&eni z zmanjSano
mehansko ucinkovitostjo trebusne prepone ob povecanih pljuénih volumnih ob koncu izdiha.



Prezgodnje zapiranje malih dihalnih poti v izdihu dodatno bremeni dihalne miSice. Za izdih se
uporabijo trebusne miSice. Zaradi povecane frekvence dihanja in zveCanega mrtvega
prostora se pojavi dinami¢ni upor v izdihu, ki dadatno povec€a ujetje zraka v pljucih in
poslabSa izmenjavo dihalnih plinov. Pove€an pljuéni Zilni upor zaradi hipoksemije in
zmanj$an venski dotok v srce zaradi hiperinflacije plju¢ obremenita desno srce in zmanjSata
minutni volumen. Nezadostna sistemska ponudba kisika doda metabolno komponento
respiracijski acidozi. Hipoksemija in acidoza $e poslab3ata funkcijo dihalnih migic. Ce
kontrolirana oksigenoterapija, uporaba bronhodilatatorjev in nadomescanje tekocin ne
izboljSajo respiracije, je potrebna dihalna podpora. Potrebo po slednji bolje kot hipoksemija
napovedujeta hiperkapnija in acidoza, bolje trend kot absolutne vrednosti .

Namen mehani¢ne ventilacije je odpraviti acidozo brez dodatne hiperinflacije. To doseZzemo
z majhnimi dihalnimi volumni in dalj§im ¢asom izdiha. Ker sedacija podaljSuje odstavljanje od
ventilatorja, je potrebno parametre mehanicne ventilacije prilagajati bolnikovemu dihanju.
Odstavljanje od ventilatorja se mora priCeti ¢imprej po obvladanju razloga poslab$anja.
Upostevamo klinino stanje in meritve dihalnih parametrov: inspiracijske sile, dihalnega
volumna, frekvence dihanja, analizo dihalnih plinov v arterijski krvi. Zaradi narave bolezni
(kroni¢na ireverzibilna obstrukcija, progresivnost bolezni, pridruzene bolezni, sploSno telesno
propadanje) je odstavljanje od ventilatorja obi¢ajno dolgotrajno in ne vedno uspesno. Zato je
odloCitev o priCetku mehani¢ne ventilacije kompleksna in zahteva poleg znanja tudi veliko
izkusenj . V naSem kulturnem okolju $e ni v navadi, da bi bolnik skupaj s svojim zdravnikom
vnaprej odloCil o uvedbi ali opustitvi diferentnih medicinskih ukrepov.

Zdravljenje dihalne stiske pri pljuénem edemu in astmi

Zmoznost levega prekata, da zagotavlja minutni volumen srca, je odvisna od usklajene
povezanosti Stirih dolociteljev:

predobremenitve (»preload«) — polnitve prekata
poobremenitve (»afterload«) — upora proti iztisu
inotropnega stanja — kréljivosti

frekvence

Povezanost med polnitvijo prekata in delovanjem prekata med utripom prikazuje Frank
Starlingova krivulja (graf 1). Krivulje kazejo, kako se srce odzove na akutno ali kroni¢no
popusc€anje in kako razli¢ne bolezni povzroCe popus€anje. Pri sistolicni disfunkciji ali ob
povecan perifernem uporu levi prekat deluje na spodnji krivulji. Kardiogeni Sok se pri¢enja pri
padcu srénega indeksa pod 2,2 I/min/m2. Pljuéni edem nastane, ko tlak na koncu diastole
preseze 25 mmHg. Zmoznost levega prekata zagotoviti ustrezen utripni volumen
(»performance«) se premakne na vi§jo krivuljo z izboljSanjem kontraktilnosti ali znizanjem
perifernega upora. Diuretiki zmanjSajo polnitev prekata brez premika krivulj (graf 1 A).
Vazodilatatorji ali inotropi povec€ajo utripni volumen pri kateremkoli preloadu zato, ker
povzro€e premik na vigjo krivuljo (graf 1 B). Inotropi ob povecanju znotrajZilne prostornine
povecajo preload in utripni volumen (graf 1 C). Pri tezki sistolni disfunkciji infuzija sicer
izboljSa utripni volumen a s tveganjem pljuénega edema (graf 1 D).
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Pliu¢ni edem lahko nastane pri razlicnih nivojih komplianse levega prekata (graf 2). Pri
zmanj$ani kompliansi levega prekata lahko celo normalen volumen na koncu polnitve toliko
poveca tlak na koncu polnitve, da nastane plju¢ni edem (graf 2 A). ZmanjSan volumen
poveca tlak v manjs8i meri (graf 2 B). Hiperbvolemija lahko povzro€i pljuéni edem tudi ob
normalni kompliansi levega prekata (graf 2 C). Kroni¢na regurgitacija (graf 2 D) in razSiritev
prekata (graf 2 E) pove€ata komplianso — velik volumen povzro€i majhno spremembo tlaka v
prekatu. Z ve€anjem volumna na koncu diastole pa tudi ob zviSani kompliansi s€asoma
nastane plju¢ni edem (graf 2 F).
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Za uspeSno farmakoloSko zdravljenje pljuénega edema je potrebna opredelitev osnovne
sréne bolezni in sproZilca poslabSanja. Razumevanje etiopatogeneze in patofiziologije
omogodi pravilno izbiro zdravil. Za znizanje predobremenitve uporabimo diuretike in morfin.
Poobremenitev zmanjSamo z antihipertenzivi, krljivost izboljSamo z inotropnimi sredstvi .

Pri pljuénem edemu polnitev pljuénih mesickov s tekoc€ino povzroc¢i neujemanje ventilacije s
perfuzijo in nastanek $anta. Nastalo hipoksemijo zdravimo z dodajanjem kisika in odpiranjem
sicer v ventilaciji neudelezenih pljuénih mesi¢kov (»recruitment«). To dosezemo s
povecanjem transpulmonalnega pritiska - sicer negativni tlak v dihalnih poteh v spontanem
vdihu postane pri uporabi CPAP (stalni pozitivni tlak v dihalnih poteh) pri bolniku, ki diha
sam, pozitiven. Enak uc€inek ima mehanicna ventilacija (invazivna ali neinvazivna). Kadar



ventilator aktivno pomaga pri vdihu (asistirana ventilacija), se tlak ob vdihu $e dodatno zvisa.
Pozitivni tlak v prsni votlini zmanj8a venski priliv v srce. Pozitivni tlak v prsni votlini poveca
tlacno razliko med levim prekatom in arterijami zunaj prsnega koSa — zniza se torej tudi
poobremenitev. Slednje poveca utripni volumen. Pomembni so tudi ucinki v dihalih: pozitivni
tlak prepre€uje kolabiranje dihalnih poti in plju¢nih mesic¢kov, kar podaljSa ¢as izmenjave
plinov in pove€a ucinkovito povrSino za izmenjavo. Ugodneje se prerazporedi pljuéni krvni
obtok. Zmanj$a se dihalno delo .

Pri pljuénem edemu pride v postev neinvazivna ventilacija vedno, ko bi bila sicer potrebna
intubacija, seveda ob upoS$tevanju omejitev in kontraindikacij (zastoj srca/dihanja,
hemodinami¢na nestabilnost, neobvladljive aritmije, motnja zavesti, ovirana dihalna pot,
obilica izloCkov dihal, nesodelovanje bolnika, neizurjenost osebja). Ni znano, kateri so
napovedni dejavniki uspeha neinvazivne ventilacije preden je bila zaCeta. Uspeh metode s
precejSnjo verjetnostjo napovemo na podlagi ocene bolnika po 30 — 60 minutah ventilacije
(grafa 3 in 4). Za uporabo CPAP se odlo¢imo pri hipoksemiénem bolniku s Se dobro
spontano ventilacijo (normokapnijo), za neinvazivno mehani¢no ventilacijo pa pri bolniku v
pljuénem edemu in hiperkapniji. Uporabimo tlaéno ali volumsko podporo dihanju . Pri CPAP
podpori pricnemo s 5cm H,O in ve€amo pritisk glede na ucinek in bolnikovo sodelovanje.
BiPAP nastavimo inspiratorni tlak na 15 cm H,O in ekspiratornega na 5 cm H,O. Volumske
nacine dihalne podpore bolniki slab$e prenasajo, vecja je moznost napihovanja zelodca.
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Astmo oznacuje vnetje dihalnih poti. Nasledki tega vnetja se kazejo kot simptomi astme,
reverzibilna zapora bronhijev, bronhialna preodzivnost in zve€ana dnevna variabilnost
zapore dihal. PoslabSanje astme pomeni intenziviranje simptomov, poslabSanje plju¢ne



funkcije in povecanje njene variabilnosti. Ponavadi se bolezen slabSa v dnevih. Priblizno
10% poslabsanj je nenadnih. PoslabSanje astme lahko ogrozi zivljenje. Astma se poslabsa,
¢e bolnik preneha prejemati preprecevalna zdravila ali jih prejema v premajhnem odmerku.
Astma se poslabSa ob vecji izpostavljenosti alergenom, onesnazenju zraka, virusnih
okuzbah, prejemanju zaviralcev beta adrenergic¢nih receptorjev. Simptome sprozi tudi telesni
napor ali hladen zrak. Nekaterim bolnikom astmo poslabSa zauZitje aspirina, nesteroidnih
protivnetnih zdravil ali pirazolonskih analgetikov. Poglavitni kriterij za oceno teze poslabsanja
je pljuéna funkcija.

Stopnjo poslabSanja podcenjujejo bolniki, svojci, a tudi zdravniki, predvsem kadar stanja
bolezni ne ocenijo z meritvijo pljuéne funkcije. Objektivne meritve so veliko bolj zanesljivi
kazalci obstrukcije dihalnih poti kot ocena po simptomih .

Hudo poslab$anje astme prepoznamo pri bolniku, ki ne more dokon¢ati stavka v eni sapi, ko
je pulz ve¢ kot 110 na minuto, frekvenca dihanja ve¢ kot 25 na minuto in je najvedji pretok
zraka v izdihu (PEF) manj kot 50% najboljSe vrednosti (0ziroma manj kot 200 I/min). Prisoten
je paradoksni pulz .

Za Zivljenje ogrozujoCe stanje so znacilni apatija in iz€rpanost bolnika, tih prsni koS ob
avskultaciji, cianoza, frekvenca dihanja ve¢ kot 40 na minuto, bradikardija, PEF manj kot
33% najboljSe vrednosti ali bolnik celo ne zmore izvesti testa. Prisotnost enega izmed
nastetih znakov je resno svarilo ogrozenosti . SlabSanje hipoksemije ali nastanek
hiperkapnije pomeni iz&rpanost bolnika in nevarnost zastoja dihanja. Pojavita se zaradi
povecanja dihalnega dela zaradi prenapihnjenosti plju¢ zaradi velikega upora v dihalnih
poteh in ventilacije mrtvega prostora (graf 5, slika 1 in 2).
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Graf 5. Nastanek dinamiéne prenapihnjenosti plju¢ zaradi obstrukcije v
dihalnih poteh. FRC-funkcionalna rezidualna kapaciteta,VT-dihalni volumen,
VEI- volumen nad FRC na koncu vdiha, VDHI-volumen nad FRC zaradi
dinamiéne prenapihnjenosti.

Moznost nastanka barotravme in hipotenzije zmanjSamo z elektivno hipoventilacijo in s tem
permisivno hiperkapnijo (graf 6 ). Namen ventilacije je dose&i normalno oksigenacijo in ¢im
nizji maksimalni inspiratorni pritisk . To doseZzemo z uporabo majhnih dihalnih volumnov,
nizko frekvenco dihanja in srednje velikimi pretoki - ugodnejSi so sicer nizki pretoki
(omogocijo nizji tlak), a s tem hkrati zmanjSamo ¢€as izdiha (graf 7). PriporoCene zacetne
nastavitve ventilatorja so: FiO, 1,0, razmerje vdih : izdih ve¢€ kot 1 : 2, dihalni volumen 5 — 7
ml na kg idealne telesne teze, frekvenca 10 — 14 na minuto, dovoljeni maksimalni inspiratorni
tlak manj kot 40 cm H,O, pretok 80 litrov na minuto, PEEP 0 cm H,O. Za tak nacin ventilacije



je potrebno bolnika sedirati, Cesto relaksirati. Ob ventilaciji nadaljujemo farmakolosko
zdravljenje — aplikacijo bronhodilatatorjev in kortikosteroidov. Nepotrebna je uporaba
antibiotikov ob odsotnosti klini¢ne slike infekta, aplikacija mukolitikov, antihistaminikov in
respiratorna fizioterapija. Prvi znak izboljSanja je zmanjSevanje maksimalnega inspiratornega
pritiska . Ko je hiperkapnija odpravljena, je potrebno ukiniti relaksanse in sedative in ob
nadaljevanju bronhodilatatorne terapije bolniku dovoliti spontano dihanje (slika 3) .
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Slika 1. Dinami€éna prenapihnjenost plju¢ -merjenje. Prikazano je merjenje prostornine
plju¢ na koncu vdiha (Ve ). Ve je vsota dihalne prostornine, ki jo vpihuje ventilator (V1) in
prostornine plju¢ nad funkcionalno rezidualno kapaciteto (FRC) na koncu izdiha (Veg). Pri
paraliziranem bolniku ventilator vpihne VT, dovolimo 40 sekundno apneo. Bolnik izdihne
VT in VEE do FRC.
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Slika 2. Dodajanje kisika dovoljuje zmanjSanje minutne ventilacije. Prikazani so
alveolarni PO, (PAO2, modre €rte) in arterijski PCO, (PaCOy, rde€a prekinjena crta) kot
funkcija alveolarne ventilacije pri bolnikih na mehani¢ni ventilaciji. lzracunani PAO; je
prikazan za dve inspiratorni koncentraciji kisika (FiO2). Za FiO. 0,21 in alveolarno
ventilacijo 3,6 I/min je PAO, 100 mmHg (to¢ka A) in PaCOz 40 mmHg (to¢ka A'). Ce
dvignemo FiO2 na 0,30 je ob zmanjSanju alveolarne ventilacije na 1,6 I/min PAO: Se vedno
100 mmHg (to¢ka B), PaCO; pa je ob tej alveolarni ventilaciji 92 mmHg (to¢ka B'). Za
izracun je uporabljeno stalno izlo€anje CO> 200 ml/min. Navpi¢na ¢rta skozi A in A" kaze
normalne vrednosti.
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Slika 3. Ucinek auto-PEEP-a na prag prozenja vdiha pri mehani¢éno ventiliranem
bolniku z obstrukcijo v dihalnih poteh. Graf kaze tlake v dihalnih poteh v ¢asu: modra
(oz.neprekinjena) ¢rta je tlak v sistemu ventilator-bolnik (izmerjen z ventilatorjevim
manometrom), rde€a (oz.prekinjena ) €rta je alveolarni tlak. V odsotnosti auto PEEP-a bolnik
ob nastavljeni obcutljivosti -1 cm H2O lahko sprozi vdih na koncu izdiha, ko je alveolarni tlak
na svoji najnizji vrednosti (0 cm H20O). Ob prisotnosti auto PEEP-a ostane alveolarni tlak
pozitiven tudi ob koncu izdiha in mora bolnik za sprozitev vdiha premagati ne le nastavljeno
obcutljivost za sprozitev vdiha (»trigger threshold«) pa¢ pa tudi pozitivni tlak na koncu izdiha
(auto-PEEP). V tem grafu je bolnikov napor, da bi sprozil vdih, nezadosten (»inspiratory
efforts«)zaradi auto-PEEP-a.
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Metabolna acidoza

Metabolna acidoza je najpogostejSa motnja acidobaznega ravnotezja. Nastane zaradi
pove€anja nastajanja kislin, zmanjSanega izlo€anja kislin in porabljanja ali izgube baz. V
analizi plinov arterijske krvi je pH manj$i kot 7, 35 in serumski bikarbonat manjsi kot 18
mmol/l. Znaki in simptomi metabolne acidoze so neznacilni, tako da je diagnoza
laboratorijska. Pozno prepoznavanje te motnje pove€a smrtnost, zato je potrebna zgodnja
prepoznava in ukrepanje.

Celicna presnova proizvaja ogljikov dioksid. Z reverzibilnim znotrajcelicnim procesom se
ogljikov dioksid veze z vodo v ogljikovo kislino, ki disociira v vodikov ion in bikarbonat. Celice
vzdrzujejo stalno koncentracijo vodikovega iona z dvema glavnima mehanizmoma.
Najpomembnejsi je puferski sistem ogljikov dioksid — bikarbonatni ion. Primarni odgovor na
metabolno acidozo je povec€anje ventilacije — posledica je povecano izlo€anje ogljikovega
dioksida. Drugi mehanizem za vzdrZevanje pH je izlo€anje vodikovega iona v proksimalnih
tubulih ledvic. Metabolna acidoza nastane, kadar zatajijo kompenzatorni mehanizmi ali pa je
njihova zmogljivost premagana.

Metabolna acidoza je lahko asimptomatska. Sicer so znaki in simptomi neznagilni: utrujenost,
anoreksija, zmedenost, tahikardija, tahipneja, izsuSenost. Drugi znaki so odvisni od
osnovnega razloga za nastanek motnje. Acidoza povzroCi pljuéno vazokonstrikcijo in
sistemsko vazodilatacijo. pH pod 7,20 zmanjSa kontraktilnost miokarda. Posledice sta
hipotenzija in sréna odpoved. Pri bolnikih s pljuéno boleznijo zaradi z metabolno acidozo
povzroCenega povecanja ventilacije lahko pride do utrujenosti in odpovedi dihalnih miSic.
Metabolne posledice acidoze so hiperkaliemja, hiperkalcemija in hiperkalciurija.



Metabolno acidozo opredelimo v petih korakih:

1. pH je manj kot 7, 38

2. bikarbonat je manj kot 18 mmol/I

3. doloc¢imo, ali je acidoza z anionsko vrzeljo ali brez nje. Anionska vrzel (koncentracija
natrija, zmanjSana za vsoto koncentracij bikarbonata in klora) je normalno 12+-2
mmol/l.

4. ugotovimo, ali respiratorni sistem ustrezno kompenzira motnjo z izlo¢anjem in s tem z
znizanjem ogljikovega dioksida. Winterjeva formula (1,5 x bikarbonat + 8 +- 2 = pCO.
(v mmHg, normalno 36 — 44 mmHg) izrauna pri¢akovani pCO,. Decimalni Stevilki pri
pH sta blizu pCO, v mmHg (metoda »hitrega pogleda«)

5. ugotovimo, €e je ob metabolni acidozi s pove€ano anionsko vrzeljo prisotna Se druga
metabolna motnja. Izraunamo delta anionsko vrzel ((anionska vrzel — 10)/ (24 —
bikarbonat)). Normalna vrednost je med 1 in 1,6. Znizana delta vrzel pomeni
pridruzeno metabolno acidozo brez povecane anionske vrzeli, delta vrzel nad 1,6 pa
hkratno prisotnost metabolne alkaloze.

Metabolna acidoza s pove¢ano anionsko vrzeljo je praviloma tezja. Vzroki metabolnih acidoz
s povec€ano in normalno anionsko vrzeljo so v tabelah 1 in 2.

Tabela 1. Vzroki metabolne acidoze s pove¢ano anionsko vrzeljo

Povecana proizvodnja kislin:
+ alkoholna ketoacidoza
+ diabeti¢na ketoacidoza
+ ketoacidoza stradanja
laktatna acidoza:
odpovedovanije cirkulacije in ventilacije
sepsa
miokardni infarkt
huda anemija
masivna krvavitev
ishemija Crevesja
jetrna odpoved
krci
opekline
infuzija adrenalina in noradrenalina
zdravila in strupi:
4 aspirin
+ etilen glikol
+ metanol
+ paraldehid
ledvicéna odpoved
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Tabela 2. Vzroki metabolne acidoze z normalno anionsko vrzeljo

S hipokaliemijo povezani vzroki:
+ driska
+ renalna tubularna acidoza
+ inhibitorji karboanhidraze (acetazolamide)
+ Zzloraba odvajal
S hiperkaliemijo povezani vzroki:
parenteralna prehrana
hipoaldosteronizem
renalna tubularna acidoza tip 4
zdravila in strupi: holestiramin, triamteren, izpostavljenost zveplu in kloru

-



Gastrointestinalne izgube lo€imo od ledvi€ne patologije z uporabo urinske anionske vrzeli
(natrij v urinu + kalij v urinu — klor v urinu) kot indirektne mere izlo¢anja amonijaka. Negativna
urinska anionska vrzel kaze na ustrezno ledvi¢no izlo€anje amonijaka in gastrointestinalni
vzrok acidoze. Obratno, pozitivna urinska anionska vrzel kaze na moteno produkcijo
amonijaka in s tem na ledvi¢no etiologijo acidoze.

Ce klini¢na slika kaZe na zastrupitev, je potrebno izradunati osmolarno vrzel. Osmolalnost je
mera topnih delcev v raztopini. Osmolalnost plazme odraza znotrajceli¢ni in izvenceli¢ni
kompartment, ker sta v ravnovesju. Osmolalnost izraunamo: 2 x natrij + urea /2,8 +
glukoza/18. Koncentracije so v mg/dcl. IzraCunana osmolalnost mora biti manj kot 10 mOsm/I
razliéna od izmerjene. Ce so prisotni neizracunani topljenci, bo izmerjena osmolalnost visja
od izraCunane — to je osmolarna vrzel. Ob metabolni acidozi kaze na zastrupitev z etilen
glikolom ali metanolom.

Pri bolnikih s hipoalbuminemijo (albumin je negativno nabit protein in zniZzanje albuminov
lazno zmanjSuje anionsko vrzel) je potrebna korekcija anionske vrzeli: za vsako 1g/dcl
znizanje albuminov dodamo 2,5 v anionsko vrzel.

Zdravljenje metabolne acidoze je predvsem obvladanje vzroka nastanka. Aplikacija
bikarbonata je zaCasen ukrep. Cilj je dvigniti pH nad 7,20 in serumski bikarbonat nad 10
mmol/l. Potrebno dozo izraGunamo: (zeleni bikarbonat — serumski bikarbonat) x telesna
teza x 0,5. Infuzija bikarbonata lahko povzro€i hipernatremijo, hiperosmolarnost in metabolno
alkalozo.

Kompleksne motnje kislinsko-baznega ravnovesja

Motnje v nastanku ali izlo€anju kislin in baz vodijo k visku ali pomanjkanju kislin in baz ter
povzroCajo acidozo, alkalozo ali kombinacijo obeh. MeSane (kompleksne) motnje pomenijo
kombinacijo vsaj dveh primarnih motenj kislinsko baznega ravnovesja. Ugotovimo jih iz
klini€ne slike in laboratorijskih preiskav dihalnih plinov in elektrolitov. Zdravimo jih vzro€éno in
po nacelih zdravljenja primarnih moten;.

Enostavna (primarna) motnja kislinsko — baznega ravnovesja sprozi kompenzatorni odgovor,
ki usmeri pH proti normali. Kompenzacija nikoli ni popolna. Kadar se pri bolniku pojavijo dve
ali tri hkratne primarne motnje, govorimo o kompleksni ali meSani motnji kislinsko — baznega
ravnovesja (tabela 1).

Tabela 1. Kdaj posumimo na kompleksno motnjo kislinsko-baznega ravnovesija:

ni pricakovane kompenzacije

stopnja kompenzacije je nezadostna ali pretirana

vrnitev pH na normalo ob primarni motnji

nivoja pCO2 in bikarbonata sta spremenjena v nasprotno smer
pH je normalen, pCO2 in bikarbonat sta nenormalna

padec bikarbonata ni sorazmeren povec¢anju anionske vrzeli

FEEFEEF

Mozne so kombinacije: metabolna acidoza in metabolna alkaloza, metabolna acidoza in
respiracijska acidoza, metabolna acidoza in respiracijska alkaloza, metabolna alkaloza in
respiracijska alkaloza, metabolna acidoza in metabolna alkaloza in respiracijska acidoza ali
alkaloza. Kompleksne motnje so kombinacija primarne metabolne in respiracijske motnje ali
kombinacija dveh metabolnih motenj. Bolnik ne more imeti hkrati kombinacije dveh
respiracijskin motenj (respiracijske acidoze in respiracijske alkaloze) (tabela 2), ker ne more
hkrati hiperventilirati in hipoventilirati. Pri kompleksnih motnjah, primarne motnje, ki so
nasprotne usmeritve, (acidoza in alkaloza) pH nevtralizirajo, enako usmerjene motnje (npr.
metabolna acidoza in respiracijska acidoza) pa imajo aditiven ucinek na spremembo pH.
MesSane motnje z aditivnim u¢inkom imajo vedno nenormalen pH.



Tabela 2. Pogosti vzroki kompleksnih motenj kislinsko — baznega ravnovesija

Metabolna acidoza in respiracijska acidoza:
+ zastoj srca
+ dihalna odpoved
metabolna alkaloza in respiracijska alkaloza:
+ sréno popuscanje in bruhanje
+ zdravljenje z diuretiki in jetrna odpoved
+ zdravljenje z diuretiki in plju¢nica
metabolna alkaloza in respiracijska acidoza:
+ zdravljenje z diuretiki in kroni¢na obstruktivna plju¢na bolezen
+ bruhanje in kroni¢na obstruktivna plju¢na bolezen
metabolna acidoza in respiracijska alkaloza:
+ zastrupitev s salicilati
+ septicni Sok
+ sepsa in ledvi¢éna odpoved
+ sréno popuscanje in ledviéna odpoved
metabolna alkaloza in metabolna acidoza:
+ zdravljenje z diuretiki in ketoacidoza
+ bruhanje in ledvi¢na odpoved
+ bruhanje in laktatna acidoza/ketoacidoza
metabolna acidoza in metabolna alkaloza in respiracijska acidoza:
+ bruhanje in ledvi¢na odpoved in poslab$anje kroni¢ne obstruktivne pljuéne bolezni
metabolna acidoza in metabolna alkaloza in respiracijska alkaloza
+ bruhanje in ketoacidoza in plju¢nica

Enostavne motnje kislinsko-baznega ravnovesja sprozajo predvidljive kompenzatorne
odgovore (tabela 3).

Tabela 3. Pricakovani odzivi na primarne motnje kislinsko baznega ravnovesija

motnja - odziv (kompenzacija)

metabolna acidoza znizanje pCO2 za 1 mmHg za vsak mmol/l zmanj$anja
bikarbonata pod 25

metabolna alkaloza dvig pCO2 za 0,7 mmHg za vsak mmol/l dviga
bikarbonata nad 25

akutna respiracijska acidoza ob dvigu pCO2 porast bikarbonata do 30 mmol/l

kroni¢na respiracijska acidoza za vsak mmHg dviga pCO2 0,3 mmol/l dviga
bikarbonata nad 25

akutna respiracijska alkaloza ob padcu pCO2 padec bikarbonata na 20 mmol/|

kroni¢na respiracijska alkaloza za vsak mmHg padca pCO2 0,5 mmol/l znizanje
bikarbonata pod 25

Na prisotnost kompleksne motnje Kislinsko-baznega ravnovesja z nasprotujo¢im si u¢inkom
na pH pomislimo v primeru normalnega pH in spremenjenega pCO2 in/ali bikarbonata (graf
1). Lazja je prepoznava kompleksnih motenj z aditivnim u€inkom na spremembo pH (tabela
4).



Graf 1. Pristop k opredelitvi motnje kislinsko-baznega ravnovesja

pH
normalen nad 7,42
pod 7,38 l alkalemija
acidemija

'

meSana motnja

\ nizek bikarbonat in pCO2 ! \

visok bikarbonat in pCO2

nizek bikarbonat visok pCO2 visok bikarbonat nizek fCOZ
metabolna respiracijska metabolna respiracijska
acidoza acidoza alkaloza alkaloza
Tabela 4. Stopenijski pristop k opredelitvi kislinsko-baznega ravnovesja

1.korak: klini¢na slika z verjetno motnjo kislinsko-baznega ravnovesja
2.korak: ali je pH normalen, kisel (pod 7,38) ali bazi¢en (nad 7,42)
3.korak: ali sta pCO2 in bikarbonat normalna

4 korak : lo€i primarno motnjo od kompenzacije

5.korak: ali je kompenzacija ustrezna

resno bolni imajo pogosto ve€ kot eno primarno motnjo kislinsko baznega ravnovesja
kislinsko bazna motnja ne povzro€i le sprememb v pH, delnem tlaku ogljikovega
dioksida in koncentraciji bikarbonata pa¢ pa vpliva na celotno elektrokemi¢no
(ne)ravnovesje v telesu: skoraj ni spremembe laboratorijskega parametra, ki ne bi bila
vzrok ali posledica spremenjenega kislinsko baznega ravnovesja

normalen pH ne pomeni normalnega kislinsko baznega ravnovesja

za pravilno interpretacijo kislinsko baznega ravnovesja je nujno poznavanje klini¢ne
slike, upoStevanje c¢asovnega poteka motnje in izraCunavanje pri€akovanih
kompenzacij primarnih motenj



Priporoéena literatura:

Assadi F. Clinical approach to the patient with potential acid-base disturbances. Iran J Ped 2007; 17: 171-

178.

Walmsley RN, White GH. Mixed acid-base disorders. Clin Chem 1985; 31:321-325.

Herd AM. An approach to complex acid-base problems. Can Fam Physician 2005; 51: 226-232.

McCurdy KD. Mixed metabolic and respiratory acid-base disturbances: diagnosis and treatment. Chest 1972;
62: 35-44.

Fencl V, Jabor A, Kazda A, Figge J. Diagnosis of metabolic acid-base disturbances in critically ill patients.
Am J Respir Crit Care Med 2000; 162: 2246-2251.

Androgue HJ. Management of life-threating acid-base disorders. NEJM 1998; 338: 26 — 34.
Charles JC, Heilman RL. Metabolic acidosis. Hospital Physician 2005; 3: 37 — 42.

Fulop M. A guide for predicting arterial CO2 tension in metabolic acidosis. Am J Nephrol 1997; 17: 421-4.
Sifrer F, Drinovec |. Exacerbation of chronic obstructive pulmonary disease. V: Voga G ed. 2nd Central
European Congress of Intensive Care Medicine, Portoroz, May 27-29, 2004; 12 — 16.

Kacmarek RM. Obstructive lung disease. In: Higgins TL e tal. Cardiopulmonary critical care. BIOS Scientific
Publishers Limited, 2002: 271 — 286.

Khirani S, Polese G, Appendini L, Rossi A. Mechanical ventilation in chronic obstructive pulmonary disease.
In: Tobin MJ. Principles and practice of mechanical ventilation. McGraw-Hill 2006; 663 — 678.

Assadi F. Clinical approach to the patient with potential acid-base disturbances. Iran J Ped 2007; 17: 171-

178.

Walmsley RN, White GH. Mixed acid-base disorders. Clin Chem 1985; 31:321-325.

Herd AM. An approach to complex acid-base problems. Can Fam Physician 2005; 51: 226-232.

McCurdy KD. Mixed metabolic and respiratory acid-base disturbances: diagnosis and treatment. Chest 1972;
62: 35-44.

Fencl V, Jabor A, Kazda A, Figge J. Diagnosis of metabolic acid-base disturbances in critically ill patients.
Am J Respir Crit Care Med 2000; 162: 2246-2251.

Steingrub JS. Cardiac physiology. V: Higginns TL, Steingrub JS, Kacmarek RM, Stoller JK. Cardiopulmonary
critical care. Oxford: Bios Ltd., 2002: 17 — 29.

Khan MG. Management of heart failure. V: Cardiac drug therapy. Elsevier Saunders, Philadelphia, 2003, 255
- 300.

Felker GM et al. Inotropic therapy for heart failure: an evidence-based approach. Am Heart J 2001; 142: 393
—401.

Pinsky HR. Cardiovascular effects of ventilatory support and withdrawal. Anaesth Analg 1994; 79: 567 -76.
Rusterholtz T et al. Noninvasive pressure support ventilation with face mask in patients with acute
cardiogenic pulmonary edema. Intensive Care Med 1999; 25: 21 — 8.

Masip J et al. Noninvasive pressure-support ventilation versus conventional oxygen therapy in acute
pulmonary edema: A randomized trial. Lancet 2000; 356: 2126 — 32.

Pang D et al. The effect of positive pressure airway support on mortality and the need for intubation in
cardiogenic pulmonary edema. Chest 1998; 114: 1185 — 92.

Nava S et al. Noninvasive ventilation in cardiogenic pulmonary edema. AJCCM 2003; 168: 1432 — 37.
Rodrigo JG, Rodrigo C, Hall JB. Acute asthma in adults. Chest 2004; 125: 1081 — 1102.

McFadden ER. Acute severe asthma. AJRCCM 2003; 168: 740 — 59.

Phipps P, Garrard CS. The pulmonary physician in critical care: Acute severe asthma in the intensive care
unit. Thorax 2003; 58: 81 — 8.

Leatherman JW. Life.threating asthma. Clin Chest Med 1994; 15: 453 — 79.

Williams TJ et al. Risk factors for morbidity in mechanically ventilated patients with acute severe asthma. Am
Rev Respir Dis 1992; 146: 607 — 13.

Tuxen DV, Williams TJ, Scheinkestel CD. Use of measurement of pulmonary hyperinflation to control the
level of mechanical ventilation in patients with acute severe asthma. Am Rev Respir Dis 1992; 146: 1136 —
42.

Tuxen DV, Lane S. The effects of ventilatory pattern on hyperinflation, airway pressures, and circulation in
mechanical ventilation of patients with severe airflow obstruction. Am Rev Respir Dis 1987; 136: 872 — 9.



" :' i- r.lk :

Spirometrija - kako oblikovati izvid?
Kateri parametri so pomembni za
kakovosten izvid?



KORAKI SPIROMETRIJE
* Full inspiration

* Forceful expiration

e Full expiration
1. Globok vdih

2. Maksimalen, forsiran (na
mo¢) izdih

3. Pihati, dokler ne recem,
da je dovolj

Strokovn®




Vrstni red ocenjevanja krivulje

* Najprej ocenis SPREJEMLJIVOST manevra

» Sele potem ocenjuje$ PONOVUIVOST
manevrov



Kaj pomeni sprejemljivost
manevra?

* Alije krivulja posneta kakovostno?
e Kaj ocenjujem pri krivulji?
* Vedno gledamo TRI KONTROLNE TOCKE!!!
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Zacetek izdiha — PEF — konec izdiha

124
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1. Kakovosten zacetek izdiha
opisuje ekstrapolacijski volumen

b,

|

Farametri kakovosti spirometrjeqes Pre 2. l
Weas
+88% Sz 5 -2 ' 7
Wil ExfrapLiters 0 D :E a
=E . ] ] i \
44

14
9
_¢: \\_-L\_J}Ill

-3

Ekstrapolacijski volumen NE SME PRESEGATI 150 MILILITROV!
Povecan je takrat, ko bolnik premalo forsirano zacne svoj izdih
Ce je povedan, pomika polozaj krivulje v DESNO

in s tem izmerimo PREVELIKE vrednosti FEV1
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2. Kakovosten vrh krivulje pomeni
pravocasen nastop PEF

Farametr kakovosti spirometrijeres Fre 42
Weas

FET100% Sec 6.00 1.77 '

Vgl Extrapls i 012 8-

4- (I

LN
+ \%_J'l

-3

(I)as do dosego PEF-a (PEFT) mora biti MANJ KOT 150 MILISEKUND!!!
Ce je podaljsan, se to kaze kot odmik vrha krivulje v desno ali kopasto obliko krivulje
Ce je podaljsan, izmerimo lazno prevelike vrednosti FEV1!
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3. Kakovosten konec izdiha opisuje
cas popolnega ekspirija

TA TOCKA JE NAJPOGOSTEJSI RAZLOG ZA NESPREJEMLJIV MANEVER!!

Parametn kakovosti spirometnjeres Pre 2.

e s
[ ]
0N

Pri odraslem je minimalni €as izdiha (FET100%) 6 sekund!

Posebej je to pomembno pri uporabi referenénih vrednosti NHANES |II,
kjer index Tiffeneau lahko izrazimo tudi kot FEV1/FEV6

Ravno volumne ob koncu izdiha zelo tezko vidimo na krivulji,

zato NUJNO potrebujemo Steviléni izpis tega parametra



Naslednji korak je OCENA VSAJ TREH
SPREJEMUIVIH KRIVULJ (kot opisano )

Posnamemo 3 do 8 SPREJEMLJIVIH manevrov
(krivulj)

Ocenjujemo DVE NAJBOLISI !!!

Dve najboljsi krivulji sta tisti dve, kjer se FVCin FEV1
NE RAZLIKUJETA ZA VEC KOT 100ml (ALl 5%)

1z teh dveh krivulj lahko vzamemo najboljsi FEV1 in
najboljso FVC (ali FEV6) tudi ¢e NISTA na isti krivulji!

Racunalnik izbere krivuljo kot najboljso tisto, ki ima
NAJBOLJSI SESTEVEK FEV1 in FVC (kar ni povsem
pravilno)



Pomembno je, da racunalniskemu
spirometru ne zaupate preveé...
NOBEN aparat ne izloca nesprejemljivih krivulj

avtomatsko!!!

Vse tri tocke ocene kakovosti krivulje vedno
preveri PREDEN zakljucis delo z bolnikom!
Obicajno na izvid zapise (sprinta) tisto krivuljo,
s katere je “pobral” meritve FEV1 in FVC —
vedno poglej, Ce je krivulja sprejemljival
Vedno poglej kako izgleda krivulja!!l



Kaj je Se normalno?
Cl - ‘confidence interval’

- interval zaupanja -

= 95% interval zaupanja; obsega 95% vseh normalnih vrednostii

Cl=1.645RSD
H l
o
- LLN = predicted value - Cl
ULN = predicted value + Cl

Starost
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Confidence interval
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Katere parametre dodati na izvid?

BOLNISNICA GOLNIK- KOPA
Odelek za resp.funkcijsko diagnostiko
Bolnik: Flezar, MatjaZ

FPreiskava p”ucﬂe funk;:ue BIRPIS ID: 00000000001111
Datum: 23/05/M1 1
ZACASNI IZVID - NEAVTORIZIRAN! MNapoini zdravnik:
Starost: 47 ViEinalom): 185 TezZa (kgh 2820  Spol: Mas Ciaturn kalibr. ; 230511 Expariz 2.2 Inspiy: 3.01
met Fre Fre Ll Fost  Post [}
. . Meas "% Hef heas % Hef
‘ lIlJ Spirometrijayg Liters 5.82 1.01 1.01
Wi Liters 502 a8 ™74 1 1.01
FEW1 Liters 432 .83 g3 085 0.83
FEWE Liters 545 0.Be 0.28
FEW1/EWVE % 83
FEV1IFWC % T8 ar 11 10 10
FEV1/FEVE 81 g g
Ve Liters
PEF Lisec 1061 8.4 a0 251 2.5
FEW1IFINT 0.50 .50 0.50
' Parametri kakovosti spirometnjeqes Fre Eiost
hM=3as kleas
FET1007% Sec .00 177
Wil Exirapliters 015 0.12
PEFT Sen 015 0.0
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Kaksna sprememba v pljucni funkciji je

pomembna (Ce delamo dobro)?

/- DR Pl Reported significant changes in forced vital
capactty (FVC), forced expiratory volume in
one second (FEV1), mid-expiratory flow
(MEF25-75%) and carbon monoxide diffusing
capacity (DLCO) over time

FvVC FEV1 MEF25-75% DL.co

Within a day
Mormal subjects =5 =5 =13 =%
COPD patients =11 =13 =23
Week to week
Mormal subjects =11 =12 =21 =6 units
COPD patients =20 =20 =30 =4 units
Year to year =15 =15 =>10%

Strokovno sre¢anje ZPS 27.5.2011
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Referencne vrednosti

Spirometric Reference Values from a Sample of
the General U.S. Population

IOHN L. HANKINSOM, JOHN R. ODENCRANTZ, and KATHLEEN B. FEDAN

Diivision of Respiratory Diseese Studies, Mational Irstitute for Ccoupatioral Safety and Health, Centers for Dissase Control
and Prevention, Morgantown, West Virginia

AM ] RESPIR CRIT CARE MED 1999;159:179-187.

NHANES so cca 5-6% prenizke

ERS so cca 16-20% prenizke

NHANES ima visoke vrednosti Tl (visje kot ERS)
PRIMERI IN VAJE !11!



Ce se drzimo definicije obstrukcije (FEV1/FVC
pod 0,7 po GOLD) iz zdravih starih ljudi
naredimo bolnike...

100

30

50

40

- Lower Limit of Mormal for FEWM1%:WC

Males

Mo obstr,
GOLD 1
GOLD 2

25 3/ 45 BH BRVH

85

35 M

100

30

50

40

- Lower Limnit of Mormal for FEW1 as %pred FEW -

Males

Mo obstr,
GOLD 1
GOLD 2

25 3/ 45 55 ot T = 35 M
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Hvala za pozornost.




Primerjava referencnih vrednosti

M. Flezar
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VITALNA KAPACITETA (L)
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Metaholinsko testiranje — kaj gre
lahko narobe?

M. Flezar



Vsakemu ne...

CONTRAINDICATIONS FOR
METHACHOLINE CHALLENGE TESTING

Absolute:
Severe airflow limitation (FEV, <= 50% predicted or = 1.0 L)

Heart attack or stroke in last 3 mo
Uncontrolled hypertension, systolic BP = 200, or diastolic BP = 100

Known aortic aneurysm

Helative:
Moderate airflow limitation (FEV, < 60% predicted or =< 1.5 L)
Inability to perform acceptable-quality spirometry
Pregnancy

Mursing mothers
Current use of cholinesterase inhibitor medication (for myasthenia gravis)




Mouthpiece

/a

S

C

ita bolnika

Compressed air

from flowmeter \

Exhalation

filter

[

One-way

valve
box

==

B

Capillary tube ™

Tubing from I.J

dosim;y

Impinger arm

Jet orifice

Medication
reservoir

in sebe...

Figure 1. Schematic diagram
illustrating typical nebulizer
configurations for both the
2-min tidal breathing proto-
col (A, an English Wright neb-
ulizer) and the five-breath do-
simeter protocol (B, a DeVilbiss
model 646 nebulizer). Both
include an exhalation filter.
Other models of nebulizers
may be substituted (see Sec-
tion Il, H).



PD 20 (mg)

Otroci previdno!!!

2,0 -
1,8
1,6
1,4
1,2 4
1,0 4
0,8 -
0,6 -
04 -

0,2 -

Primerjava PD 20 otrok in odraslih

*p = 0.0004

n =100

0.0

PD 20 otroci PD 20 odrasli

Mean 0,70 (SE 0.09)  Mean 1,29 (SE 0,13)



Ali je odmerek izracunan kumulativno?

Vmax Program Manager --- Oblak, Teja - 198290 08:22:34

Setup  Diagn Calibr tions  Help  Exit

® Continuous Flebulization

Baseline A.80088 mg/mL LAA ms




Cas nebulizacije mora biti zadosti kratek
Prvih nekaj vdihov naj bo “testnih”, da se bolnik nauci dihati
Nikoli ne preskakujemo (da ne naredimo spirometrije) prvih odmerkov ali ¢e pade
FEV1 za 10% ali vec
Tudi pri pozitivnih testih nad pljuci ni piskanja!

Flow Yolume Loop --- Mrgole, Conni - 200262 08:55:19 Bronchial-Challenge Protocol Contral
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Pisna privo
kontraindi
zdravi

Itev in
Kacije,

d

TSGOLNIK

INFORMACIJA  BOLNIKU IN BOLNIKOVA  PRIVOLITEV  PRED
METAHOLINSKIM TESTOM

Spostovani!

Metaholinski test je namenjen testiranju preodzivnosti dihalnih poti bolnika, pri katerem peskusamo potrditi
oziroma zavredi diagnozo astme, KOPB (kroniéne obstruktivne pljuéne bolezni) in drugih bolezni, ki
povzrotajo tezko sapo. Med testom boste iz posodice inhalirali metaholin v obliki raztopine, razpréene v
meglo. Po toéno dolotenem &tevilu vdihov boste ponovili pihanje (spirometrijo). Postopek bomo nekajkrat
ponovili z vegjo koligéino metaholina.

Kaj se lahko zgodi pri testu?

Velika veéina bolnikov tudi pri pozitivnem testu ne éuti niGesar. Ker pa je test namenjen provokaciji tezke
sape, se lahko v primeru pozitivnega testa pojavi blaga teZka sapa, lahko tudi kaselj, piskanje in ob&utek
teZe v prsih. Takoj, ko boste to zacutili ali ko bomo pri pihanju ugotovili, da se zmanjsuje pretok zraka med
izdihom, bomo test prekinili in dobili boste inhalacijo zdravila, ki bo stanje v nekaj minutah normaliziralo.

Test se povsod po svetu vsakodnevno uporablja v zgoraj opisani namen in najhuji opisani zaplet je
sprozitev astmatskega napada, za zdravljenje katerega pa je laboratorijsko osebje primemo usposobljeno.

Zaradi manjse moznosti zapletov med testom in pravilnosti rezultata vas prosimo, da izpolnite sledeéi
vprasalnik:

Ime in priimek:

Prosimo, vpisite zdravila, ki ste jih v zadnjih dveh dneh vzeli za zdravljenje astme, alergije ali srca, in ure, ki
so pretekle od zadnje doza do zdaj:

‘ ZDRAVILO ] | CAS (V URAH) OD ZADNJE DOZE

Ali vam je vas zdravnik povedal, da imate mogoce astmo? DA NE
Ali ste zaradi astme Ze lezali v bolnisnici? DA NE
Ali ste v zadnjih dveh tednih imeli napade teZke sape, piskanja v prsih (predvsem pono€i in profi jutru)?
DA NE
Ali ste v zadnjih Sestih tednih preboleli okuzbo dihal (prehlad, bronhitis, angina, pljuénica ...)?
DA NE
Ce ste kadilec, kdaj ste pokadili zadnjo cigareto?
Ali ste v zadnjih treh mesecih imeli sréno ali moZgansko kap?
Ali imate visok krvni tlak in kak&na je bila zadnja izmerjena vrednost, za katero veste? DA NE
Vrednost:
Ali ste noseci oziroma ali dojite? DA NE

Hvala za va$ trud! V kolikor ste prebrali to obrazloZitev, jo razumeli in se strinjate s tem. da opravimo
metaholinski test, se, prosimo, podpiite.

Podpis: Datum:

G-100



Previdno izberi cas testiranja!!!

TAELE 3
FACTORS THAT INCREASE BRONCHIAL RESPONSIVENESS

Factor Duration of Effect Ref. No.
Exposure to environmental antigens 1-3 wk 25
Occupational sensitizers Months 55, 56
Respiratory infection 3-6 wk 57, 58
Air pollutants 1wk 59
Cigarette smoke Uncertain® 60
Chemical irritants Days to months 61

*Studies of the acute eftects of smoking on airway hyperreactivity and methacholine
challenge testing are not consistent (60). There is some evidence of a brief acute eftect
that can be avoided by asking subjects to retrain trom smoking for a tew hours betore
testing.



Definicija pozitivhega testa

* Test je pozitiven, kadar se FEV1 zmanjsa za
20% ali ve€ od FEV1, posnetega po inhalaciji
fizioloske raztopine! Ta FEV1 je izhodni in ne
tisti, ki ga izmerimo pri spirometriji pred
zacetkom metaholinskega testa!

 Kaj pa ce s FEV1 pade tudi FVC???



1. BOLNIK NI ZADOSTI GLOBOKO VDAHNIL
2. MEHANIZEM HIPERINFLACIJE - ‘UJETJA ZRAKA'

« Delovanje metaholina na GM malih dihal

» Slaba izhodiscna pljucna funkcija (Kaliber
dihalnih poti)




ANALIZA

 POZITIVNI metaholinski testi

« Skupina 1= padec FVC>20%
. v)(24%,N=29, 31,0% m, 69,0%
Z

« Skupina 2= padec FVC<20%
* (76%, N=92, 40,2% m,
58,8% 2)




REZULTATI

« Indeks Tiffneau (%)

korelacija med razliko v
FVC in razliko v TIFF, ki
kaze obratno sorazmerno
funkcijo veCja (negativna)
razlika v FVC jev
povezavi z manjso
(negativno) razliko v
TIFF%

- % mFVC
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REZULTAT

» Odmerek metaholina(PD20) NI statisticno
pomembno drugacen med skupinama



Ce se zmanjéa FVC — je Mth test “laZzno pozitiven”?

« Padec FVC pogostejsi pri starejsih, debelih ter osebah z
obstrukcijo

« Najpogosteje pade zato, ker bolnik ne vdahne zadosti
(utrujen od zaporednih manevrov) — Ce pade FVC pade
tudi FEV1 BREZ da bi prislo do obstrukcije!!! V tem
primeru se tudi po aplikaciji BD po koncu testa le-ta ne
normalizira (na vec kot 90% izhodiScne vrednosti)

 Pri pravilno izvedenih manevrih je lahko znak ujetja
zraka v pljucih - dispneja drugacnega karakterja



Kdaj bolnik lahko odide?

* Bolnik po pozitivnem testu prejme 4 vdihe
Ventolina ali Beroteca; Po 15. minutah se
mora FEV1 vrniti na vsaj 85% izhodne
vrednosti (pred testom); ¢e se ne, ponovis
odmerek Ventolina

* Vedno zabelezi dajanje zdravila in odgovor!



Hvala za pozornost.




Difuzijska kapaciteta pljuc: kdaj,
zakaj, in kako interpretirati izvid

M. Flezar



DICO je test, ki ne testira pljucne
mehanike

...vendar okvare mehanike vplivajo na

rezultat testa

Testira pljucni acinus — alveolarno cono

Testira sposobnost pljuc za izmenjavo
plinov (se boljsa metoda je PAAK)
Indicirana je pri patologiji na tem nivoju
pljuc



Tehnika meritve

» Za meritev je potrebno imeti dva
indikatorska plina; prvi je inerten (metan ali
helij), drugi je CO in ima podobne lastnosti
prehoda skozi membrane kot kisik

« VEDNO prej opravimo spirometrijo, da pri
DLCO lahko kontroliramo globino vdiha

» Zelo pomemben je Cas zadrzevanja
indikatorskih plinov v pljucih (obi¢ajno ne
vec kot 10 sekund)



Kako meritev izvedemo
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Collection 0.97 CO 0415 % Gas
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Time

Bolnik mora vsaj 20 min. pred preiskavo biti brez dodanega kisika!



Kakovost: med zadrzevanjem
diha spremljamo tlak v ustih

Single Breath DLCO - Flezar, Matjaz - 00000000001111

—y
Raf Best i FRaf 1
TLED 1.4 118 102 11.8
TLEO Ad] 11.4 18 102 15
Ve | 501
Wil T.70 TAT 93 TAT
KOO Adj 148 152 110 1.62
P — e -

Trial 1 Duscard  Comeuied o073 o+l 1158




Pri interpretaciji pazimo...

» Volumska komponenta:

Va - pove, v kakdnem volumnu pljué se
sploh dogaja izmenjava plinov! Primerjava
Vain VC — Va mora biti pri zdravem
Cloveku za 25 % vedji (Va je podoben TLC
v zdravih pljucih)

DICO=Va x Kco
DICO= Qco / Paco



Kco — alveolokapilarna
komponenta

« Kroghov faktor; pomeni skupen vpliv za
vezavo kisika sposobnega hemoglobina v
Krvi, pretoka krvi, koli€ine krvi, debeline
a-k membrane

* Od volumna je neodvisen!

* Pri interpretaciji komentiramo ta faktor
loCeno od Va



Interpretacija

* Nizka difuzija ob normalnem Va in nizkem Kco —
zelo verjetna pljucna vaskularna okvara, Ce
bolnik ni anemicen

 Nizka difuzija in znizani obe komponenti: zelo
verjetno difuzna alveolarna okvara z izgubo
funkcijskih enot (intersticijska prizadetost)

* Nizko-normalna difuzija in nizek Va ter normalen
ali celo povecan Kco: izvenpljucna okvara (prsni
koS)




Korelacija z patologijo

Znizanje difuzije pod 40% zahteva PAAK (v mirovanju,
pogosto tudi med obremenitvijo — CPET) zaradi velike
verjetnosti pljucnega srca

Ce difuzija pade pod 30% jo ni ve& smiselno meriti

Variabilnost pri isti zdravi osebi (na istem aparatu) ne
presega 5%

Bronhodilatator nima pomembnega vpliva na rezultat

Pri aktivnem kadilcu je lahko zmanjsana in se po
prenehanju kajenja izboljsa (do 15%)



Hvala za pozornost.




REFERENCNE VREDNOSTI

NHANES Ill IN ERS

Cl rve

( ZA ZENSKE )
leta viSina (cm)
77,00 155 _
NHANES il ERS
FVC (zenske od 8-80 let) FVC (zenske od 19-99 let)
2,38 1,97

0,63

FEV 1 (Zenske od 8 - 80 let)

FEV 1 (zenske od 19 - 99 let)

Cl FEV1

1,77

1,60

0,53

FEV 1/FVC (zenske 8 - 80 let)

FEV 1/FVC (zenske od 19 - 99 let)

Cl FEV1/FVC

74,45

80,91

REFERENCNE VREDNOSTI
( ZA MOSKE )

NHANES Ill IN ERS

9,79

Cl rve

leta viSina (cm)
55,00 188 _
NHANES il ERS
FVC (moski 8 - 80 let) FVC (moski od 19 - 99 let)
5,62 5,06

1,04

FEV 1 (moski od 8 - 80 let)

FEV 1 (moski od 19 - 99 let)

Cl FEV1

4,30

4,00

0,88

FEV 1/ FVC (moski od 8 - 80 let)

FEV 1/ FVC (moski od 19 - 99 let)

Cl FEV1/FVC

76,70

79,05

9,68




KALKULACIJSKA TABELA ZA ZEN

Odstop od norme
vV %

Izmerjena vrednost

FVC 188,37 4,48

FEV 1 124,50 2,20

FEV 1/FVC 65,96 49,11
KALKULACIJSKA TABELA ZA MOS
Odstop od norme |lzmerjena vrednost

vV %

FVC 79,76 4,48

FEV 1 51,17 2,20

FEV 1/FVC 64,02 49,11




ISKE NHANES il

Spodnja meja normale

1,75

1,24

64,65

SKE NHANES Il

Spodnja meja normale

4,58

3,42

67,03




	Zbornik MF 27. maj 2011 Ljubljana
	1 spirometrija_M. Fležar
	2 Primerjava referenčnih vrednosti_M.Fležar
	3 Metaholinsko testiranje - kaj gre lahko narobe_M. Fležar
	4 Difuzijska kapaciteta pljuč_M. Fležar
	kalkulacijska tabelica-norme NHANES III IN ERS FINAL_M.Fležar

