Eesti Arst 2003; 82 (4): 256—260

Kopsude difusiooniveime ja spiromeetriliste
nditajate muutuste vahelised seosed
hingamiselundite erinevate haiguste puhul
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kopsude difusioonivoime, krooniline obstruktiivne kopsuhaigus, difuussed parenhimatoossed kopsuhaigused,

krooniline bronhiit, kopsude ventilatsioonihdired

Kopsude difusioonivéime muutused olenevad mitmetest teguritest, sagedamini tekivad nad kopsude

alveolaartasandit kahjustavate haigusprotsesside korral.

Sellistel juhtudel véimaldab

difusioonifunktsiooni uurimine hinnata gaasivahetuse hdirete péhjusi varasemas staadiumis ja
tapsemalt kui teised funktsionaalsed uuringud. T66s on uuritud kopsude difusioonivéime ja
ventilatsioonihdirete omavahelist seost erinevat tiipi kopsuhaiguste korral.

Kopsude difusioonivdime, mille m&aduks on
difusioonikapatsiteet véi nn ileminekutegur
(dliffusing capacity D ehk transter factor T ), oleneb
nii alveolaarmembraani seisundist (nn membraani-
komponent), vere hulgast gaasivahetustsoonis,
alveolaargaasist verre ilemineva gaasi ja vere
vahelise reaktsiooni iseloomust (nn verekomponent)
ning verevoolust kopsukapillaarides (nn verevoolu
komponent). Kopsude difusioonivéime on oluliseks
diagnostiliseks nditajaks juhtudel, kus haigus-
protsessi iseloomust johtuvalt kahjustub kaige
esmalt v&i kdige enam kopsude gaasivahetustsoon
(peamiselt alveolaartasand) (1). Tiipiliselt langeb
difusioonivéime kas kopsude difusioonipinna
vihenemisel, naiteks kroonilise obstruktiivse
kopsuhaigusega (KOK) kaasuva emfiiseemi korral,
v6i hingamisgaaside difusioonitee pikenemisel,
mida kohtab paljude difuussete parenhimatoossete
kopsuhaiguste (DPKH) puhul ja mis on tingitud
kopsukoe péletikust ning fibroosist (2). Mitmete
haigusseisundite puhul on difusioonivéime muutuste
taga tavaliselt paljude tegurite kombinatsioon, nii
on idiopaatilise kopsufibroosi korral alati hévinud
ka osa funktsioneerivatest alveoolidest, eriti
kopsukoe nn kérgja deformatsiooni (“Aoney-
combing”) piirkondades. Niisuguste haigus-
seisundite puhul ei tarvitse teised funkisionaalsed
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ja kliinilised vuringud (spirograafia, veregaaside
analiisid jm) anda piisavalt aegsasti véi
killaldasel hulgal andmeid gaasivahetuse hairete
pohijuste kohta, samuti jaéb ebaselgeks, missugusel
viisil on difusioonivéime langusega seotud muude
funktsionaalsete uuringute tulemused ning milline
on nende seoste tépsem iseloom.

T86 eesmdérgiks oli vurida retrospektiivselt
kopsude difusioonivéime muutuste ja ventilat-
sioonihdirete omavahelist seost erinevat tiipi
kopsuhaiguste korral TU Kliinikumi kopsukliinikus
ravil olnud patsientidel.

Patsiendid ja meetodid
Patsientide kontingendi moodustasid TU Kliinikumi
kopsukliinikus ravil viibinud 41 patsienti (17 naist
ja 24 meest) vanuses 53 (19-74) aastat (mediaan,
sulgudes vahemik), kellel ajavahemikul 1997 - 2002
oli diagnoosi tépsustamise véi kopsude
funktsionaalse seisundi hindamise eesmérgil
méddetud kopsude difusioonivéimet. Vastavalt
hingamiselundite haigusele véis eristada kolme
rihma: KOKiga (n = 13), DPKHga (n = 17) ja
kroonilise bronhiidiga (KB) (n = 11) patsiente
(vt tabel 1).

KOK diagnoos pé&hines Rahvusliku Sidame-,
Kopsude- ja Vereinstituudi ning Maailma



Tabel 1. Antropomeetrilised nditajad kroonilise obstruktiivse kopsuhaigusega (KOK), difuussete parenhiimatoossete
kopsuhaigustega (DPKH) ja kroonilist bronhiiti (KB) podevate patsientide rihmades, samuti vastavad
difusioonikapatsiteedi (D, ), ileminekukoefitsiendi (K ), vitaalkapatsiteedi (VC), residuaalmahu (RV) ja
totaalkapatsiteedi (TLC) normvddrtused (Salorinne, 1976) (mediaan, sulgudes vahemik)

KOK DPKH KB
Patsientide arv (naispatsiente) 13 (2) 17 (12) 11 (3)
Vanus (a) 64 (39-74) 49 (29-67) 42 (19-67)
Pikkus (cm) 172 (156-177) 168 (153-178) 175 (160-190)
Kehakaal (kg) 61 (52-88) 68 (56-81) 77 (62-96)

Kehamassi indeks* (kg/m?)
D, ¢ norm (mmol 'min~""kPa")
Ko norm (mmol’min-""kPa-""L"")

VC norm (L) 3,9 (2,5-5,3)
RV norm (L) 2,1(1,6-2,6)
TLC norm (L) 6,2 (4,6-6,6)

21,1 (17,2-29,4)
8,46 (6,48-10,20)
1,57 (1,39-1,78)

24,9 (20,1-28,6)
8,40 (7,08-12,96)
1,68 (1,46-1,86)

24,7 (19,6-30,0)
10,38 (6,84-13,14)
1,68 (1,44-1,92)

3,9 (2,5-5,3) 4,7 (2,6-5,8)
1,8 (1,3-2,4) 1,8 (1,3-2,3)
5,2 (4,4-6,7) 6,4 (4,8-7,4)

*Kehamassi indeks = kehakaal/kehapikkus? (kg/m?).

Terviseorganisatsiooni kriteeriumitel (3), Ghel
patsientidest oli haigus vastavalt klassifikatsioonile
kerge, kuuel keskmise raskusega ja kuuel raske.
Kaasuvate haigustena esines KOK rihmas
bronhiektaasiatébe (1 patsiendil), kroonilist
sidamepuudulikkust (1 patsiendil) ja bronhiaal-
astmat (1 patsiendil). DPKH (tuntud ka kui
“interstitsiaalsed kopsuhaigused”) on Ghiseks
nimetajaks kopsuhaiguste heterogeensele rihmale,
kuhu kuuluvad erinevad mitteneoplasmaatilised ja
mitteinfektsioossed kopsuhaigused, mille Ghiseks
tunnuseks on erinevat laadi péletiku ja fibroosi
tagaijdriel kujunenud kopsuparenhiiimi kahjustus (2).
Siia rihma kuulus 8 patsienti idiopaatilise
kopsufibroosiga; 5 patsienti sarkoidoosiga, kellest
kahel oli 4. radioloogiline staadium (4); 2 patsienti
kopsufibroosiga kulgeva siisteemse skleroosiga
(sklerodermaga); 1 patsient kopsude hemoside-
roosiga ja 1 patsient limfangioleio-
miomatoosiga. KB diagnoositi rahvusvaheliselt
tunnustatud kriteeriumide alusel (5), tegemist oli
tisistumata kroonilise bronhiidiga, seega ei
esinenud selle rihma patsientidel olulisi nihkeid
spirogradfilistes naitajates. Kopsude difusiooni-
(DL,CO)
inspiratoorne vitaalkapatsiteet (VC), kopsude
residuaalmaht (RV) ja totaalkapatsiteet (TLC)
mé&arati Tartu Ulikooli fisioloogia instituudi

vdime ileminekukoefitsient (K_.),

hingamisuuringute laboris sisinikmonooksiidi (CO)
ksikhingamispeetuse meetodil Transferscreen |

(E. Jaeger, GmbH, Wiirzburg, Saksamaa) abil (6).

Forsseeritud ekspiratoorne vitaalkapatsiteet (FVC)
ja forsseeritud ekspiratoorne sekundimaht (FEV,)
moéddeti spirograafiga Flowscreen (E. Jaeger,
GmbH, Wirrzburg, Saksamaa) Tartu Ulikooli
kopsukliinikus, tulemusena ldks arvesse kolme
m&dtmise parim tulemus FEV, jargi. Nii spiro-
graatia kui kopsude difusioonivéime (D, ja K g
ehk D ja selle maaramise ajal kopsudes olnud
alveolaargaasi mahu suhe) maarati istuval
patsiendil rutiinsel meetodil. Kopsude difusiooni-
v&imet m&ddeti parast 5- 10minutilist vaheaega
ka teist korda ning I6pptulemusena esitati kahe
moédtmise keskmine. Keo normvdartused leiti
Salorinne jérgi (7).

Katseandmete statistiline t&6tlus tehti tark-
varapaketi Statistica v. 4.3B (StatSoft Inc., USA)
abil. Korrelatsioonanaliiisid teostati Spearmani
jagrkude meetodil, rihmadevahelise erinevuse
analiisiks kasutati Manni-Whitney U-testi.
Tulemused on esitatud mediaanidena, sulgudes on
lisatud vahemik.

Tulemused

Kroonilise obstruktiivse kopsuhaigusega patsien-
tidel esines hingamisteede obstruktsioon ja juba
véljakujunenud emfiiseem, millele viitas RV/TLC
suurenenud suhe (mediaan 0,48; vahemik 0,35-0,58).
Kaigil selle rihma patsientidel, vélja arvatud ihel,
Lco- DPKH haigetel oli kopsude
difusioonivaime oluliselt langenud (vt tabel 2),

oli véhenenud ka D

kusjuures FEV, ja FVC erinevus normist oli véiksem
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Tabel 2. Hingamisfunkisiooni iseloomustavate nditajate suhtarvud protsendina nende normvddrtustest kroonilise
obstruktiivse kopsuhaigusega (KOK), difuussete parenhiimatoossete kopsuhaigustega (DPKH) ja kroonilist bronhiiti
(KB) pédevate patsientide rihmades (mediaan, sulgudes vahemik)

Rihm D Ko FVC FEV, vC RV TLC

KOK 439 51,3 58,2 41,0 70,0 108,1 83,8
(6-83,8) (7.9-77) (28-84) (15,5-107) (28-101) (66,6-185,7)  (50-110)

DPKH 56,7 80,2 84,5 83,5 74,1 73,7 79,4
(22-98) (46-25,6) (54-112) (52-115) (54,5-103,7)  (41-160) (48,9-96,9)

KB 102,7 108,6 90,5 93,0 88,2 123,7 97,2
(63-135,9) (81-124,9) (84-113) (76-113) (82-121) (76,7-207,7)  (82,7-138,5)

D, ., — difusioonikapatsiteet, K, — tleminekukoefitsient, VC — vitaalkapatsiteet, RV — residuaalmaht, TLC - totaalkapatsiteet.

(vastavalt 83,5% ja 84,5%) kui KOK patsientidel
(vastavalt 41,0% ja 58,2%), p = 0,0007 ja
b =0,0022.

DPKH rihmas ilmnes positiivne korrelatsioon
D, o ning FVC (p=0,62;p =0,011),VC (p = 0,63;
p = 0,009) ja TLC vahel (p = 0,68; p = 0,003) (vtjn 1).
Olulist korrelatsiooni spirogradfiliste ja difusiooni-
véime nditajate vahel ei iimnenud ei KOK ega
tisistumata KB patsientidel. Tisistumata kroonilise
bronhiidiga haigetel ei iimnenud spirogradfiliste
nditajate halvenemist ega kopsude difusioonivaime
olulist véhenemist (vt tabel 2).

Dy co (mmol/min“'[kPa™)

Arutelu ja jareldused

Uuringu tulemused néitavad kopsude difusiooni-
L,CO kUl KCO
osas, ilma et neil patsientidel oleks téheldatud

v&ime olulist langust DPKH rithmas nii D

samavé&drseid nihkeid kopsude ventilatsiooni
iseloomustavates funkisionaalsetes nditajates (FEV,
ja FVC). Teisest kiiljest vaadatuna iseloomustab
DPKH rishmas esinenud oluline korrelatsioon D,
ning FVC, VC ja TLC vahel veel silinud difusiooni-
véime ja patsiendil kujunenud restriktsiooni ulatuse
vahelist psdrdvardelist seost. Kirjeldatud haiguste

puhul on kopsude difusioonivéime méadramine

D.co (mmol/min™kPa™)

y=1,51x+0,72

2
14 1.8 22 26 3 34 38 42 46

FVC (L)

D.co (mmol/minkPa™)

y=1,39x+1,47

VC (L)

y=1,001x+361

D.co (mmol/minkPa™)

y=1,16x+0,35

TLC (L)

Joonis 1. Kopsude difusioonikapatsiteedi (D, . ) korrelatsioon forsseeritud vitaalkapatsiteedi
(FVQ) (p = 0,62; p = 0,011), aeglase vitaalkapatsiteedi (VC) (0 = 0,63; p = 0,009),
kopsude residvaalmahu (RV) (0 = 0,27; p = 0,32) ja totaalkapatsiteediga (TLC) (0 = 0,68;
p = 0,003) difuussete parenhiimatoossete kopsuhaigustega (DPKH) patsientidel (n = 17).
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tundlikuks meetodiks kopsukahjustuse avastamisel
ja selle ulatuse kindlaksmadramisel. Eriti oluline on
arvestada asjaoly, et enamik siia gruppi kuuluvaid
haigusi, nende hulgas idiopaatiline kopsufibroos,
teised idiopaatilised interstitsiaalsed pneumooniad
ja krooniline sarkoidoos, progresseeruvad
aeglaselt ja suhteliselt markamatult (2, 4). Mitmed
vuringud on néidanud, et kopsude difusioonivdime
on oluliseks indikaatoriks, mis nditab DPKH puhust
kopsukahijustuse reageerimist rakendatavale ravile
ning aitab langetada otsust ravi edasise jatkamise
kiisimustes idiopaatilist kopsufibroosi pédevatel
patsientidel (8). Veelgi enam, kopsude difusiooni-

véime (D, ) on nii idiopaatilise kopsufibroosiga

kui sarkoidoosiga patsientidel korrelatsioonis

elulemusega: mida madalam on D, __, seda halvem

Lco’

on prognoos (2, 10).
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Summary

Relationship between changes in the diffusing capacity of the lung and the spirometric measures

in different pulmonary disorders

The study analyses retrospectively the characteristics
of carbon monoxide diffusing capacity of the lung (D, .}
and transfer coefficient (K_,) in relation to the
spirometric parameters in patients with different
pulmonary disorders.

The study involved 41 patients (24 males), aged 53
yr (median, range: 19-74): 13 with chronic obstructive
pulmonary disease (COPD), 17 with diffuse
parenchymal lung diseases (DPLD), and 11 with non-
complicated chronic bronchitis (CB). D, o, Keor

capacity (VC), residual volume (RV), and total lung

vital

capacity (TLC) were measured with Transferscreen I
(Jaeger) using the CO single breathholding method.
Forced expiratory volume per second (FEV ) and forced
expiratory vital capacity (FVC) were measured with a
Flowscreen spirometer (Jaeger).
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Patients with COPD showed a marked decline in
D, o and had an airway obstruction. The diffusion
parameters were also significantly decreased in the
DPLD group, however, although present, the decline in
FVC and FEV, was far less marked than in COPD. In
DPLD, D, , correlated significantly with FVC (p=0.62,
p=0.011), VC (p = 0.63, p = 0.009), and TLC (p =
0.68, p =0.003). In CB, the diffusion parameters and
the spirometric values were unaffected and there was
no correlation between these two sets of variables.

Diffusing capacity of the lung is a sensitive and early
parameter of lung function loss in DPLD, showing a
decline even when commonly used spirometric values
are near-normal or only slightly abnormal. Thus,
measurement of D ., and K., should be highly
recommended in monitoring patients with the diseases

of this heterogeneous group.
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