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ARDS
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- feln6ttkori respiracios

A szerzd komplex modon elemzi 30 ARDS-ben szenvedd beteg kar-
diorespirécios adatait a tulélé (n=40) és a meghalt betegek (n=126)
kozotti kuldonbségekre koncentralva. Megerdsiti a korabbi megfigye-
léseket, miszerint a meghalt betegeknél elsédlegesen a perctérfogatF
fligg6é paraméterek valtoznak, illetve a kés6i stadiumban befolyasol-
hatatlan pulmonélis és oxigenizacids zavarok alakulnak ki. 2-valtozés
regresszios vizsgalattal a tulél6 betegeknél jobb korrelaciot tudott iga-
zolni a hemodinamikai és a tisztan oxigenizacios paraméterek kozott,
mig a meghaltaknal a hemodinamikai és a ,,kevert jellegl” valtozok
korrelaltak els6dlegesen. Egyedi lebontasban szamos, eltérd jelleg(i
megoszlést lehetett igazolni a tuléld és a meghalt betegek kdzott,
melynek hatterében az ARDS okozta patofiziolégiai eltérések allnak.
A szerz§ felhivja a figyelmet az oxigenizaciés és a hemodinamikai
paraméterek gyakran igen bonyolult 6sszefiiggéseire és hangstlyozza
a komplex kiértékelés fontossagat egy-egy beteg teljes kardiorespira-
cids statusanak megitélésében.

ROVIDITESEK

cvp - centralis vénds nyomas
distress szindréma do2 - oxigén szallitis
- artérids oxigén tartalom DSAP - szisztémaés diasztolés vérnyomas
- pulmonélis kapillaris oxigén tartalom Fi02 - belélegzett leveg6 oxigén aranya
- kevert vénas oxigén tartalom Hgb - hemoglobin
- szivindex HR - szivfrekvencia

- keringési perctérfogat LVSWI - bal kamrai munka index
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MPAP - &tlag pulmonalis artérids nyomas PEEP - pozitiv vég-kilégzési nyomas
MSAP - dtlag szisztémas vérnyomas PVR - pulmonalis érellenallas

oZr - oxigén kivonasi arany Qs/Qt - pulmonalis sont frakcio

Pa02 - artérids oxigén tenzio RVSWI - jobb kamrai munka index
PaC02 - artérias széndioxid tenzid Sa02 - artérids oxigén szaturacié

Pb - barométeres nyomas Sv02 - kevert vénas oxigén szaturacio
Pv02 - kevert vénas oxigén tenzid SSAP - szisztémas szisztolés vérnyomas
PADP - pulmonélis artérids diasztolés nyomds SV - pulzustérfogat

PCWP - pulmonalis kapillaris érnyomas SVR - szisztémas érellenallas

V02 - oxigén fogyasztas

Bevezetés

Antoine L. Lavoisier (1743-1794) volt az els6, aki felismerte, hogy kozvetlen kap-
csolat van az oxigén fogyasztas és aszervezet metabolizmusa kozott. Az azota eltelt 200
év egyeértelmden bizonyitotta, hogy az intenziv orvoslas els6dleges feladata fenntartani
vagy javitani az egyes szervek, illetve az egész szervezet oxigén felhasznalasat.

Altalanos megkdozelitésben nem okoz lényeges gondot az oxigenizacios yiszonyok
jellemzése, hiszen példaul évtizedeken at megelégedtiink az artérias és a kevert vénas
vérgaz paraméterek kovetésével. Ezekrdl azt tartottuk, hogy a legjobb indikatorai a
szisztémas és a szoveti oxigenizacionak (60). Amint azonban komplex moédon prébal-
juk megkdzeliteni a széveti oxigenizacids folyamatokat, a probléma azonnal sokkal
bonyolultabb lesz (19, 34, 36, 61).

Az 1980-as években altalanosan elfogadott nemzetkdzi gyakorlatta valt, hogy a
szOveti oxigenizacio jellemzésére 3 alap paramétert hasznalunk, dgymint D 02t, 0 ER-
tésV 02t (14,34,42,51,52), amelyeket célszer( kiegésziteni a laktat szint mérésével. E
megkdzelités szerint a sz6vetek oxigenizacds folyamata ,,fekete dobozaként viselke-
dik. Ismerjuk a bemend és a kijove értékeket, ezeket prébaljuk killénbdz6 médokon
megvaltoztatni, és elemzéstikbdl probalunk koévetkeztetni a ,,fekete doboziban zajlo
folyamatokra, vagyis a szoveti oxigenizaciora. A szdveteken, illetve a sejteken belil
zajlé oxigenizacios folyamatok bonyolultsdga azonban (19, 61), az ilyen egyszerlinek
tliné megkdzelités mellett is, szamos ellentmondast, nem kelléen tisztazott dsszefug-
gést hozott a felszinre. A patofiziolégiai folyamatok jobb megértése érdekében célsze-
rlinek tartottuk megvizsgalni, hogy ARDS-ben hogyan fliggenek a kiilonbdzé hemodi-
namikai és oxigenizaciés paraméterek egymastol, illetve van-e kiilonbség a kapcsolat-
ban a tuléld és a meghalt betegek kozott.
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Beteganyag és mddszer

1984. IX. ho és 1987. V. ho kozott az Orszagos Koranyi TBC és Pulmonoldgiai Inté-
zet Sebészeti Intenziv Osztélyan kilénb6z6 eredeti ARDS-el kezelt 30 beteget von-
tunk be a tanulmanyba. A betegek kozil 16 n6 és 14 férfi volt, atlag életkoruk 48 év, a
legfiatalabb 14, a legid6sebb 71 éves volt.

Minden beteg megfelelt az ARDS Aaltalunk allitott kritériumainak, Ggymint:
1 akut, progredial6 légzési elégtelenség megel6z6 tiid6 vagy szivbetegség nélkil; 2. a
minimalisan sziikséges Fi02meghaladja a 0,40, hogy a Pa02ne csékkenjen 60 Hgmm
ala 0 vizcm-es PEEP lélegeztetésnél; 3. asziikséges gép lélegeztetés ideje meghaladja a
72 6rét; 4. amellkas RTG-en difflz, bilateralis infiltratumok lathatok, és végil 5. a 1ég-
zési elégtelenség oka nem bal kamrai elégtelenség (a PCWP {15 Hgmm).

Az ARDS-hez kiilonbdz6 tarsbetegségek kapcsolddtak, részben kivalté okként:
szepszis 12 esetben, mellkassebészeti beavatkozas 10 esetben, hasi sebészeti beavatko-
zas 9 esetben, pneumonia 9 esetben, tidé embdlia 4 esetben, politraumatizacio 2 eset-
ben és paraquat intoxikacié 1 esetben fordult elé.

A vizsgélati periodus alatt minden beteg volumen vezérelt respiratorral volt 1éle-
geztetve (Servo Ventilator 900C, Siemens, FRG). Azért, hogy a betegek artérias oxigén
szintje a normal tartomanyban maradjon (Sa02"90%) a betegeknél kilonb6z6 nagy-
sagu Fi02t (0,35-1,0) és PEEP-et (5-20 vizem) alkalmaztunk. Minden beteg azonos
terapias protokollban részesult, beleértve a teljes parenteralis taplalast is.

A betegek csoportositasa

Tulélé betegeknek tekintettiik azokat (A alcsoport - 9 eset), akiknél meg lehetett
sziintetni a gépi lélegeztetést és a betegek meggydgyultak. A meghalt csoportba sorol-
tuk azt a 21 betegek, akik meghaltak a kezelés soran. Ezen belll elkilonitettiink korai
stadium( meghalt csoportot (B alcsoport - 8 eset), ide tartoztak azok a betegek, akiknél
ameérések és a halal beallta kozott minimum 5 nap telt el, valamint késéi stddiuma meg-
halt csoportot (C alcsoport - 19 eset), ahol a mérések a beteg életének utolsé 5 napjan
torténtek.

Hemodinamikai vizsgélatok

A betegeknél a szisztémas vérnyomast Riva-Rocci modszere szerint mértik. A
pulmonalis nyomé&s folyamatos monitorizalasara dramlas iranyitott Swan-Ganz katé-
tert hasznaltunk (Edwards Lab, 7Fr). A vizsgalatba a kilégzési ciklus végén mért értéke-
ket vontuk be. A CVP-t av. cava superiorba vagy ajobb pitvarba vezetett katéterrel mér-
tik. A pulmonalis nyomasokat és a CVP-t ajobb pitvar magassadgaban elhelyezett Stat-
ham P 23 Db tipusi nyomasatalakitéval mértik. A keringési perctérfogatot termodilu-
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cios technikaval allapitottuk meg, 10 ml szobahémeérsékletl vagy 4 0C-os glukdz oldat
befecskendezésével a termisztoros Swan-Ganz katéterbe. Minden mérést minimum
haromszor ismételtik meg, és a kiugré értékek elhagyasaval kiszamolt atlagot tekintet-
tik a keringési perctérfogatnak. A hemodinamikai monitorozast Sirecust 404, Siemens,
FRG &gy melletti monitorral végeztiik. A betegek hemodinamikai statusanak jellemzé-
sére a kdvetkezd paramétereket mértuk, illetve szamoltuk ki:

Mért paraméterek: SSAP, DSAP, HR, MPAP, PADP, CVP, PCWP, CO.

Szamitott paraméterek:

Cl = COltestfelszin

MSAP = /SSAP + 2xDSAP/ : 3

SV = COxIOOO/HR

LVSWI = 0,0136x/MSAP-PCWP/XCI/HR

RVSWI = 0,0136x/MPAP-CVP/xCI/HR

SVR = 80x/M SAP-CVP/ : CO

PVR = 80x/MPAP-PCWP/ : CO

RPP = HRXSSAP

PADP-PCWP

Oxigenizacios vizsgalatok

A betegek oxigenizacios paramétereinek a kdvetésére artérias és kevert vénas vér-
mintat vettiink, amit Radiometer ABL 300, Copenhagen, Denmark vérgaz analizatorral
elemeztiink, mely mérte a pH-t, p02t és apC02t és az aktualis h6mérséklet, valamint a
Hgb bevitele utan szamolta az egyéb vérgaz paramétereket. A betegek oxigenizacios
statusanak jellemzésére a kovetkezd szamitott paramétereket hasznaltuk:

D 02= 10xCOxCaO2tskg

0ZR = /Cal02Cv02 : Cal2

V02= 10xCOx/CaO2CvO2? : tskg

Qs/Qt = /Cc02Cal2 :/Cc02Cv02

ahol: Ca02= Hgbxl,39xSa02+ 0,003I1xPa02

Cv02= Hgbxl,39xSv02+ 0,003 1xPv02
Cc02= Hgbxl,39 + 0,003Ix/ /Pb-47/xFi02PaCO02.
A pulmonalis oxigén transzfer jellemzésére a Pa02F i02hanyadost hasznaltuk.

Statisztikai vizsgalatok

Az eredmények kiértékelésekor egy-~Ry csoport atlag értékeit + standard deviacio-
jat (SD) vettuk. A csoportok kozétti 6sszehasonlitast 2 mintas t probaval végeztik el.
Statisztikailag szignifikdnsnak vettik a kiilonbséget, haap”0,05 volt. A regresszi6 sza-
mitasokat SPSS statisztikai software segitségével végeztuk el.
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Altalanos adatok

HONVEDORVOS

Eredmények

A késébb targyalasra keriil6 eredmények jobb megértése érdekében a betegek
Osszesitett kardiorespiracios adatait alcsoportokra lebontva mutatjuk be (1. tablazat). A

1 tablazat

OSSZESITETT KARDIORESPIRACIOS ADATA A TULELOKNEK (A ALCSOPORT),
A KORAI STADIUMU MEGHALTAKNAK (B ALCSOPORT) ES A KESOI STADIUMU
MEGHALTAKNAK (C ALCSOPORT)

Valtozok

MSAP
MPAP

PCWP

CVP
PADP-PCWP
cl

sV

LVSWI
RVSWI

SVR

PVR

RPP

Fi02
Pa02Fi02
Sv02

QS/QT

do2

o%r

Vo2

Egységek

Hgmm

Hgmm

Hgmm

Hgmm

Hgmm
1/min/m2

ml

gxm/m2
gxm/m2
dynxsec/cm 5
dynxsec/cm 5

Hgmm/min/1000

Hgmm

%

%
ml/min/kg
%

ml/min/kg

A alcsoport
n=40

108+ 15
23+ 8
n+ 5

5+ 2
3+ 4

43+ 12
Bt 2
58+ 15

9+ 3
1146 +358

150 + 102

151+ 35

05+ 01

326+ 92
8L+ 9
18+ 10

172+ 50

205+ 80

33+ 13

B alcsoport
n=37

102+ 16
26+ 7x
2+ 4

+ 3
5+ 3xx

34 = 0.8 xxx
68+ 14X
50+ 20x

9+ 4

1361 £ 305 xx
233 £110 xxx
136+ 35
05+ 0.2
339+ 9

81+ 7
8r ©°

135+ 4.0 xxx
206+ 70
27+ 11x

C alcsoport
n=28

100+ 19x
28+  8xxx
n+ 4
5+ 3
6+ 4$**
35+ 11 xxx
57+ 23
43+ 20 xxx
9+ 4
1395 + 452 xx
272 + 150 £**
134+ 36x
07+ 02
216+ 106”0
76+ 10”0
28+ 15g£>
139+ 4.0 xxx
233+ 90
32+ 12

x A csillagok szignifikans kiilonbséget jeleznek az A és a B, ill. az A és a C csoportok kozott, a
korok a B és a C csoportok kozott (x = p<0,05, xx = p~0,01, xxx = p” 0,001, o = p”0,05, 00 =
= p”0,01, ooo = p<0,001).
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tablazat adataibol kitlinik, hogy a B alcsoport adatai kdztes helyzetet vesznek fel az A és
a C alcsoport adatai kdzott. A B alcsoportban szignifikansan magasabb volt az MPAP,
PADP-PCWP és a PVR, illetve szignifikdnsan alacsonyabb volt a Cl, SV, LVSWI, D02
és aV 02értéke az A alcsoporthoz viszonyitva. A C alcsoport csaknem dsszes adata szig-
nifikansan kildonbozott az A alcsoport adataitol, kivétel csupdn aPCWP, CVP, RVSWI
és 0 ZER. Magasan szignifikans eltérést lehetett kimutatni az MPAP, PADP-PCWP, Cl,
SV, LVSWI, PVR, Fi02 Pa02Fi02 Sv02 Qs/Qt és a D 02kozott. A B alcsoport kdztes
helyzetét jelzi az is, hogy akiilonb6z6 atlagértékek Iényegében minden esetben az A és
a C alcsoport értékei kozott helyezkedtek el, és szamos szignifikans eltérést lehetett
talalni a B és a C alcsoport kozott is (PADP-PCWP, SV, PVR, Fi02 Pa02Fi02 Sv02és
Qs/Qt).

Az 1. tablazatban szereplé 0sszes paraméter bevonésaval regresszios vizsgalatot
végeztink akilonb6z6 hemodinamikai és oxigenizacios paraméterek kdzotti kapcsola-
tok elemzésére. A 2. tablazatban mar csupan azok a paraméterek szerepelnek, amelyek
valamelyik masik paraméterrel szignifikans kapcsolatot mutattak. A tablazat 6sszealli-
tasandl az volt az elsédleges cél, hogy 6sszehasonlitsuk van-e kiilonbség a tuléld és a
meghalt betegek kdzott egy-egy paraméter megoszlasaban. Ezért akorrelaciés matrixot
két részre osztottuk. A ferde, feketére szinezett terllet feletti részén szerepelnek a
tulélé betegek korrelacios egyutthatoi (A alcsoport), mig az alatti részen a kés6i sta-
diumd meghaltak (C alcsoport) korrelacids egyutthatéi lathatok.

Tulélé betegeknél Iényegesen jobbnak tlnt a korrelacios egyutthato a kévetkez6
paraméterek kozétt: CI-SVR, C1-Sv02 MPAP-Pa02Fi02 PVR-Qs/QQt, PVR-Pa02
Fi02 0 ER-Qs/Qt és V02Qs/Qt.

A C alcsoport adatai ezzel szemben a kdvetkezd kapcsolatokban mutattak jobb
osszefiiggést: CI-MPAP, CI1-Qs/Qt, CI1-D02 C1-V02 SVR-Qs/Qt és V02D 02

AbszolUt értékben hasonl6, de mas el6jell korrelaciés egyltthatét kaptunk az
SVR-Pa02Fi02kozott, mig a tobbi 6sszefiiggésben az rértékek Iényegében megegyez-
tek.

Ezen kulonbdz6nek tlind megoszlasok tisztdzasara 2-valtozos regresszids vizsgala-
tokat végeztiink, hogy egyértelmlbbé véaljanak a paraméterek dsszefliggései.

2-valtozOs regresszids vizsgalatok

CI-MPAP: bar a korrelacids egyltthatok Iényegesen kilonbodznek (2. tablazat),
azonban a nagy szoras miatt jelent6s Osszefliggést nem lehetett igazolni a meghalt
betegcsoportban sem.

CI-PVR: a meghalt betegek linearis kapcsolatot mutatnak (1/B abra), talél6 bete-
geknél viszont (1/A abra) az 1/x-es 4talakitas tovabb javitotta az r értékét (-0,6864-r6l
-0,7965-re).

CI-SVR: a 2/A &bran szerepl6 tulélé betegek értékei szoros, linearis kapcsolatot
mutatnak, mig a meghalt betegeknél (2/B abra) ez az 6sszefliggés inkabb 1/x jellegi



2 tablazat

KORRELACIOS MATRIX A KARDIORESPIRACIOS PARAMETEREK KOZOTT,
ELKULONITVE'A TULELOKET ES A MEGHALTAKAT

MPAP PADP-PCWP Cl SVR PVR  Pa02Fi02 Sv02 Qs/Qt do?2 oZkr V02

MPAP 6204xx  -.0975 0131 6428 xx  -.4409x  -.2975 .1458 -4047 x .2383 -.0307
PADP-PCWP 5492 xx -3671x .2586 06848 xx -4709x  -.3752x 1664 -.3922 x 3581 .0633

Cl -3459xx  -.1679xx -.8955xx  -.6864xx 2311 .3430 -.0881 6523 xx  -.4020 x .0555
SVR 1171 1032 -.7006 xx B445 xx  -.2270 -.2292 .0982 -5054xx 2709 -.0388
PVR 6870 xx 5323xx  -.7358xx  .6044 xx -.5763 xx -.3058 3317 -5166xx  .2837 -.0667 *
Pa02Fi02  -.1693 -,3162x -.2123 2526 X .0062 2979 -6967xx  .2866 -1787 -.0088
Sv02 -3574xx  -.3555 xx 0774 .0081 -3257xx 3989 xx .2861 .3388 -9807xx -, 7117xx
Qs/Qt 1297 -.1953 3427 xx  -.3540xx -.1789 -8032xx -.1624 -.1385 -.3454 -.4304 x
Q0 -.3074 x -.1869 7628xx  -,3163x  -5032xx -.0588 1997 .0813 -3793 x 3392
oZkr .2582x .2991x -.2069 1325 3857 xx  -.1307 -8773xx -.1574 -.2487 x , 6897 xx
Vo2 -.0382 .1388 4505xx  -.1712 -.1165 -.1914 -5973xx -.0739 5399xx 6138 xx

X = p0,05, xx = p”0,01. Tovabbi magyarazatot lasd a szdvegben.

'ZS "T/T66T

SOAHOdINANCH
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VA 1/B

Cl Cl
1/min/m2 1/min/m2

/. &bra Osszefiiggés a Cl és a PVR kozott
1/A dbra - tGlél6 betegek, 1/B &bra - meghaltak

A 2/B

Cl Cl
1/min/m2 1/min/m2

2. dbra Osszefiiggés a Cl és az SVR kozott
2/A abra - talél6 betegek, 2/B abra - meghaltak

1991/1. sz.
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(1/x-es transzformacié utan a korrelacios egyltthato értéke -0,7006-r6l -0,7099-re
nétt).

MPAP-PADP-PCWP: mind a talélé, mind a meghalt betegeknél hasonlodjellegd,
pozitiv korrelaciot lehetett kimutatni.

PVR-MPAP: hasonl6 elosztast mutatnak a tulélé és a meghalt betegek, azzal a
kilénbséggel, hogy a tulélé betegek értékei az alacsonyabb tartomanyokban helyez-
kednek el.

PVR-PADP-PCWP: mindkét csoportban hasonld, linearis megoszlas mutathaté
ki. A taléld betegekértékei itt is az alacsonyabb tartomanyban talalhatok.

PVR-SVR: mindkét csoportban hasonlé a megoszlas (3/A és 3/B abra), bar atuléls
betegek Iényegesen alacsonyabb rezisztencia értékekkel rendelkeznek.

Pa02Fi02MPAP: atilélé betegeknél enyhén szignifikans, negativ korrelacié van
nagy szérassal, mig a meghalt betegeknél nem mutathat6 ki dsszefliggés.

Pa02Fi02PADP-PCWP: bar a korrelacios egyutthatok mérsékelten kilonbéz-
nek (2. tblazat), a nagy szoras miatt a két csoport kdzott érdembeni kiilénbség nincs.

Pa02Fi02PVR: atuléld betegeknél itt is szignifikans, negativ korrelacié van (4/A
abra) és a meghalt betegeknél nincs érdemi dsszefliggés (4/B abra), hasonléan aPa02
Fi02MPAP kapcsolathoz.

Pa02Fi02SVR: a korrelaciés egyutthatéok kulénbdznek (2. tablazat), azonban
mindkét csoportban az adatok nagymértékben szérédnak, jelentds dsszefliggés nélkil.

Qs/Qt-ClI: tulélé betegeknél nem lehet kimutatni &sszefliggést, a meghaltaknal,
nagy szoras mellett, pozitiv korrelacié igazolhat6.

Qs/Qt-PVR és Qs/Qt-SVR: a korrelaciés egyltthatdok lényegesen kiilonbdzének
tlinnek a meghaltak és a tulélék kozott (2. tablazat), azonban mindegyik esetben csupan
nagymérték(i szorodast lehet kimutatni.

Qs/Qt-Pa02F i02 mindkét csoportban hasonld, negativ jellegl a korrelacié (5/A
és 5/B abra). A hasonl6 eloszlast az is bizonyitja, hogyha 6sszevonjuk a talélé és a meg-
halt betegek adatait (6. abra), akkor a korrelaciés egyitthaté javul (r=0,8034).

Qs/Qt-Sv02 a kilénbdzének tlind korrelaciés egyltthatok ellenére (2. tablazat)
mindkét csoportban csupan nagymértékl szérodas mutathato ki.

D02Cl: a tulélé és a meghalt betegeknél lényegében azonos megoszlas lathatéd
(7/A és 7/B abra), szignifikans, pozitiv korrelacioval.

D 02PADP-PCWP: meghalt betegeknél nem mutathaté ki kapcsolat, mig a tulé-
I6knél enyhén szignifikans, negativ jellegl korrelaci6 talalhaté nagy szérassal.

D 02PVR: mindkét csoportban hasonlé jellegii eloszlas lathato. Osszevonva a
talélék és a meghaltak adatait (8. dbra) a korrelacids egyltthat6 javult (r=0,5543).

D 02SVR: talélé betegnél negativ, linearis korrelacié mutathaté ki (9/A abra),
mely a meghalt betegek esetén Iényegesen rosszabb (9/B abra). Osszevonva a két cso-
port adatait (10. abra) az dsszefliggés inkabb 1/x tipusu, és az r értéke a kiilon vizsgalt
csoportok korrelacios egyitthatéi kozott helyezkedik el (r=0,4333, linearis regressziés
vizsgalattal r=0,4211).
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3/A 3/B
PVR PVR
dynxsec/cm5 dynxsec/cm5
PVR = 0,1848xSVR-61,9 dynxsec/cm5 PVR = 0,2xSVR-7,5 dynxsec/cmb

3. 4bra Osszefiiggés a PVR és az SVR kozott
3/A ébra - talél6 betegek, 3/B abra - meghaltak

4/1A 4/B
Pa02Fi02 Pa02Fi02
Hgmm Hgmm
AA A ~
A A
TI R T T N *
x| e
* *V A** z
A * k%% A \
*®* & * A A
q 1 1 i
o) 20 a0 e a0
PVR
dynxsec/cm5 dynxsec/cmb

Pa02Fi02= 0,52xPVR + 403

4. dbra Osszefiiggés a Pa02Fi02és a PVR kozott
4/A &bra - tUlél6 betegek, 4/B &bra - meghaltak
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5/A 5/A
Qs/Qt Qs/Qt
Qs/Qt = 0,lI*PaO2Fi62+ 53 Hgmm Qs/Qt = -0,07xPa02Fi02+ 42 Hgmm
Qs/Qt J. dbra Osszefiiggés a Qs/Qt és a Pa02Fi02kozott
% 5/A dabra - taléld betegek, 5/B abra - meghaltak
0 100 200 300 400 _50Q
Pa02Fi02
Qs/Qt = -0,102xPaO2EiO2+ 50,6 Hgmm

6. dbra Osszefiiggés a Qs/Qt és a Pa02Fi02kdzott dsszevonva a talélok
és a meghaltak adatait
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1A 7/B
D02 D02
ml/min/kg ml/min/kg
i 1 1
0 2 4 6 8 0 2 4 6 8
Cl cl
D02 2,6xCl + 596 1/min/m2 D02= 2,87*Cl + 3,99 1/min/cm2
200 400 600 800
D02= -0,017*PVR + 189 PVR
dynxsec/cmb

8. 4bra Osszefilggés a D02és a PVR kozétt dsszevonva a talélék
és a meghaltak adatait
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9/A 9/B

n$02 i
mi/mifl/Ifg yhen/ icfl

D02=-0,007*SVR+25p2 DC™--0,003*SVR+17,8

9. &/>r0 Osszefiiggés a D02és a Cl kozott

0 500 1000 '500 2000 ™y 3000

SVR
dynaEsec/cm
DO2 = 5756/SVH + 10

/0. (if>rii Osszefiiggés a D02és az SVR kozott dsszevonva a tulélok
és meghaltak adatait
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o9%er

hLi.

0 2 4 6 8
cClL 0
0MNR - 32,2/C1 + 12,9 1/min/m

11.  &bra Osszefiiggés az 0 ER és a Cl kozott dsszevonva a tilélGk
és a meghaltak adatait

12. &bra Osszefiiggés az 0 ER és az Sv02 kdzott
12/A é&bra - tuléld betegek, 12/B 4bra - meghaltak
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0 0ER
2% - ~
13. &bra Osszefliggés az 0 ER és a D02kdzott dsszevonva a talélok
és a meghaltak adatait
14/A 14/B
ml/minikg m1/m£n/kg

6 ci0o ° cl ,
1/mIn/m~» 1/min/m*
Vy=0,52*Cl+1,38

14. &bra Osszefliggés a V02¢és a Cl kozott
14/A dbra - tGlél6 betegek, 14/B abra - meghaltak
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15/A 15/B

Sv02 Sv02

V02= -0,117x5v02+ 128 % V02= 0113x5v02+ 12 %

15. &bra Osszefiiggés a V02és az Sv02 kozott
15/A ébra - tUlél6 betegek, 15/B dbra - meghaltak

16/A
V02 Vo02..
ml/min/kg
0 S n 5 » 5 D 3
do?2 do?2
ml/min/kg ml/min/kg
V02= 0,008xDO2+ 1,83 V02= 0,166xDO2+ 0,88

16. &bra Osszefiiggés a V02és a D 02 kozott
16/A ébra - taléld betegek, 16/B abra - meghaltak
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00ER

V00=0,11*00ER+1.1 Ve =0,088"C>2 ER+L . 1

17. &bra Osszefiiggés a V02és az 0 ER kozott
17/A dbra - talél6 betegek, 17/B abra - meghaltak

0 ZER-CI: hasonléjellegl eloszlas van mindkét csoportban, annak ellenére, hogy a
tulélé betegeknél linearis jellegl, mig a meghaltaknal 1/x tipust a kapcsolat (1/x-es
transzformacié az r=0,2069 értéket -0,3513-ra javitotta). Osszevonva a betegek adatait
(11. abra) az rértéke lényegesen nem valtozott, és 1/x eloszlasban mutatottjobb értéket
(r=0,3669, linearis regresszional -0,3017).

0 2ER-Sv0 2 mindkét betegcsoportban hasonld megoszlasu, tisztan linearis kap-
csolat mutathaté ki, a meghalt betegeknél nagyobb szorassal (12/A és 12/B abra).

0 ZER-Qs/Qt: tulélé betegeknek jobb a korrelacids egyltthatdjuk (2. tablazat),
azonban a relative nagy sz6ras miatt egyik csoportban sem mutathatd ki Iényeges kap-
csolat.

0 2ZER-DO02 tulélé betegeknél linearis, a meghaltaknal 1/x tipust 0sszefliggés
mutathat6 ki (az r-0,2487-r6l 1/x-es transzformacié utan -0,3193-ra nétt). Osszesitve a
talélék és a meghaltak adatait (13. abra), megerdsodott az 1/x tipusu 0sszefliggés, csak-
nem azonos korrelaciés egyitthatoval, mely aldtamasztja a tulélék és a meghaltak
kdzotti hasonld jellegli megoszlast.

VO02Cl. tulélé betegeknél nem lehet kimutatni érdembeni kapcsolatot (14/A
abra), a meghaltaknal bar szignifikans korrelacié van (14/B abra), azonban nagy a sz6-
ras.

V02Sv02 mind a taléléknél, mind a meghaltaknal szoros, linearis 0sszefliggést
lehet kimutatni (15/A és 15/B abra). Javul a korrelécios egyiitthaté értéke mindkét cso-
portban, ha csak a 60% feletti Sv02tartomanyt vesszik figyelembe (tulélé betegeknél
-0,7117-r6l -0,7172-re, meghaltaknal -0,5973-r6l -0,6325-re emelkedett az r nagysaga).
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V 02Qs/Qt: bar a korrelaciés egyutthatok kiillonbdznek (2. tablazat), a nagy széras
miatt lényegi kapcsolat a tdlél6 betegeknél sem mutathaté ki.

V02D 02 talélé betegeknél nincs szoros korrelacié (16/A abra), a meghaltaknal
linearis, szignifikans kapcsolat van (16/B abra).

V020 2R: mindkét csoportban hasonlé megoszlas mutathaté ki (17/A és 17/B
abra), csaknem azonos r értékekkel.

Diszkusszi

Szamos szignifikans kilonbséget lehetett kKimutatni atalélé és a meghalt ARDS;es
betegek kozoétt. Harom csoportba osztva a betegeket (tllél6k, korai és kés6i stadiumu
meghaltak) jol elkiiloniltek az adatok a kiilénbdz6 csoportok kozott. A meghalt bete-
gek mindkét csoportjaban elsédlegesen a perctérfogat fiiggé paraméterek valtoztak a
tulélékhoz viszonyitva (csokkent a Cl, SV, LVSWI, D 02és n6tt a PVR, SVR). Mindez
tipikus jellemz6je a nem tulélé betegeknek ARDS-ben és egyéb betegségekben egya-
rant (2, 8, 22, 49, 52, 60, 63). A kés6i stadiumu meghalt betegeknél szignifikans pulmo-
nalis hipertenzié fejl6dott ki, tarsulva stlyosan karosodott oxigenizacidval, amit a
Pa02Fi02 Sv02cstkkenése és aFi02 Qs/Qt ndvekedése jellemzett. Ezek avaltozasok
szinte torvényszer( tiinetei a kés6i stadiuma ARDS-nek (4,12,28,39,49,65,68), ésjel-
lemzik a meghalt betegeket.

A kapott eredmények alapjan egyet lehet érteni Harvey és Enson (23), illetve Sib-
bald és mtsai (55) javaslataval, akik a pulmonalis hipertenzié kovetésére jobb indexnek
tartjak a PADP-PCWP-t, mint a MPAP-t. A vizsgalt betegcsoportokban ugyanis jobb
elkdldniulést eredményezett a PADP-PCWP, illetve a PVR, mint a MPAP dnmagéban.

Fel szeretnénk hivni afigyelmet a klinikumban rutinszerlen hasznalt paraméterek
(MSAP, PCWP, CVP, RPP) csaknem azonos értékeire talél6k és meghaltak esetén. Ez a
vizsgélat is megerdsiti, hasonléan masok megfigyeléseihez (25, 26, 50, 52), hogy ezen
paraméterek értékeibdl nem szabad kdvetkeztetést levonni egy betegség - jelen eset-
ben ARDS - stadiumat, illetve kimenetelét illetéen.

Az el6zetes varakozastol eltéréen (7, 8, 14, 53, 58, 63, 66) nem lehetett kimutatni
lényegesen szignifikans kulonbségeket aVV 02 illetve az 0 ZER vonatkozasaban a tulélé
és a meghalt betegek kozdétt. Mindez inkabb az utobbi évek megfigyelését erdsiti meg
(27,33), miszerint dnmagaban a 'V 02alapjan nem lehet j6l elkiiloniteni a talél6ket és a
meghaltakat.

Hemodinamikai és oxigenizacios paraméterek kapcsolata

A sziv és atidé funkcionalis alapelemét alkotja a szervezet gaz transzport rendsze-
rének, megteremtve a kapcsolatot a metabolizalé szdvetek és az atmoszféra kozott. E
funkcionalis integraci6 megvalésul az anatémiai elrendezédésikben és mechanikai
kapcsolddasukban, illetve egy komplex neurohormonalis szabalyozé rendszerben. Sza-
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mos tanulmany foglalkozott ennek az igen bonyolult rendszernek atdorvényszerdségei-
vel kulonbdz6 betegségekben (20, 25, 35, 38, 45, 54, 57). Nem talaltunk olyan munkat
azonban, amely komplex médon elemezte volna a kardiopulmonalis rendszer 6ssze-
flggéseit ARDS-ben. A problémakdr jobb megkdzelitésére a betegek adatait két cso-
portba osztva vizsgaltuk. Figyelembe vettik atilélék és akésdi stddiuma meghalt bete-
gek adatait. Kihagytuk az elemzésb6l a koztes helyet elfoglalé korai stadiuma meghalt
betegek adatait, lehetévé téve ily modon, hogy jobban elkiloniljenek a tulélék és a
meghaltak kozott esetleg meglevd megoszlasi kilénbségek.

2-valtozos osszefliggések

A CI kapcsolatai

A Cl igenjo6 kapcsolatot mutatott mind a PVR-el, mind az SVR-el, ami 6nmagéban
jol ismert élettani jelenség. A meghalt betegeknél azonban a vart 1/x tipusu kapcsolat
helyett (16,28,56,69) linearis jelleg(i dsszefliggést lehetett kimutatni. Ennek magyara-
zata a pulmonalis keringés sajatossagaban rejlik (16, 64), mely bizonyos koérilmények
kozott Ohm torvényének megfeleléen viselkedik - linearis dsszefliggés -, gyakrabban
azonban Starling rezisztorként - 1/x tipusu 0sszefliggés. Az Ohm térvény feltételezi a
vagy konstans vagy laminéris aramlast, az érfal rigiditasat, illetve az &ramlé folyadék
homogenitéasat, Newtoni jellegét. A bioldgiai rendszernek, igy a pulmonélis keringés is,
azonban &ltaldban masként viselkednek: a pulmonalis érrendszer tagulékony, a vérke-
ringés pulzalo jellegl, aviszkozitas nem azonos, visszavert hullamok vannak stb. Figye-
lembe véve atulélék és ameghaltak kozotti killdnbségeket, ajelenség hatterében a pul-
monédlis érrendszer rigiddé valasa allhat, mely a pulmonélis érellenallast a meghalt
betegek esetén inkabb Ohm-jelleg(ivé teszi.

Az el6z6ekben leirt torvényszer(iségek vonatkoznak az SVR-re is. Megfelel az iro-
dalmi adatoknak (25), hogy a tulélé betegek inkdbb a nagy aramlés - alacony reziszten-
cia csoportba, mig a meghaltak az alacsony aramlas - magas rezisztencia csoportba tar-
toztak. Nem talaltunk Fiziolégiai magyarazatot viszont arra, hogy a tulél§ betegek miért
mutattak linearis jelleg 0sszefliggést a varhat6 1/x tipust kapcsolat helyett (57).

A PVR kapcsolatai

A PVR és a kulonb6z6 pulmondlis nyomasok kozotti kapcsolat vart élettani jelen-
ség. A korrelacios egyltthatéban jelentkezd kiilénbség azzal fiigg 6ssze, hogy a tulélg
betegek értékei az alacsonyabb tartoméanyban taldlhaték, mig a meghaltak adatai széle-
sebb tartomanyt fognak at, illetve, hogy a szérasok kiilénb6zé mértékiek.

Szignifikans 6sszefliggést lehetett kimutatni a PVR és az SVR kozdtt, ugyanakkor a
szisztémas és a pulmonalis nyomasok kozott semmilyen kapcsolatot nem lehetett iga-
zolni. Mindez arra utal, hogy a PVR és az SVR kozotti 6sszefliggés kdzos tényezdje, a
CO allhat a hasonl6 jelleg(i valtozasok hatterében.
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A Pa02Fi02 kapcsolatai

Szamos paraméterrel mutatott szignifikans kapcsolatot a pulmonalis oxigén
transzfer kifejezésére hasznalt Pa02F i02hanyados. Kiilon kiemelendd, hogy mind az
MPAP-val, mind a PVR-el szignifikans, negativ kapcsolatot lehetett igazolni tuléld
betegeknél, mig a meghaltaknal semmilyen ésszefiiggés nem volt. Hasonl6 megfigye-
Iésre nem taldltunk irodalmi utaldst. A jelenség hatterében az allhat, hogy atulélé bete-
geknél a pulmonélis hipertenzié és a pulmonalis vazokonstrikci6 oka a hipoxia, mig a
meghaltaknal egyéb tényez6k, pl. pulmonalis vaszkularis obstrukci6, intersticialis fib-
rozis, kulénb6z6 vazoaktiv anyagok, kdzponti idegrendszeri hatasok (25, 28,38,55, 59,
69) jatszanak f6 szerepet.

A Qs/Qt kapcsolatai

Ellentmondott az irodalmi adatoknak az altalunk észlelt Qs/Qt-CIl &sszefuiggés.
Szeptikus (57) és ARDS-es (69) betegeken egyarant pozitiv korrelaciot lehetett iga-
zolni, ajelen vizsgalatban azonban csupan a meghalt betegek mutattak enyhén szignifi-
kans kapcsolatot. A Cl-ndvekedés okozta Qs/Qt ndvekedés magyarazataként afokozott
ventillacio - perfazio6 inekvalitas szerepel (57), mely igy a vizsgalat eredménye szerint
nem volt jelentds a tulélé betegeknél, és Iényeges volt a meghaltaknal.

Ellentmondast taldltunk a Qs/Qt-Pa02F i02terén is. Siegel és munkacsoportja (32,
57) két tanulmanyban is kilonbséget tudott kimutatni talélék és meghaltak kozott
hasonl6 indexet hasznalva, ezzel szemben ajelen tanulmany soran teljesen azonos volt
a tulélék és a meghaltak megoszlasa. Az ellentmondas feloldasara nem tudunk egyér-
telm{ magyarazatot adni, talan a két respiracios index kdzott meglevé kiilonbség jatsz-
hat benne szerepet.

A D02 kapcsolatai

A D 02ClI vonatkozdsaban szoros, pozitiv korrelaciét lehetett kimutatni, mely a
Cl, mint kdzds paraméter miatt magatol értetédik. A Cl szerepe tukrozédik vissza a
D02PVR és a D02SVR kapcsolatban is. Ennek igazolasara korabbi munkank soran
(17) parcidlis korrelacios vizsgalatot végeztiink hasonlé beteganyagon. Az akkori ada-
tok alapjan aD 02SVR-CI kozétt a korrelacios egyiitthaté -0,6285 volt, aVV 02SVR-CI
kozott pedig -0,5616. Eliminalval a Cl hatasat a korrelacids egyitthatd szignifikénsan
romlott (r=0,0718, illetve r=0,0605). Ez alatamasztotta, hogy az igazi kapcsolat a
DO02CI, illetve a V02CIl kozott volt, és ennek hatasa tukrozédott a D 02SVR és
VO02SVR elemzésekor.

A jelen vizsgélatban a CI-PVR és a CI-SVR kozdtt azonban jobban kifejezésre
jutott az érrendszer tagulékonysaga, mig hasonl6 hatast csupan a D 02SVR kapcsolat-
ban lehetett igazolni akkor, amikor az dsszevont paramétereket vizsgaltuk. A tobbi
esetben negativ, linearis kapcsolat volt, ami a Ca02eredményezte szérasnak tudhato
be.
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Az 0ZER kapcsolatai

Hasonlé megoszlast lehetett igazolni az 0 ER-CI és az 0 ER-D02kozott. Az
utébbit, az el6z6 pontban targyalt magyarazat szerint, elsédlegesen a Cl okozta. A
kimutathaté 1/xjelleg(i 6sszefliggés tipikusnak mondhaté nemcsak ARDS-ben, hanem
egyéb allapotokban is (47), mely azt jelzi, hogy a CO csdkkenésével aranyosan né az
0 ER, és igy idealis esetben valtozalan maYad a V02 A betegeinknél megfigyelhet6
nagy szoras és nem tdl jo korrelacids egyltthatok mar utalnak ra, hogy ez a kapcsolat
nem tekinthet6 idedlisnak, és hogy a CO valtozasaval nem fog aranyosan valtozni a
Vo2

Az 0 ER:Sv0 2 kozott kimutathatd igen szoros, linearis kapcsolat megerdsiti az
Sv02kovetésének ajelentéségét az intenziv betegellatasban (3, 21, 24, 46, 62), mivel
dnmagaban is nagy pontossaggal jelzi az 0 2ER nagysagat. A megfigyelhetd kivalé kor-
relaciés egyltthatok azért alakultak ki, mert az Sv02névekedés ardnyosan néveli az
Sa02t is (10,11). Az 0 ER-Sv0 2kapcsolatban el6fordul6 széras igy els6dlegesen mas
tényez6knek (pl. Qs/Qt, ventillacio - perfuzioé zavar) tudhatok be.

A V02 kapcsolatai

AV 02ClI viszonylatban nem lehetett kimutatni 6sszefliggést a tulélé betegeknél,
mig ameghaltaknal pozitiv korrelaciét talaltunk. Ez ellentmond Wolfés mtsai (67) meg-
figyeléseinek, akik szeptikus, 1égzési elégtelenségben szenvedd betegeiknél igen erés,
pozitiv korrelaciét tudtak kimutatni, és a nem szeptikus betegeknél nem talaltak éssze-
fliggést. Ebb6l 6k arra kovetkeztettek, hogy a szepszishez tarsulé periférias oxigén
hidnyt a normalisnal nagyobb Cl-vel és D 0 2vel lehet korrigalni. Ajelen vizsgalat ered-
ményei ezt nem erdsitik meg egyértelmden. Tulél6 betegeknél ugyanis aV 02nem fig-
gott a Cl-t6l, és ameghaltaknal szamos esetben lehetett a,,normalisnal”joval magasabb
Cl és V 02értéket kimutatni, mely ellenére a betegek mégis néhany napon beltl meg-
haltak.

Hasonl6 maédon viselkedett a V02D 02dsszefliggés is, melyet az utdbbi években
szamos esetben vizsgaltak és vitattak. A jelen vizsgalat soran egyértelmden nem lehe-
tett Kimutatni an. ,kritikus” D 0 2értéket. A D 02széles tartomanyaban a 'V 02linearisan
valtozott a D 02vel, elég nagymeértékd szoras mellett. Tobb szerz6 kulénbdz6 betegsé-
gekben hasonléan nem tudott kimutatni Gn. ,kritikus” D 0 2értéket (1, 5,13,15,29-31,
41, 43, 44, 67), hanem tobbé-kevésbé linearis dsszefliggést talaltak, a kiilénbdz6 D 02
tartomanyo ellenére.

Erdemes attekinteni azt a harom kézleményt, ahol megallapitottak ,,kritikus” D 02
értéket. Shibutani és mtsai (48) altatott, sternotémia utan és kardiopulmonalis bypass
elétt levd szivsebészeti betegeken allapitottak meg 8,2 ml/min/kg-os (330 ml/min/m2
Kritikus” D 0 2értéket, mely felett a nagyobb D 02ellenére aV 02nem valtozott. E kije-
161és eléggé onkényesnek tlinik, ugyanis az altaluk bemutatott abran 7 mI/min/kg (280
ml/min/m2 D 02értéknél van a hatar, amely alatt a V 0 2csokkenni kezd. Ha figyelembe
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vesszilk az Sv02 D 02d&sszefuiggésiket, akkor még jobban kétségessé valik a ,kritikus”
érték, ugyanis a kulonbség mérsékelt szorasnak felel meg.

Tuchschmidt és mtsai (63) szeptikus shockos betegeken néni linedris regresszios
technikaval 15 ml/min/kg-os D 02értéknél megtdrést tudtak kimutatni aVV 02 D 0 2kap-
csolatban. Nagyon kevés adatuk esik viszont e tartomany félé. Raadasul, ha linearis reg-
ressziot alkalmaztak volna, akkor a 145 mérésb6l minddssze 5 kerult volna kiviil alinea-
ris tartomanyon. Tovabbi kétségeket ébreszt az is, hogy a D 02 0 2ER dsszefliggésben
nincs lényeges megtoretés.

Mohsenifar és mtsai (37) ARDS-es betegeken 21 ml/min/kg D 02 értékig (n=83)
linedris dsszefliggést talaltak, és afelette levd tartomanyban nem tudtak kimutatni kap-
csolatot aVV 02D 02kdzott. Ez sem tekinthetd azonban igazi ,,kritikus” D 02értéknek,
mivel a 21 ml/min/kg-os D 02 érték feletti tartomanyban a V 02nem platét alkotott,
hanem igen nagy mértékben szérodott (0,75-7,5 ml/min/kg kdzott).

Osszességében , kritikus” D 0 2értéknek egyediil Shibutani és mtsai (48) altal kozolt
8,2 (7,0?!) ml/min/kg-os értéket lehet tekinteni, mely korreldl az allatkisérletes adatok-
kal is (6). A jelen betegeknél azonban ilyen alacsony D 02értékek nem fordultak el6, a
folotte levd tartomanyban viszont platd helyett linearis regressziot lehetett kimutatni.

Negativ, lineéris regresszidt lehetett igazolni a VvV 02Sv02koz6tti kapcsolat elem-
zésekor, melynek érdekessége volt, hogy amikor csak a 60% feletti tartomanyt vettik
figyelembe, akkor a korrelaciés egyutthatd értéke javult. Tekintettel arra, hogy a 60%
alatti tartomanyba kevés adat esik, ebb6l barmilyen kovetkeztetést levonni - tovabbi
vizsgalatok nélkil - nem szabad.

Ugyancsak linearis kapcsolat volt a V020 ZER kozott is, ami szinte azonos volt a
taléld és a meghalt betegek esetén. Ez az dsszefliggés azt erdsiti meg, hogy az ARDS-es
szdveti oxigén kivonasi zavar (18,47) nem kiilonbézik l1ényegesen a tulélé és a meghalt
betegeknél.

Osszességében megallapithatjuk, hogy az oxigenizacids és a hemodinamikai para-
méterek kiilénb6zé médon és kulonbdzé mértékben fliggnek dssze egymassal. Tébb
valtozo esetén lehetett eltérd jellegl megoszlast kimutatni a tuléld és a meghalt bete-
gek kdzott, melynek hatterében az ARDS-es patofiziol6gias folyamatok sajatossagai,
gyakran irreverzibilissé valasa all. Ezen vizsgalatok is megerdsitik, hogy egy-egy kriti-
kusan sulyos beteg kardiorespiracios statusanak pontos megitéléséhez elengedhetetlen
minél tobb paraméter komplex Kkiértékelése, mely kozelebb visz benninket a ponto-
sabb stadium, valamint a prognozis megallapitasahoz is.
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A Szerkeszt6bizottsdg megjegyzése

A Szerkeszt6bizottsag értékelve mind a kdzlemény érdemi részét, mind a lektorok véle-
ményét, nem akarta a dolgozat egységét megbontani, ezért valtoztalan formaban kozli.
Szlikségesnek tartja azonban egy altalanos érvény( kritikai megjegyzéssel kiegésziteni:

Ami matematikai szempontb6l marjelentds kulonbségnek, karakterisztikus eltérés-
nek latszik, még nem biztos, hogy biolégiai szempontb6l abszolutjellegzetes. Lehet, hogy
csak egy - majd kés6bb igazolhatd - tendencia eldjele.

ez a megjegyzés mindenkori tanulsagul a kdzlemények szerzGinek.
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T. Gondos M.D.:

RELATION BETWEEN PARAMETERS OF OXYGENIZATION
AND HEMODYNAMICS IN ARDS

The author analyses cardiorespiratory parameters in 30 patients with ARDS. The paper is
focussed on differences between survivors (n = 40) and non-survivors (n = 126). The results
obtained confirm earlier observations suggesting that the most marjced changes in non-survivors
are seen in cardiac-output-dependent parameters. In terminal stage irreversible pulmonary and
oxygenization disorders occurs. Using 2-variable regression analyses, a better correlation between
hemodynamic and pure oxygenization parameters could be revealed in survivors. In non-
survivors, correlation was found first of all between hemodynamic and ,,mixed” variables. On an
individual basis, several other differences between survivors and non-survivors was revealed,
presumably because of the different pathopysiological changes due to ARDS. The author calls
attention to the delicate relationships between hemodynamic and oxygenization parameters and
emphasizes the necessity of complex assessment in evaluating cardiorespiratory state of each
patient.
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T. FOHAOLL

CBA3b MAPAMETPOB OKCUTEHU3ALUNWN N TEMOOVHAMUNKN
nern PACB

ABTOp aHanusMpyeT cepAeyvyHo-pecnuMpaTopHble faHHble 30 6onbHbIX ¢ PABC, o6pa-
was ocoboe BHMMaHWe Ha pasnnuma mexay BbbDkusawwumun (40) n HeBbKMBaKLWUMKN (126).

YTBepXaaeT npegbigywme HabnwofeHUA, No KOTOPbIM Y HEBbDKMBAKLWMKMX WU3IMEHAOTCA
B MepBYyl o4epeab MapameTpbl, 3aBuUCALLME OT MUHYTHOro obbema, a B nocnefHeli ctagumn
pasBuBalOTCA HemojalLMecss BAWAHWUIO paccTpPoiCcTBa AbIXaTeNbHON (PYHKUWUW W OKCUTEHU-
3aunmn. C npuMeHeHWeM 2-MepeMeHHOro PerpeccMOHHOr0 aHanmsa, y BbDKMBaKLWMUX 6blna
nonyyeHa 60nee BblpaXeHHas KOPPeNnsiuMA MeXAy reMoAMHAMWUYECKMMWU U YUCTO OKCU-
reHM3aUnoHHbIMU napamMeTpamMmu. Y HeBbIXKMBAKLWUX KOppensuuss Habnwpanacb B MNepByto
oyepeAb MeXAY remMOAMHAMWYECKUMMU W ,CMeWaHHbIMWU” napameTpamu. B uHanBuayanb-
HOM MaHe, PAf WHbIX pasnuMuunii 6bin yTBEPXAEH MeXAY BbDKMBAWWMM U HeBbKMBaA-
IOWKMMK, Ha (OHe KOTOPbIX NO BCeli BEPOATHOCTU JeXxaT pasHble MaTopu3nonorumyeckue
nsmeHeHna ot PACB. ABTop o6palwaeT BHMMaHWe Ha BeCbMa C/IOXKHble B3aVMOCBSA3M MeX-
LY OKCUTeHW3aLuWOHHbIMW W TeMOAMHAMWYECKMMU napamMeTpamy W NOAYEPKMBAET Bax-
HOCTb KOMMJIEKCHOW OLEHKN B 06CYXAEHUW CcephevyHO-pecnMpaTopHOro cratyca Kaxpjoro
60/1bHOTO.






