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AGRIP

Sjuaklingar med langvinna lungnateppu (LLT) og langvinna hjartabilun
(LHB) pjast af madi og preytu sem takmarkar getu peirra i daglegu
lifi. A Reykjalundi, endurhafingarmidstsd SIBS, fer fram
endurheafing hjarta- og lungnasjuklinga par sem 16gd er ahersla & pol-
og styrkarpjéalfun auk fraeedslu. Markmid rannsoknarinnar er ad kanna
pa lifedlisfredilegu paetti sem takmarka pol og vinnugetu sjuklinga
med mikla eda sveaesna langvinna lungnateppu (LLT) og sjuklinga med
langvinna hjartabilun (LHB). Einnig ad meta lifedlisfraedileg ahrif
margpaettrar likamspjalfunar & pol, dndunarmynstur og medi.

15 sjaklingar med LLT (9kk/6kvk, 61+9 ara, FEV;<50%) og 15
sjuklingar med LHB (14kk/1kvk, 56+8 ara, tfallsbrot (ejection
fraction) ur vinstri slegli < 35%) gengust undir hamarkspolprof a
prekhjoli fyrir og eftir endurhaefingu & Reykjalundi. Surefnisupptaka
(V’0,), koldioxidutskilnadur (V’COy), loftun (V’g), andrymd (V7),
ondunartidni (OT), puls, afkastageta & hjoli (W) og bl6dgds voru meld
auk pess voru surefnispuls (SP), pulsleif (heart rate reserve) og
ondunarleif (breathing reserve) reiknadar. Sjuklingarnir matu madi
sina & Borg madiskalanum. A endurhafingartimanum voru
heildarrymd og loftskipti lungna meld hja Ollum péatttakendum
rannsoknarinnar.

Hamarksstrefnisupptaka (V’O, max, L/min)) jokst hja
sjuklingum med LHB um 0,17L/min (13%, p<0,003) en hja
sjuklingum med LLT um 0,13L/min (16%, p<0,001). Poltalan hja
hépunum hakkadi einnig, hja hjartahépnum um 2,1 mL O, - kg™ -
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min™ (15%, p<0,001) en hja lungnahdpnum um 1,5 mL O, - kg™ -
min™ (13%, p>0,0003). Hamarksloftun (V’E max) jokst einnig hja
badum hdépunum, aukningin var 10,1 L/min (20%, p<0,0005) hja
hjartahopnum en 3,0 L/min (0,1%, p<0,013) hja lungnahépnum,
Hoparnir attu pad sameiginlegt ad ondunartidni vid hamarksalag (OT
max) og madi samkvemt Borg skalanum Dbreyttust ekki vid
endurhafinguna. Surefnispulsinn haekkadi hja baAdum hopum.

Pulsleif hjartasjuklinganna er i raun legri en astlad er, vegna
ahrifa beta-blokkerandi hjartalyfja. Pvi ma liklegt telja ad peir nyti
hana ad fullu. Hjartasjuklingarnir fundu fyrir jafn mikilli madi og
lungnasjuklingarnir en skyringin a pvi geeti verid s ad
lungnasjuklingarnir eru adlagadir ad sifelldri meadi 4 medan
hjartasjuklingarnir maddust edlilega i hdmarkspolpréfunum. V‘E max
haekkadi eins og V‘O, max hja badum hopunum vid pjalfun, en OT
max heekkadi po ekki. Vid sama VO, f.p og e.p. (is0-V°02) lakkadi
V‘E hja badum hopum sem gefur til kynna minni loftunarporf.
Ondunarmynstrid vard hagstaedara hja LLT hopnum med haerra V1 og
legri OT vid iso-V*O, en ekki komu fram marktaekar breytingar a pvi
hja LHB hépnum. bratt fyrir haerri V’E max fundu sjuklingarnir ekki

fyrir meiri maedi samkvaemt Borg skalanum.



ABSTRACT

Patients with chronic obstructive pulmonary disease (COPD) and
chronic heart failure (CHF) suffer from dyspnea and fatigue that limit
them in daily life. In Reykjalundur rehabilitation centre, rehabilitation
for heart- and lung patients is performed with emphasis on endurance,
strength training and education for the patients. The aim of the study
was to evaluate physiological factors that restrict the endurance and
working capacity of patients with severe and very severe COPD and
CHF, and to evaluate physiological effects of comprehensive physical
training on endurance, breathing pattern and dyspnea.

15 patients with COPD (9m/6f, 6119 years, FEV;<50%) and 15
patients with CHF (14kk/1kvk, 568 years, ejection fraction, EF <
35%) underwent a maximal incremental cycle exercise test pre- and
post-rehabilitation. Oxygen uptake (V’0;), carbon dioxide output
(V’COy), ventilation (V’g), tidal volume (V7), breathing frequency
(BF), pulse, power output (W) and blood gases were measured.
Oxygen pulse (OP), heart rate reserve (HRR) and breathing reserve
(BR) were calculated from other measurements. The Borg scale was
used to measure dyspnea at maximal effort. Patients total lung
capacity and lung diffusion was measured during the rehabilitation
program.

Maximal oxygen uptake (V’O2 max, L/min) increased in
patients with CHF of 0,17L/min (13%, p<0,003) but in patients with
COPD of 0,13L/min (16%, p<0,001). V'O, max (mL O, -kg™-min) in
the groups increased alternatively, in the CHF patients of 2,1 mL O, -
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kg™ - min™ (15%, p<0,001) but in the COPD patients of 1,5 mL O -
kg* - min? (13%, p>0,0003). Maximal ventilation (V’E max)
increased in both patient groups, 10,1 L/min (20%, p<0,0005) in CHF
patients but 3,0 L/min (0,1%, p<0,013) in the COPD patients. The BF
and dyspnea on Borg did not change in both groups during the
rehabilitation. Oxygen pulse increased in both groups.

The COPD patients were restricted by the breathing capacity
where as the PCO, in arterial blood increased during rising intensity in
the endurance test. When comparing blood gases at rest and at
maximal exertion it could be seen that carbon dioxide was
accumulated in arterial blood. Likely the CHF patients fully tax their
heart rate reserve but since heart medication is not taken into account,
heart rate reserve is overestimated. Both patient groups experienced
equal subjective dyspnea, possibly because COPD patients already
have adjusted, while the CHF patients were naturally stress-test
dyspnoic. V’E max increased similar to V’O, max in both groups
post-training, but BF remained unchanged. At the same V’O, pre- and
post-training (iso-V’0,), V’E decreased in both groups. This indicates
less V’E demand. Breathing pattern became more favourable for the
COPD patients with increased Vt and less BF at iso-V*‘O, while the
CHF group showed no significant change. Despite increased V‘E
max, no increaded dyspnea was found by Borg-scale measures
V1 max increased along with V’E max within the CHF patients but
BF max was the same. V1 on 1SO-V’O2 increaced along with V’E
max within the COPD patients but the BF was unchanged. The

patients’ breathing pattern was better after the rehabilitation and even
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though V’E max increased, the patients did not feel more dyspneic

according to the BORG scale.
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SKAMMSTAFANIR

Anaerobic Threshold = Loftfirrdarmork LM
Breathing reserve = Ondunarleif

Body mass index = Likamspyngdarstudull
Chronic heart failure = Langvinn hjartabilun LHB
Carbon dioxide = Koldioxid

Chronic obstructive pulmonary disease =
Langvinn lungnateppa = LLT

Diffusing capacity of the lung for carbon monoxide =
Loftskipti lungna

Ejection fraction = Utfallsbrot

Forced expiratory volume in one second =
Hamarksfrablastur & einni sekindu

Forced vital capacity = Heildarframal
Bikarbonat

Heart rate reserve = Palsleif

Inspiratory capacity = Hamarksinndndunargeta
Oxygen = Sarefni

Alveolar-arterial oxygen gradient =
Sarefnishalli milli lungnabladra og slagaedabldds

Partial pressure of oxygen = Hlutprystingur surefnis

Partial pressure of arterial oxygen =
Hlutprystingur surefnis i slagedardarblodi

Partial pressure of carbon dioxide =
Hlutprystingur koldioxids

Partial pressure of arterial carbon dioxide =
Hlutprystingur koldioxids i slagaedarblodi

Total lung capacity = Heildarrymd lungna
Suarefnisnyting éndunarlofts
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Flaedi =V

Koldioxidutskilnadur

Minute ventilation = Loftun
Oxygen uptake = Sarefnisupptaka
Alveolar volume

Tidal volume = Andrymd
Ondunartidni
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I. INNGANGUR

I pessu verkefni sem unnid var vid Leeknadeild Haskdla islands verdur
fjallad um lifedlisfreedilega peetti sem takmarka pol sjuklinga med
langvinna lungnateppu (LLT) og langvinna hjartabilun (LHB) og ahrif
pjalfunar & pessa petti. Melingarnar sem verkefnid byggir & voru
unnar & Hjarta- og lungnarannsoknarstofu  Reykjalundar,
endurhafingarmidstod SIBS i Mosfellshae, arin 2007-2008.

Langvinn lungnateppa og langvinn hjartabilun eru sjukdomar
sem eru langvinnir og 6leknandi. Algengi LLT hefur aukist & sidustu
aratugum og er talin vera fjorda algengasta danarorsokin i
Bandarikjunum i dag og sj6tta i heiminum 6llum. Ef spar ganga eftir
pa verdur LLT fjoroa algengasta orsok daudsfalla i heiminum arid
2030 (1). A sama tima hefur daudsféllum vegna flestra annarra
langvinnra sjukdéma faekkad, sja mynd 1 (2).

Arid 2003 voru 5 milljénir manna med LHB i Bandarikjunum
og var aztlad ad 300.000 myndu latast arlega i stad 500.000 arid 1970
(3).Talsvert hefur midad i pvi ad leekka danartioni vegna LHB, en gott
deemi um pad er ad arid 2000 var danartionin i Englandi og Wales
54% laegri en hdan meldist ario 1981 (4). Sému sdgu ma segja um

stddu mala hja mérgum 6drum pjéoum (5-7).
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Mynd 1. Hér ma sjé sex algengustu danarorsakir i Bandarikjunum &
hverja 100.000 ibta & arunum 1970-2002 (2).

Helstu ahaettupeettir LLT eru tobaksreykingar og idnadarryk en einnig
er langvarandi hdésti og/eda slimuppgangur sjalfstaedur ahettupattur
sem prefaldar likurnar & LLT, pd er héstinn og slimuppgangurinn
einnig afleiding af LLT (8, 9). Reykingar, 6heilsusamlegt mataraedi
(mettud fita og orkurik), streita, langvarandi of har blodprystingur og
hreyfingarleysi eru helstu ahattupeettir kransaedastiflu sem er einn
helsti orsakavaldur LHB (10, 11).

Medferd pessara hjarta- og lungnasjuklinga snyst medal annars
um pad ad haegja & framgangi sjikddmsins med betri lifnadarhattum. |
gegnum tidina hefur pad verid mjog umdeilt hversu mikid sjuklingar
med LLT og LHB megi reyna a sig likamlega. Sidustu aratugi hafa pé
verid gerdar fjolmargar rannsoknir sem syna fram a mikilveegi
likamlegrar areynslu (12-14). A islandi hefur ein rannsékn verid birt
um pjalfun hjartabiladra en engin hefur verid birt um pjalfun LLT

sjuklinga & islandi (15).
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I.1. Langvinn hjartabilun (LHB), einkenni og flokkun

Langvinn hjartabilun (LHB), (Chronic Heart Failure, CHF) er
skilgreind sem vanhafni hjartans til ad sinna deeluhlutverki sinu. I
hvild f&4 vefir likamans ndg af sdrefni til ad halda uppi edlilegum
efnaskiptum en ekki vid areynslu. Hjartabilun mé fyrst og fremst rekja
til kransaedasjukdéma en einnig hjartavodva- og hjartalokusjukdoma
og annarra orsaka (16, 17). Afkastageta hjartans raedst af pvi hversu
mikil skemmd hefur ordid & hjartavodvanum (10, 18, 19). Minnkud
afkastageta leidir til einkenna eins og 6edlilegrar preytu og medi vid
areynslu og er oftast astaedan fyrir pvi ad folk leitar sér leeknishjalpar.
Einkennin hafa sidan tilhneigingu til ad versna og einkennin fara ad
koma fram vid litla areynslu eda jafnvel i hvild (20). Onnur algeng
einkenni LHB eru uthaldsleysi, bjagur og pyngdaraukning (16).
Sjuklingar med LHB hafa oft og tioum minni vddvakraft og preytast
fyrr en heilbrigdir einstaklingar.

Vio Kkliniska flokkun hjartabiladra er algengast ad nota
svokallada NYHA flokkun (New York Heart Association) (21). HUn
grundvallast & mati sjuklings & eigin einkennum og byggist & pvi
hversu mikid alag hann polir an pess ad finna fyrir peim. Eftir pvi sem
sjuklingurinn finnur fyrr fyrir einkennum vid laegra alag pvi herri

flokki tilheyrir hann, en flokkarnir eru fjorir, sja toflu 1.
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Tafla 1. Klinisk flokkun hjartabilunar skv. NYHA-flokkun (New
York Heart Association). Mat sjuklings & eigin einkennum vid
likamlega areynslu (21).

Flokkur Einkenni
l: Einkennalaus vid areynslu

Il Einkenni vid mikla areynslu

I Einkenni vid litla areynslu

IV: Einkenni i hvild, - mjog mikil einkenni

1.2. Langvinn lungnateppa (LLT), einkenni og flokkun

Langvinn lungnateppa (LLT), (Chronic Obstructive Pulmonary
Disease, COPD) er samheiti nokkurra sjukdéma sem allir hafa pad
sameiginlegt ad takmarka loftfleedi (airflow limitation) og par med
draga Ur Ondunargetu félks. Pessar takmarkanir & loftfledi eru
venjulega stigvaxandi  (progressive) og tengjast Oedlilegri
bolgumyndun i loftvegunum (8). Lungnapemba, langvinn berkjubdlga
og lokastig astma falla undir pessa skilgreiningu (22).

Helsta einkenni sjuklinga med LLT eru 6edlileg meadi sem eykst
med aukinni areynslu og framgangi sjukdémsins og einnig stundum
langvinnur hésti og slimuppgangur.

LLT er skipt nidur i stig eftir alvarleika sjukdémsins byggt a
nidurstddum ondunarmelinga, sja téflu 2 (8). Samkveaemt islenskri
faraldsfreedirannsokn sem birtist &rid 2007 er talid ad 18% folks eldra
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en 40 ara sé med LLT & stigi GOLD | (Global Initiative for Chronic
Obstructive Lung Disease) eda herra. (23). betta hda hlutfall m4 rekja
til pess ad fjolmennir argangar sem reykja/reyktu mikid eru ad komast

a pann aldur sem LLT gerir oft vart vid sig (2).

Tafla 2. Klinisk flokkun LLT skv. GOLD (8).

Stig Einkenni
I: Veg LLT - FEV*/ FVC** < 70%
- FEV;>80% aatlad
Il: Talsverd LLT - FEV;/FVC < 70%

- 50% < FEV,; < 80% atlad

I1: Mikil LLT - FEV,/FVC<70%
- 30% < FEV; < 50% as=tlad

IV: Sveesin LLT - FEV,/FVC<70%
- FEV; < 30% axtlad eda FEV; < 50%
aatlad og langvinn 6ndunarbilun

*FEV, = Forced expiratory volume in one second.
**EVC = Forced vital capacity.

1.3. Lifedlisfraedi LLT og LHB

pad sem adgreinir helst sjukling med LLT fra heilbrigdri manneskju
eru breytingar & frumvef (parenchyma) og a uppbyggingu
adakerfisins i lungunum. Vid inndndun a eitrudum 6gnum eins og eru
i tobaksreyk myndast bélgusvorun i lungunum sem leidir til seerinda i
ondunarveginum og lungnavefnum og er pad einkennandi fyrir

sjukdominn. Oedlileg slimmyndun & sér stad, bifharin verda ovirk,
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loftskipti verda dedlileg og of héar blédprystingur getur myndast i
lungunum sem leidir oft til haegri hjartabilunar (24). Langvinn bdlga
veldur aflégun & loftvegum og peir prengjast. Skemmdir i frumvef
(parenchyma) minnka teygjueiginleikar lungnanna (4 elastic recoil),
ofurpan lungna verdur i Kjolfarid (hyperinflation), lungnablddrur
missa tengingar vid loftvegi og loftvegir falla frekar saman vid
uténdun (8). Vegna ofurpans lungnanna purfa dndunarvodvar hja
sjuklingum med LLT ad vinna meira og vid 0hagstedari skilyrdi en
hja heilbrigdum pott loftunin (V’E, L/min) sé samberileg. Lungun hja
sjiklingum med LLT gefa mun audveldar eftir (T compliance) en
aftur @& moti falla pau ekki eins vel saman aftur par sem
teygjueiginleikar peirra eru skertir (I elastic recoil). Vegna pessa
verdur hamarksfrablastur 4 fyrstu sekandunni (FEVi) minni en
edlilegt er og par med minnkar 6ndunargeta sjuklinganna eftir pvi sem
lungnavefurinn skemmist meira. Vid pad ad 6ndunargetan minnkar pa
eykst hettan & vanloftun (hypoventilation) og medfylgjandi haekkunar
a Pco, i slagaedablddi (25). Vegna skertra loftskipta er éndunarpdérfin
aukin og pannig leidir minni 6ndunargeta til dndunarbilunar. betta
gerist vid areynslu hja peim sem eru med vaega LLT en i hvild hja
beim sem eru med sveesna LLT (GOLD 1V) (8).

Hja heilbrigdum einstaklingum er prystingur i lungnablédrum
(alveolar pressure, PaLy), 0g vido munnopid (Pao) s& sami ,badi vid
lok inndndunar og uténdunar. Hja sjuklingum med LLT er Pa,y meiri
en Pao Vid lok Utdéndunar en pad er vegna ofurpans lungnanna sem
myndast vegna tepptrar Gténdunar, sja mynd 2 (26). Astedan fyrir

pessum prystingsmun er ofurpan lungna (dynamic hyperinflation).
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Jakvaedur prystingur i lok aténdunar (intrinsic positive end-expiratory
pressure, PEEPI) skapar inndndunarproskuld sem parf ad vega upp &
moti med inndndunarvédvum sjuklingsins, adur en innéndun hefst, en
petta veldur aukinni vinnu hja innéndunarvédvunum (27). Synt hefur
verid fram & ad meirihluti samdrattar pindarinnar & sér stad adur en
inndndunarfleedi byrjar hja sjuklingum med ofurpan lungna en pad er
til ad yfirvinna PEEPI (28).

Lok innondunar Lok utondunar
Pao-20 cmH20 Pao-0 cmH:20

Pawv-20 cmH20 Pav-0 cmH20

Heilbrigoir

Pao-35 cmH:20

Sjuklingar /p, =~
med LLT 35 cmH20

Mynd 2. Hja heilbrigdum eru P,y 0g Pao jafnmikill vid lok inn- og
aténdunar. Hja sjuklingum med LLT er Pa v meiri en Pao Vid lok
atdéndunar en pad er vegna ofurpans lungnanna sem myndast vegna
tepptrar utondunar (26).

Lifedlisfreedilegar breytingar verda i morgum lifferakerfum hja
sjuklingum med LHB likt og hja sjuklingum med LLT. Alvarleiki
LHB reedst af pvi hversu skertur samdrattarkraftur vinstri slegils er og
hversu stort utfallsbrot hjartans er. Skerdingin & daeluhafni hjartans,
sem verdur af voldum hjartabilunarinnar, hefur vidtek ahrif og par

meetti helst nefna aukna sympatiska virkni taugakerfisins sem leidir
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sidan af sér seytingu & angiotensin 1l. Vid aukna sympatiska virkni
dregst hjartad kroftugar saman likt og edarnar sem halda pannig uppi
réttum blodprystingi (19, 29, 30).

Aukning & angiotensini Il i blodi veldur pvi ad ADH eda
vasopressin, pvagtemprandi hormdn, er seytt ar aftari hluta
heiladinguls. Vid petta eykst endurupptaka vatns i nyrunum,
blédrammal eykst og vid pad haekkar bodprystingurinn (31). 1 kjélfar
bessa eykst adfall til haegri hluta hjartans (venous return) en eftir ad
blédinu hefur verid deelt fr4 heagri slegli til lungnanna berst pad til
vinstri hluta hjartans. par sem vinstri slegill er skemmdur annar hann
ekki delingunni i Osedina. Af peim sdékum safnast bl6did fyrir i
auknu magni i lungnablédrasina sem veldur haeekkudum blodprystingi
i lungum. Misveegi skapast & vokvafledi yfir haredavegginn med
peim afleidingum ad vokvasofnun & sér stad i lungnavefnum.
Vokvasofnunin eda lungnabjagur veldur medal annars pvi ad
loftskipti sjuklinganna minnka (13, 16). Lungnabjdgur er pvi alvarlegt
astand sem getur leytt til innri drukknunar ef ekkert er ad gert.
Sjuklingar med LHB eru einnig oft med skert heildarframal (FVC) en
bad kallast herpa (restriction). Astseedan er s ad peir na ekki ad penja
lungun nagilega mikid Gt vegna minni eftirgefanleika peirra (4
compliance) sem stafar af 6llum likindum af bjagmynduninni (32).

Ondunarkerfinu ma skipta i tvo hluta p.e. deelu og loftskiptaflot
par sem Ondunarvodvarnir eru delan en lungnablddrurnar eru
loftskiptafloturinn. Ondunarvodvarnir (deelan) na ekki ad sinna sinu
hlutverki vegna o&hagstedra skilyrda og mikils alags og
loftskiptafloturinn er skemmdur. Ondunarkerfid hja sjoklingum med
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LLT getur ekki fullngegt peirri strefnisporf sem likaminn hefur svo
edlileg efnaskipti geti farid fram. Hja sjuklingum med LHB er pad
hins vegar hjartad sem getur ekki deelt ndgu bl6di og pvi fa vefir
likamans ekki nagjanlegt strefni fyrir edlileg efnaskipti. I LLT er pad
vegna of litils fledis (V* (L/min)) surefnis Ur lungnablédrum Gt i
blodrésina (diffusion) og vanloftunar en i LHB er pad of litid utfall fra
hjarta (cardiac output). bvi er hreyfigeta sjuklinga med LLT og LHB
oft takmdrkud vegna preytu og madi og lenda badir sjuklingahdéparnir
pbvi inn i vitahring hreyfingarleysis sem veldur enn frekari preytu og
medi. Hja 6drum hopnum er pad ondunarkerfid sem bilar en hja
hinum er pad hjartad. | badum tilvikum veldur petta einkennum sem
leida af sér ad sjuklingarnir fara ad fordast areynslu.

Pad er pvi margt sem fer ar skordum i likémum sjuklinga med
LLT eda LHB en i nastu undirkdéflum verdur 16gd ahersla & ad fjalla
um ondunar- og blddrasarkerfid og starfsemi beinagrindarvédva en

bessi kerfi starfa naid saman likt og sja ma & mynd 3.

PERIPH. PULM.
CIRC.

PR
TR0

creat~Po, VCOZ
(n” Wo ﬂ” ﬁ) Muscle B
Qo, ) Xconss” Vo,

Mynd 3. Tannhjolin prja lysa sambandi 6ndunar-, hjarta og
®dakerfis vid beinagrindarvodva. Sarefni berst til lungna, Gt i
bl6drés og padan til hvatbera i védvum par sem surefnid er notad til
ad brenna naeringarefni. Vio brunann myndast koldioxid sem hjartad
og aedakerfid flytja aftur til lungna par sem pvi er andad ut (25).
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Ondunarkerfi sjiklinga med LLT verdur lélegra eftir pvi sem
sjukdomurinn préast. Lungnavefurinn eydileggst smam saman sem
veldur pvi ad litid verdur eftir af hareedum par sem lungnablédrurnar
eru og oOfugt (25). Aukid misremi loftunar og blddrasar
(ventilation/perfusion mismatch) &samt langvinnri berkjubdlgu og
minnkudu elastic recoil i lungum sjuklinga med LLT veldur skertum
loftskiptum og aukinni 6ndunarvinnu. Margir sjuklingar med LLT
eiga pvi erfitt med ad halda uppi nagjanlegri loftun vid areynslu til ad
vidhalda réttum hlutprystingi koldioxios(PC0,) og hlutprystingi
strefnis (POy) i slagaedabldai.

Loftskipti i lungum sjaklinga med LLT eru minni en hja
heilbrigdum en helsta astaedan fyrir pvi er minna loftskiptayfirbord og
aukinn millifrumuvokvi og p.a.l. lengra bil & milli lungnabladranna og
@o0anna (33, 34). Hiuti lungna LLT sjuklinga er dstarfhaefur, berkjur
samfallnar, lungnablédrur lokadar og fleira pess hatta og pessi sveadi
nytast pvi ekki til loftskipta. Af pessum sokum er daudarymd (dead
space) steerra hlutfall af andrymdinni (V1) hja sjuklingum med LLT
heldur en hja heilbrigdum en venjulega er daudarymd heilbrigdra 1/3
af andrymd peirra i hvild (35).

Anrif hjartabilunar & ondunarkerfi sjuklinga med LHB eru
vidtek. Eins og adur hefur komid fram eru preyta og madi mest
aberandi einkennin og takmarka lifsgaedi sjuklinga til muna en
undirliggjandi asteedur (mechanisms) eru ekki pekktar (36). Onnur
merki sjukdémsins eru m.a. aukinn blddoprystingur i lungnablodras,
minna utfall fr4 hjarta (cardiac output) og Oaeskilegar breytingar &

lungnavef (parenchyma) (32). I 6ndunarmalingum hefur komid i 1jos
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ad hjartabiladir eru med legri FVC (Forced vital capcity =
heildarframal) og FEV; gildi, en hja heilbrigdu folki. Hlutfallid
FEV1/FVC er yfirleitt edlilegt hja sjaklingum med LHB. Stundum er
b6 FVC skert, vegna herpu, en pa er FEV/FVC herra en hja
heilbrigdum (37). B&di FVC og FEV; eru um 15-20% lagri ad
medaltali midad vid heilbrigda en bein tengsl eru & milli nidurstédu
bessara mealinga og hamarkssarefnisupptoku sjuklinganna (37).
Heildarrymd lungna (total lung capacity, TLC) minnkar oft hja
sjuklingum med LHB um 8-10% vegna pess ad bjugur hefur lokad
smeerri loftvegum (38).

1.3.a. Stjorn 6ndunar

I hjartanu eru gangradsfrumur sem mynda bodspennur reglubundid
sem leida til pess ad hjartavodvinn dregst saman med taktfostu
millibili sem hefur pann kost ad hjartavodvinn getur valdid eigin
samdreetti an fitaugunar. Ondun er lika taktfast ferli sem gerist
Omedvitad og likist pannig hjartslettinum. Hins vegar eru
beinagrindavodvar, eins og pind og millirifjavodvar, itaugadir af
somatiskum hreyfitaugum sem hefja samdrattinn. Taugahopar sem eru
stadsettir i manukylfu kallast ,,central pattern generator en talid er ad
ondunartaktur sé kominn til vegna pessara tauga og Ostoougrar
himnuspennu peirra. Erfitt er ad rannsaka heilastodvarnar sem stjorna
ondun vegna flokins tauganets og lifferafraedilegrar stadsetningar. bvi
eru helstu kenningar métadar af nidurstddum rannsokna & folki med
heilaskada og i dyratilraunum. Skynbod fra utleegum (peripheral) og

midleegum (central) efnanemum hafa ahrif a ondunartaktinn hja
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“central pattern generator”. Teygjunemar i lungum stilla af éndunina
og koma i veg fyrir ofpan lungna. Adrir nemar sem hafa ahrif &
ondunina eru t.d. nemar a utanadkomandi efni eda hluti sem valda
hosta, stodu- og hreyfinemar i lidum og védvum sem senda skynbod
um aukna hreyfingu (areynslu) og sidast en ekki sist afl- og efnanemar
i lungum og loftvegum (31).

Utlaegir efnanemar eru stadsettir i a.carotis communis og i arcus
aorte og kallast “carotid” og “aortic bodies”. Peir eru namir fyrir
breytingum & hlutprystingi strefnis i slagedablddi  (Pa02),
hlutprystingi koldioxids (CO;) i slagedablédi (P.co,) og pH i
aournefndum slagedum. Midlegu efnanemarnir eru i manukylfu
(medulla oblongata) og stjérnast fyrst og fremst af P,co, styrk i heila-
og manuvékvanum en eins og sja ma & jofnu 1 veldur TPco, —
[TH*]. Midleegu efnanemarnir eru naemir fyrir H* jonum en aukinn
styrkur peirra veldur kedjuverkun sem leidir til aukinnar éndunar, sja
mynd 4. Stjornstdd o©ndunar sendir bod um hreyfitaug il
inndndunarvodvanna sem dragast saman. Vid pad eykst loftun (V’E,

L/min), p.e. andrymd (V1) og/eda dndunartidni (OT).

COZ+H20<: H2C03@HCOE+H+ (Jafnal)

Carbonic
anhydrasi
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Mynd 4. Midleegu efnanemarnir eru naemir fyrir auknum styrk & H*
jonunum og senda aukin bod til dndunarstédva sem sidan veldur
aukinni 6ndun (39).

Hja edlilegu félki hefur breyting a P,co, samstundis ahrif & 6dndunina
en hja akvednum hépi lungnasjuklinga (CO; retainers) er Pco, i
slagaedabldoi alltaf of har sem stafar af pvi ad midleegu efnanemarnir
eru ordnir 6naemari fyrir hAum P,co,. | standi sem pessu taka Utlaegu
efnanemarnir vid stjorninni en peir bregdast fyrst og fremst vid
leekkun & P,0,. begar Utlaegir efnanemar skynja leekkun & Po, eru bod
send til stjornstddvar dndunar en vid pad verdur kedjuverkun og
ondunin eykst (31). Utleegu efnanemarnir érvast ekki vid smavagilega

leekkun a P,0, heldur parf hlutprystingurinn ad leekka nidur i u.p.b. 60
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mmHg til ad aukning verdi & booum fra peim og til stjornstodvar
ondunar i maenukylfu. Vid adstedur sem pessar ber ad varast ad setja
sjuklinga & of mikid sdrefni pvi pa minnkar éndun vegna naegs
frambods af surefni i bl6dinu en CO; hledst upp (34).

Sarefnismettun hemogldébins dkvardast fyrst og fremst af PO, en
han getur ordid fyrir ahrifum af 6drum pattum, s.s. hita, syrustigi,
Pco, og magni 2,3-Diphosphoglycerate. sja mynd 5. Kdrfan hlidrast
til vinstri ef hitastig leekkar, magn 2,3-Diphosphoglycerate (2,3-DPG
= lifreent fosfat) minnkar og/eda pH gildi heekkar. Samkvemt Haldane
ahrifum tengist hemdglobin (Hb) koldioxidi (CO,) betur eftir pvi sem
pad er tengt feerri surefnisameindum (O,) pott CO, og O, tengist Hb
med Olikum heetti. Karfan hlidrast til haegri ef hitastig haekkar, magn
DPG eykst og ef pH gildi lekkar en samkvemt Bohr ahrifum eykst
losun & surefni vid pessar adsteedur (40, 41).
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Mynd 5. Hitastig, DPG og pH gildi hafa ahrif a bindingu sarefnis vio
Hb.

pad hefur mjog litil ahrif & sarefnismettun Hb ad PO, falli i efsta hluta
Hb mettunarkarfunnar, sja mynd 6. Sarefnismettun Hb fellur einungis
um 10% fra punkti C til B (ar 95 mmHg i 60 mmHg) en hins vegar ef
Po, lekkar ur 60 mmHg i 45mmHg (fra punkti B til A) lekkar
surefnimettun Hb um 26%, sé midad vid pad ad pH gildi blodsins sé
7,4 og hitastig pess 37°C. Aukin V’E kemur i kj6lfar pess ad P50,
fellur nidur fyrir 60 mmHg par sem utleegu efnanemarnir bregdast litid
vid &dur en pvi marki er nad. I medalmanni er Hb um pad bil
15¢/100mL og vid hvert Hb binst 1,34 mL O,. bvi geta 15 g bundid
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20,AdmL O, i 100 mL bléds (15 - 1,34 = 20,1) og ef S,0, er 95% eins
og punktur C pa eru 19,1 mL O, i hverjum 100 mL bléds (0,95 - 20,1
=19,1) (31).
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Mynd 6. Sarefnismettun Hb (S,0,, %) og hlutprystingur sarefnis i
slageedablddi (P,0,, mmHg).

1.3.h. Areynslugeta

par sem margir sjuklingar med LLT og LHB eiga pad sameiginlegt ad
hreyfa sig litid eykst styrkur mjolkursyru hja peim vid litid alag.
Umfram magn af CO, myndast par sem mjolkursyran (H") er hlutleyst
med bikarbdnati (HCO3), sja jofnu 1, bls. 22. Markgildi (set point)
fyrir CO, i slagedablodi er um pad bil 40 mmHg en pegar
mjolkursyran er bufferud parf ad oflofta (hyperventilation) til ad halda

markgildinu réttu.
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Til ad fullngegjandi loftskipti geti att sér stad & milli lungnabladra og
hareda purfa lungnablddruloftun (alveolar ventilation) og blodflaedi
harsedanna ad haldast i hendur. 1 hvild er loftun lungnabladranna um
pad bil 4,2 litrar & minatu (L/min) hja heilbrigdum einstaklingum en a
sama tima fleda um 5 litrar af bl6di um lungnahéreedarnar. Hlutfall
loftunar og bl6dfledis er pvi um 0,84 (4,2+5,0) i hvild. Petta hlutfall
helst nokkud stédugt vid litla areynslu en getur farid i 5,0 vid mikla
areynslu hja heilbrigoum. Hja sjuklingum med LLT, sja mynd 7 og
LHB verdur misreemi & loftun og bl6dfledi um lungnablédrurnar sem
leidir af sér skerta afkastagetu. petta misreemi getur stafad af tvennu,
1) of litlu blédfleedi um harsedanetid sem umlykur lungnablédrurnar
likt og gerist hja sjuklingum med LHB eda 2) of litilli loftun midad
vid yfirbordsflatarmal lungnabladranna likt og hja sjuklingum med
LLT.

Hja sjaklingunum med LLT laekkar PO, i slagedablodi vegna
litils flaedis (diffusion) ar lungnablédrunum yfir i harsedarnar par sem
mikid af lungnavef hefur skemmst og fleedisyfirbordid hefur pvi
minnkad. Utfall hjartans er hinsvegar takmarkandi pattur hja
sjuklingum med LHB sem leidir af sér skert bléofleedi um
lungnaharadarnar (31, 42).

Badir sjuklingahdparnir verda modir vegna efnaskiptasyringar
(metabolic acidosis) og takmarkar pad areynslugetu peirra. Laegri PO,
i slagedablddi hja sjuklingum med LLT veldur pvi ad auka parf
blodflaedi til ad halda uppi neaegilegum surefnisflutningi sem veldur
alagi a hjartad. Beinagrindarvodvar eru illa staddir vegna

hreyfingarleysis og peir pvi vanpjalfadir og efnaskiptin hegari.
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Hvatberar eru faerri, haredanetid er gisnara og ensimvirknin minni
(43). Vegna pessa astands i vodvunum aukast loftfirrd efnaskipti og
myndun & mjolkursyru eykst. Mjolkursyran er hlutleyst og CO,
myndun eykst (jafna 1, bls. 22). Efnanemar nema aukinn PCO; i
slageedablddi og senda aukid areiti til 6ndunarstédva sem leidir til

aukinnar loftunar og CO, er andad ut.
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Mynd 7. beettir sem hafa ahrif &4 areynslugetu og madi sjuklinga med
LLT.

FEV, = Hamarksfrablastur & einni sekundu; Vp =daudarymi;

V; = andrymd; P,O, = hlutprystingur sdrefnis i slagaedablddi;

ATP = adenosinprifosfat; V’CO, = Gtskilnadur koldioxids (25).

1.3.c. Loftskipti
Vid innéndun berst surefni ur andramsloftinu nidur 6ndunarveginn og

flaedir i gegnum lungnablddrurnar og yfir i haredarnar sem umlykja

Ve

baer. Surefnid fleedir inn i raudu blédkornin par sem rumlega 98%
binst vid Hb en afgangurinn er uppleystur i blodvokanum (plasmanu).
Sarefnisrikt blod berst med lungnablasedum til hjartans sem dalir pvi

sidan um allan likamann og til vinnandi vefja, sjA mynd 8. par sem
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mun herri hlutprystingur surefnis er i slagedlingum heldur en inn i
frumum vefjanna skapast prystingshalli og surefnid fledir yfir i
frumurnar en CO; flaedir einnig undan prystingshalla ar peim og flyst
med blodinu til lungnanna. CO, flyst med blddinu & prja vegu til
hjartans. Langsteersti hlutinn eda 93% fer inn i raudu blédkornin par
sem pad umbreytist i HCO3™ (70%) eda binst vid Hb (23%). bau 7%
sem fara ekki inn raudu blédkornin flytjast uppleyst i bl6dvokvanum.
Heegri slegill pumpar sidan blddinu til lungnanna par sem CO; fladir
ur blédinu og yfir i lungnablddrurnar vegna prystingshalla og er sidan
andad ut. Um leid og CO, fleedir at ur raudu blodkornunum og yfir i
lungnablodrurnar fleedir surefni inn i raudublédkornin par sem pad

binst Hb og hringrasin heldur afram (31).
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Mynd 8. Loftskipti eiga sér stad vid lungnablédrurnar, pa fledir O,
yfir haradavegginn vegna prystingshalla og binst Hb en CO, flaedir
at dar raudu blédkornunum, einnig vegna styrkshalla, og inn i
lungnablédrurnar og er andad Gt. I vefjunum snyst svo demid vid,
p.e. O, fledir inn i vefina en CO, Ut ur peim par sem styrkshalli
efnanna er 6fugur par (39).

Binding surefnis vid Hb wveltur & pvi hversu har PO, er i
blodvokvanum. begar Po, i bl6dvokvanum eykst binst uppleyst
sarefni vid Hb i raudu bl6dkornunum, jafna 2 leitar til heegri. Hins

vegar ef Po, i blédvokvanum minnkar pa losnar surefnid fra Hb og
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fleedir ar raudu blodkornunum og Ut i vefina, jafna 2 leitar til vinstri
(31).
Hb + 02 = HbOZ (Jafna 2)

Loftskipti lungnanna radast fyrst og fremst af tvennu, 1) uppleystu O,
i blédvokvanum, p.e. hversu morg bindiset (Hb) & raudum
blédkornum nast ad fylla upp i med O, og 2) fjélda raudra blédkorna
i bléovokvanum p.e. hversu moérg bindiset & Hb eru til stadar fyrir Oy,

Loftskiptin radast pvi af hversu stér samskiptafléturinn er @ milli
lungnabladranna og haredanna. Vid aukinn blodprysting i lungum
eykst samskiptafléturinn vegna aukins rammals bl6ds, p.e. bldoid
fyllir fleiri hareedar sem adur voru lokadar (tdbmar). Edliseiginleikar
lungnablédruhimnunnar og harsedahimnunnar stjorna pvi hvada
sameindir komast i gegnum peer en par hafa sterd og fituleysanleiki
mest &hrif. Auk pess gildir ad pvi styttri sem vegalengdin er pvi meira
er fleedid (31, 32). Fleedi (diffusion, D) yfir frumuhimnu m4 skilgreina
a eftirfarandi hatt (44):

AP-A-S

D«

(Jafna 3)

par sem:

A P = prystingsfall; A= fledi/diffusion yfirbordid; S = leysnistudull
lofttegundarinnar; d = fledi/diffusion vegalengdin; MW =
sameindamassi lofttegundarinnar

Talad er um ad hver lofttegund hafi sinn flaeedistudul (diffusion factor),
sja jofnu 4 sem jafngildir leysnistudli lofttegundarinnar (S) deilt i

kvadratrétina af sameindarmassa lofttegundarinnar (MW).

Flaedistudull = \/% (Jafna 4)
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Flaedistudull CO; er 20 sinnum heerri en hja O, (44). Hja heilbrigdum
einstaklingum aukast loftskiptin vid aukna areynslu. Vid erfid atok
eykst blodprystingur i lungnaslaged og vinstrigatt sem veldur pvi ad
fleiri hareedar i lungunum opnast sem adur héfdu verid dvirkar. Betra
samraemi & milli loftunar lungnabladranna og bl6dfleedis haraedanna,
sem umlykja peer, studlar ad auknum loftskiptum vid areynslu (32).

I umfjollun um mynd 7 var nefnt ad sjiklingar med LLT eru
med skert loftskipti par sem lungnavefur hefur skemmst og
samskiptafloturinn/yfirbordid minnkad. Venjulega er P,0, sjuklinga
med LLT laegri en hja heilbrigdu fdlki vegna skertra loftskipta. Af
pessum sokum fellur oft sarefnismettun slagedabl6ds (S,0,) mikid
nidur vid areynslu hja sjuklingum med mikla eda sveesna LLT og
beim parf pa ad gefa surefnis vid areynslu.

Hja sjuklingum med LHB hefur vegalengdin & milli
lungnabladranna og haraedanna aukist vegna lungnabjugs en vid pad
skerdast loftskiptin. bad er umdeilanlegt hvort minni loftskipti hafi
ahrif & pol pessara sjuklinga. Rannsoknir hafa p6 synt fram a minni
loftskipti hja sjuklingum med alvarlega hjartabilun (NYHA 1V) og
jafnframt ad minni loftskipti haldast i hendur vid minni
surefnisupptoku (37). Sama & vid um um sjuklinga med vagari
hjartabilun (45). Engu ad sidur ma auka loftskiptin allt ad 25% med
pbvi ad &fa reglulega & prekhjoli likt og Marco Guazzi og félagar birtu

i rannsokn sinni (46).
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1.3.d. Loftun og bl6dfleedi
Hja sjuklingum med LLT hakkar prystingur i lungnablédrasinni vid

aukna areynslu en pad getur stafad af ymsum pattum. Einn peirra er
har prystingur i lungnablédrum i lok utdndunar i areynslu sem getur
leitt til pess ad haraedarnar prystast saman, vidnam peirra eykst eda
paer renna saman (obliterating them together). Vegna stadbundinna
patta eins og lekkunar & P,0,, haekkunar & P,CO, og aukningar a
nituroxidi (NO) geta slagedlingar i lungnablddrasinni dregist saman
hja sjuklingum med LLT (47, 48).

Ef heaegri helmingur hjartans & erfitt med ad deela bl6di vegna
aukins prystings i lungnablédrasinni minnkar atfall hjartans vid
akvedio alag. Nokkrar rannséknir hafa pd leitt i 1jos ad jafnvel
sjuklingar med sveesna LLT eru ad jafnadi med tiltlulega edlilegt
samband a milli utfalls hjartans og strefnisupptoku (V’O,) vid pjalfun
(49-52).

Til ad tryggja ad ondunarkerfid nai ad surefnismetta bl6d sem
berst med lungnaslagedum til lungna er dkvedin stadbundin stjorn til
stadar. bannig er til deemis einungis hluti lungnanna notadur i hvild
par sem ekki er porf & ad nota pau i heild sinni. Blédprystingur er
lagur svo blodid streymir fyrst og fremst um nedsta hluta peirra. Pegar
bl6d mettast ekki vid pad ad fara um akvedinn hluta lungnanna t.d.
vegna skemmdar i peim, dragast slagedlingar par saman og beina
bannig bl6dinu annad par sem loftunin er meiri (31).

Vid areynslu eykst strefnisporf vefja likamans. pPad magn af O,
sem berst Ur lungum i bl6did parf ad samsvara nytingu & O, i
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vefjunum. Einnig parf magn CO, ad vera samsvarandi i loftskiptum
lungna og i efnaskiptum vefja og i takt vid syru- og basastjornun.
I heilbrigdu lunga er fleidruholsprystingur (intrapleural pressure)
minna neikveedur i nedsta hluta lungans, hja einstaklingi i uppréttri
stddu, vegna ahrifa pyngdaraflsins og af sému &steedu er mesta
blédrennslid einnig i nedsta hluta lungnanna. Badi loftun og
blodfleedi verda pvi fyrir dhrifum fra pyngdaraflinu (32). Sjuklingar
med LHB geta neaer ekkert aukid bldofledido i toppi lungnanna fra
hvild yfir i areynslu. Hjartad neer ekki ad auka pann deelukraft sem er
naudsynlegur til ad yfirvinna pyngdarkraftinn og koma auknu
blodmagni upp i toppinn, petta & pvi ekki vid i liggjandi stodu (53,
54).

Misreemi i bl6ofledi og loftun getur stafad af dedlilegri loftun
eda Oedlilegu blodfledi. begar loftunin er takmarkandi fleedir bl6did i
gegnum skemmda lungnavefinn an pess ad pad mettist, (shunt effect),
en pegar blooflaedid er takmarkandi skapast aukin daudarymd (Vp).

Hja sjuklingum med LHB er hlutfall Vp af andrymd (Vp/Vt
hlutfallid) heerra en hja heilbrigdum hvort sem litid er & pessi gildi i
hvild eda vid aukna V'O, i areynslu. Oféndun tengist baedi aukinni
lifedlisfraedilegri daudarymd og 6edlilegu dndunarmynstri. Misraemi i
loftun og blodfleedi i lungunum er liklegast asteedan fyrir auknu
daudarymi en pad tengist ad 6llum likindum litlu Gtfalli hjartans.
Grunn og hréd ondun er sennilega tilraun til ad draga ar peirri
ondunarvinnu sem skapast vegna has blodprystings i lungunum og
litlum eftirgefanleika peirra (55).
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I.3.e. Surefnisupptaka
Surefnisupptaka (V’O,, L/min) er melikvardi & pol, p.e. & lofthdda

efnaskiptagetu likamans. Surefnisflutningskerfio samanstendur af
lungum, hjarta, bl6drasar- og vodvakerfi. A mynd 9 ma sja pann feril
sem surefnid er flutt eftir & leid sinni um likamann, allt fra pvi ad pad
berst inn um ondunarferin og par til pad er notad vio lofthad
efnaskipti i Ondunarkedju hvatberanna. Vid efnaskiptin myndast
koldioxid sem berst svo aftur at i andramsloftid med dndunarkerfinu.
Bein tengsl eru & milli surefnisupptoku og lofthadrar endurmyndunar &
ATP. Orkan ar fedunni hvarfast i lofthAdum eda loftfirrtum
efnaferlum i orkurikar bindingar ATP sem veitir orku vid

vodvasamdratt og vid onnur efnahvorf (42, 56).

Loftun lungna

Hemoglobin
Lofthao tyrkur
efnaskipti N

_Blédmagn og
utslag hjarta

Bloofledi um
utlaega voova

Mynd 9. Sdarefnisflutningskerfi likamans samanstendur af lungum,
hjarta, bl6drasar- og vodvakerfi (42).
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Suarefnisupptaka (V<O,) raedst af pvi hversu hratt og vel sarefni kemst
til vodvafrumanna, hversu vel vodvafrumurnar nyta sdrefnid sem til
pbeirra berst og hversu vel paer koma nidurbrotsefnum at (57). pegar
mela a VO, parf fyrst ad mela sdrefnisnytinguna (TOy) i hverjum
andardreetti, p.e. hversu mérg % af O, fer inn og hversu moérg % af O,
fer at. Af peim sokum parf ad mala O, magn i uténdunarlofti
vidkomandi en magn pess i innéndunarloftinu er pekkt. begar mala &
V<O, parf ad mala V°E hja vidkomandi og sidast en ekki sist ad taka
tillit til umhverfispatta, p.e. loftprystings, hita og raka i lofti

rannsoknarstofunnar, sja jofnu 5.

V¢O, (L/min) = VE (L/min) - STPD - TO,  (Jafna 5)

par sem:

V’0, = strefnisupptaka. V’E = (tondunarfledi/loftun. STPD =
Reiknistudull fyrir stadal adstedur (S:stadal-; T:0°C; P:760 mmHg;
D=purrt loft), TO, = Sarefnisnyting éndunarlofts.

Mikilveegt er ad hafa i huga ad pettir eins og aldur og kyn
einstaklinga hefur ahrif & V’O, peirra pegar peir eru bornir saman
(42). Med pvi ad taka tillit til pessara patta og reikna ut V'O, sem
hlutfall af dtludu gildi hvers einstaklings er haegt ad bera saman 6lika
hopa folks.

pannig getur verid markteekur munur & hamarkssarefnisupptoku
(V’0O, max, L/min) tveggja einstaklinga en ef hlutfall af aztludu gildi
er reiknad Gt getur s& munur horfid. boltala (V’O, max, mL O, - kg™ -
min™) er ein utgafa af V'O, max en pa er pyngd vidkomandi tekin

med i Utreikningana.
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Polprof geta gefid mikilvaegar upplysingar um likamlegt &stand
vidkomandi, hvada peettir takmarka pol og hvort breytingar verda &
poli vid pjalfun. Polprof koma einnig ad mjég gédum notum til ad
fylgjast med framvindu sjukdéma og meta hvort sjaklingar séu t.d.
tilbunir til ad gangast undir skurdadgerd. Pad er ekki haegt ad meta
hversu sleema madi og pol sjuklingar med LLT og LHB eru med ut
fra melingum gerdum i hvild (t.d. hjartarafrit, FEV;, DLco 09
bl6dgos). bess vegna eru polprof naudsynleg til ad meta a hlutleegan

hatt pol viokomandi sjuklinga og bera kennsl & rét vanda peirra (58).

Fjolmargir peettir haft ahrif 4 V’O,, en peir helstu eru:
e Utfall hjartans (UH), sja jofnu 6, p. .e. hversu miklu bl6di hjartad

neer ad deela til likamans.
UH = Slagmagn (SM) - Hjartslattartidni (HT) (Jafna 6)

e Surefnisnyting p.e. munurinn & surefnisinnihaldi slageda- (a) og
blasedablods (v) sem er taknad A[O2] v

e Margfeldi pessara tveggja patta, utfall hjartans og
surefnisnytingin jafngilda V*Oy, sjé jofnu 7.

V’0,=UH * A[02)(ay) (Jafna 7)
e bessa jofnu ma svo leida ut fyrir sarefnispuls (SP) sjuklinganna

sem segir til um magn surefnis sem nytt er i vinnandi vefjum i pvi

bl6di sem er daelt med hverjum hjartsletti, sja jofnu 8.
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V’Oz =HT -SM - A[Oz](a-v)
V’0,=HT - Surefnispuls (SP)
SP=SM - A[O2])(a-v) (Jafna 8)

Auk utfalls hjartans hafa pvi eftirfarandi peettir ahrif & pol:
o Loftun V’E (L/min).
o Loftskipti.
o  Sarefnismettun Hb.
o Hb styrkur i bl6di.
o Bl6dmagn.
o Ensimvirkni i vodva.
o Hvatberafjoldi i 6ndunarkedjunni.
o Haraedapéttni i vodva. (42, 43)

1.3.f. BI6dgds
Til ad meela P,0, og P,CO,, styrk bikarbonats (HCO3) og pH gildi i
slageedabldoi parf ad taka blédprufu Ur slagaed. bannig er haegt sja
hversu vel likaminn hefur getad meett sarefnisporf likamans asamt
syru- og basajafnvaegi. Midad er vid ad P,0, purfi ad vera a.m.k.
60mmHg hvort sem um hvild, svefn eda pjalfun er ad reda en pad
samsvarar 90% S,0,. Ef sjuklingar na ekki ad halda P,0, yfir 60
mmHg og P,C0O, undir 50 mmHg teljast peir éndunarbiladir og purfa a
surefnis- og/eda ondunarvélamedferd ad halda (59).

Pegar sjuklingar na ekki ad lofta nog til ad halda Pco, i
slagaedabldoi i viomidunargildinu (hypoventilation) og pad hakkar

verdur dndunarsyring (respiratory acidosis). Sé éndunin hins vegar
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meiri en efnaskiptaleg porf er & (hyperventilation) verdur
ondunarlyting (respiratory alkalosis), sja mynd 10. Einnig getur pH
gildi blédsins breyst vegna efnaferla i likamanum til demis ef sterk
syra eda basi beetist i bl6did hefur pad ahrif & pH gildi pess. Pannig
getur aukid magn af OH" jonum, sem t.d. gerist vid myndun magasyru,
pau ahrif ad bikarbdnat styrkurinn eykst i likamanum.

Talad er um efnaskiptalytingu (metabolic alkalosis) pegar pH
gildio haekkar i kjolfar pess ad bikarbonatstyrkurinn eykst, sja mynd
11. Aftur & moti pegar pH gildi blédsins fellur vegna lekkunar &
bikarbonatstyrk er talad um efnaskiptasyringu (metabolic acidosis)
sem gerist til deemis vegna aukinnar mjélkursyrumyndunar vio mikla
areynslu. Syrustig blods raedst af hlutfalli CO,/HCO;3; par sem
ondunarkerfid getur breytt styrk CO, en nyrun bikarbénatinu (HCOg).

Hja heilbrigdu félki er pH gildi slagedabléds mjog nalegt 7,4,
medalgildi HCO3™ er 24 mM, P,C0, er 40 mmHg og P,0; er i kringum
100mmHg. Med pessi viomidunargildi i huga er haegt ad f& mjog géoa
mynd af pvi hvort hjartad, eda- og dndunarkerfid starfi edlilega og
hvort efnaskiptin séu edlileg hja sjaklingum med LLT og LHB (60,
61).

Talid er ad blédgos geti breyst marktaekt ef vidkomandi neer ad
hvila sig i 40 sekdndur eftir ad hamarksareynslu er nad. bvi er mjog
mikilveegt ad né slagedablodprufu vid hamarksareynslu (62).



47

40

Pcoz=60mmHg / g

/. 4 /
5 / Pcoz=40fnmHg /
Pcoz=27mmHg

/“' «/

30 /
J/ / //
/' I /| L/
./' 7 /'
[HCOa3- ] T L | «
(mM) o o —
arsyring %&60\ JiL:
/un Sliiegt unanynng e
20 Pl 7.4
% // /// e 3
P & e
’/’,« S s

15 i

'/,

-~ -~ ’/’ <
7,0 : 71 }‘2 7.3 74 75 76 77 7.8
pH

Mynd 10. Ef 6ndun er of litil (hypoventilation) hakkar PCO, i
slagaedablddi sem veldur pvi ad pH gildi bl6édsins leekkar og kallast pad
Ondunarsyring (respiratory acidosis). Ef oféndun & sér stad lekkar
PCO, i slagedablédi og pH gildi blédsins haekkar kallast pad
ondunarlyting (respiratory alkalosis) (61).

40

7
Y, /Pco2=40mmHg
35 //
////

- o
30 B e s SR ER N RRE o] 14 Efnaskiptalyting

—— Ediilegt )/ T
£ | | ||| EfWeqt
[HCOa] [0, (T e 0

(mM) ) T T T
—~———t—1 | | Efnasklpkasynng L
20 o2

15

7.0 : 71 72 73 74 75 7.6 7.7 78
pH
Mynd 11. Pegar bikarbonatstyrkurinn haekkar og pH gildi
slagaeedablddsins haekkar pa er talad um efnaskiptalytingu (metabolic
alkalosis). Aftur & méti pegar pH gildi blodsins fellur vegna leekkunar &
bikarbdnatstyrk er talad um efnaskiptasyringu (metabolic acidosis) (61).
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1.3.9. VOdvar
Akvedid samband er & milli lengdarstodu vodva og getu peirra til ad

mynda afl. V6dvar mynda mest afl vid akvedna Kjorlengd pegar
skdrun samdrattarproteina er sem hagstedust en aflprounin er minni ef
stada vodvans er lengri eda styttri en kjorlengdin (63). Ondunarvodvar
sjuklinga med LLT eru oft i éhagsteedri stéou til aflmyndunar vegna
ofurpans lungnanna (27).

Til ad loft fleedi i lungu og ar peim aftur parf ad mynda
prystingshalla og pad er hlutverk dndunarvédvanna. Vid inndndun
dregst pindin saman, fer nidur og verdur flot. Rifbein og bringubein
ferast fram & vid og upp og undirprystingur myndast i
lungnablédrunum. Lungun fylgja hreyfingum pindar og brjostkassa og
begar pau teygjast sundur myndast undirprystingur i loftvegunum.
Vegna undirprystingsins fleedir andrumsloftid ofan i lungun par til
Pav er sami og Pao. | Gtondun slaknar & pindinni og 6drum
inndndunarvodvum og brjéstkassinn fer i hvildarstodu sina. Vid petta
minnkar rammal brjéstkassans, lungun skreppa saman, yfirprystingur
myndast og loft streymir Gt (39).

Vid lok atondunar hja heilbriggum er prystingur i
lungnablédrunum sa sami og vid munnopid en hja sjuklingum med
LLT er hann ennpad jakveedur. Vandkvadi vid utondun skapa
vandkveedi vid innéndun. Pad tekur tima ad breyta yfirprystingi
uténdunarinnar i brjostkassanum i undirprysting svo loft flaedi inn.
Helsti inndndunarvodvinn, pindin, er pvi undir miklu alagi hja

sjuklingum med LLT.
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Sjuklingar med LLT og LHB eiga pad sameiginlegt ad hreyfa sig litio
vegna madi og preytu. Hreyfingarleysid orsakar vddvaryrnun og
voovapreytu sem aftur leidir af sér enn meiri madi og preytu (64). Vio
pjalfun eykst surefnisnyting vodva og & pad sinn patt i aukinni V'O
max sjuklinganna (43, 65, 66).

Ondunarvédvarnir eru orkufrekir en rannsékn Harms og félaga
syndi ad 6ndunarvodvarnir purfa allt ad 14-16% af utfalli hjartans hja
heilbrigdum einstaklingum og sarefnisupptaka peirra er allt ad 15% af
heildarsurefnisupptoku likamans. T mikill areynslu verdur samkeppni
milli vinnandi védva um bléofledid og pad virdist sem
ondunarvodvarnir hafi forgang i peirri samkeppni (67, 68).

Vid aukna areynslu dypkar ondunin, p.e. andrymdin (tidal
volume) eykst, en pd bara upp ad vissu marki par sem pad er mjog
orkufrekt ad dypka 6ndunina vid hatt lungnardmmal. Andrymd verdur
pvi sjaldnast meiri en 50-60% af dndunarrymd (vital capacity) vid
hamarksareynslu hja heilbrigdum (42).

Sjuklingar med LLT glima vid aukna ondunarvinnu vegna
skemmda i 6ndunarkerfinu og pola pvi alag verr en heilbrigdir, sja
mynd 12. Beinagrindavddvar sjuklinga med LLT eru oft ryrir sem

dregur einnig ar areynslugetu peirra (69).
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Geta Alag

A Heilbrigoir

A LLT

Mynd 12. Takmarkanir pjalfunar felast i pvi djafnveegi sem skapast
& milli afkastagetu 6ndunarkerfisins og pvi alagi sem pad er undir
(69).

1.4. M&di
Medi er Opeaegileg tilfinning sem folk finnur fyrir pegar pad & erfitt
med ondun eda parf ad beita areynslu vid éndun (70, 71). Astaedurnar
fyrir madi geta verid margar sem hagt er ad tengja vid badi andlega
og likamlega peetti. Haegt er ad meta madi med ymsum adferdum. Ein
adferdin er ad mala ondunarleif (breathing reserve), sja bls. 69, eda
bidja einstaklinginn ad meta sjalfur maedina & Borg madisskala, sja
bls. 89 . Venjulega orsakast meadi vegna peirrar vinnu sem parf til ad
framkveema nagilega loftun og hugsanlega vegna peirrar
surefnisparfar sem skapast pegar umfram magn af CO; hledst upp vid
areynslu. Ma&adi sjuklinga stjornast medal annars af pvi hversu har
P,CO; er og hvert markgildid (setpoint) er (12, 25, 72).

Oft fylgir madi hjarta- og lungnasjukdémum. Sjuklingar med

mikla eda svaesna LLT anda nalegt hamarksgetu éndunarfeera sinn i
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hvild. Hja sjuklingum med LHB myndast oft lungnabjugur sem leidir
til pess ad loftskiptin i lungunum verda minni og er pad talid vera ein
af orsokum madi hja pessum hopi sjaklinga. (16).

pekkt er ad andlegt astand sjuklinga hefur mikid ad segja i
sambandi vid upplifun & madi (71). Nyleg rannsokn & Reykjalundi
gefur til kynna ad sjuklingar med LLT sem finna fyrir kvida og/eda
pbunglyndi upplifa meiri madi en peir sem finna ekki fyrir kvida
og/eda punglyndi préatt fyrir ad vera med samberilega teppu (73).
Frekari rannsékna er porf til ad haegt sé ad skilgreina og Utskyra pa
lifedlisfreedilegu og andlegu peetti sem bla ad baki madi (71).

1.5. Endurhafing
Adal markmidin med endurhafingu sjuklinga eru ad draga ur
einkennum, beata lifsgeedi og auka likamlega, andlega og félagslega
patttoku i daglegu lifi. Sjuklingar eru hvattir til ad bera meiri abyrgo a
eigin heilsu og reyna ad vera minna hadir heilbrigdiskerfinu (8, 74).
Endurhafing sjuklinga med LLT hdfst ad einhverju leyti &
arunum 1950-60 en pa komu Ut tveer greinar eftir Barach o.fl. (1952) i
Bandarikjunum og eftir Cotes o.fl. (1956) i Englandi (75, 76). Fram ad
bessu hafdi sjuklingum med LLT verid radlagt ad fordast alla 6parfa
likamlega areynslu sem skapadi madi. Stor rannsokn eftir Petty og
félaga kom Gt arid 1969 en par var lyst hvernig 94 sjuklingar af 124
00ludust meiri afkastagetu med endurhafingu en einnig reyndist
endurhafingin draga Gr innldgnum & spitala (77). Arin 1974 og 1980
komu fram skilgreiningar & lungnaendurhafingu i Bandarikjunum en

paer byggdu & storum hluta a rannsoknum Pettys. bar var medal annars
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16g0 &hersla & naudsyn likamlegrar hreyfingar i endurhafingu
sjuklinga med LLT (78).

A niunda é&ratug sidustu aldar komu fram efasemdir um
gagnsemi lungnaendurhafingar en pa var talad um ad areynslupol
(exercise tolerance) hja sjuklingum med LLT veeri takmarkad af
lungunum og pjalfun myndi ekki beta lungnastarfsemina. Einnig var
efast um ad sjuklingar med LLT geetu &ft af negilega mikilli akefd til
ad na peim pjalfunarmérkum sem pyrfti til ad fa fram pjalfunarahrif &
vodva. I greinum sem Bellman birti arin 1981 og 1986 kom fram ad
ensimsstyrkur i hvatberum hefdi ekki aukist hja sjoklingum med LLT
likt og gerst hafdi hja heilbrigdu folki. Einnig voru engin merki um
pad ad likaminn adlagadist pjalfuninni og i raun veeri aukning a
afkastagetu i polpréfum vegna meiri hvatar til ad né lengra i profunum
(78-80).

pessar nidurstddur voru mikid gagnryndar og medal annars bent
a4 ad sjuklingar Bellmans hefou pjalfad vid of litla akefd til ad
framfarir geetu nédst (81). Casaburi og félagar komu svo med
timamotagrein arid 1991 par sem peir meaeldu mjolkursyru sjuklinga
med LLT vid akvedna akefd. Sjuklingarnir pjalfudu sidan i 4-6 vikur
og meldu pa mjolkursyruna vid somu akefd og adur og komust pa ad
pvi ad minni mjolkursyra safnadist upp i vddvum sjuklinganna. Med
pessu syndu peir fram & aukid pol sjiklinganna vid areynslu (12). |
dag er lungnaendurhafing vidurkennd medferd enda hefur avinningur
hennar komid fram i mérgum gédum rannséknum , sja mynd 13 (14,
74, 82).
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Mynd 13. Lungnaendurhafing sjuklinga med LLT.
Lagad ad GOLD -visbhendingum A. Fengin med leyfi frd Ragnheidi
Horpu Arnardottur (83).

Sjuklingum med LHB var einnig radlagt ad fordast alla hreyfingu allt
til 1980 og var hjartabilun i raun frabending fra likamlegri areynslu
(84). Timamota rannsdknir voru birtar um 1980-1990 sem syndu fram
a4 ad hjartabiladir poldu likamlega pjalfun vel og ad horfur
sjuklinganna botnudu vid pjalfun (85, 86).

Wielenga og félagar bentu a ad endurhafing sjuklinga med LHB
sé Orugg hja peim sem eru med stédugan sjukdém. Einnig kénnudu
peir ahrif aldurs & endurhafingu hjartabiladra og komust ad peirri
nidurstoou ad ekki fékkst marktekur munur & arangri sjuklinga yngri

en 65 ara og peirra sem voru eldri en 65 ara (87).
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Rannsoknir hafa synt fram & ad likamspjalfun sjuklinga, med allt fra
mildri til mikillar hjartabilunar, eykur oxunargetu beinagrindarvodva
og minnkar mjolkursyrumyndun og par af leidandi eykst
areynslugetan (85, 88).

I endurhafingu pessara sjiklingahdpa er adal askorunin ad bla
til  efingadetlun sem Orvar hjarta- og @dakerfid og
beinagrindarvédvana svo lifedlisfredileg adlogun eigi sér stad i
beinagrindarvédvunum og snudi vanvirkni peirra vido. Huga parf ad
pérfum hvers og eins hvad vardar takmarkanir i hjarta, adakerfi,
ondunarkerfi og beinagrindarvodvum (14).

1.6. Markmid og heiti rannséknarinnar

Markmid rannsoknarinnar er ad kanna pa lifedlisfreedilegu peetti sem
takmarka pol og vinnugetu sjuklinga med mikla eda svaesna langvinna
lungnateppu (LLT)(GOLD stig 3-4) og sjuklinga med langvinna
hjartabilun (LHB) med Utstreymisbrot < 35%.

Einnig ad meta ahrif margpattrar likamspjalfunar & pol,
dndunarmynstur og madi.

Rannsdknin ber nafnid ,,Lifedlisfraedileg ahrif likamlegrar pjalfunar a

sjuklinga med langvinna lungnateppu eda langvinna hjartabilun®.



55

Il. ADFERDIR

11.1. Patttakendur, inntdkuskilyrdi og Gtilokanir fra patttoku
Eftirfarandi sjuklingar toku patt i rannsokninni:

- 15 sjaklingar med langvinna lungnateppu (LLT), a stigi 3-
4 samkvemt GOLD skilgreiningunni (8), i spirometriu
med fullri lyfjagjof vid innskrift & Reykjalund.

- 15 sjuklingar med langvinna hjartabilun (LHB) med
utfallsbrot ar vinstri slegli (ejection fraction, EF) < 35% &
innlagnarbeidni a Reykjalund (midad var vid legri téluna
ef gefid var upp bil).

Rannsoknin var kynnt fyrir peim sem uppfylltu ofangreind skilyrdi vid
innskrift i endurhefingu & Reykjalundi. Ef peir vildu taka patt i
rannsokninni skrifudu peir undir blad sem lysti sampykki peirra a
peim adferdum sem atti ad beita. Allir sjuklingarnir purftu ad vera i
Kliniskt stddugu astandi vid upphaf rannsoknarinnar og reyklausir par
sem lungna- og hjartasvid Reykjalundar eru reyklaus. Ef eitthvad af
eftirtdldu atti vio voru sjuklingarnir dtilokadir fra patttoku i
rannsokninni:

- alvarleg stodkerfisvandamal

- greining & krabbameini fyrir minna en 5 arum

- alvarleg gedreen vandamal

- mikil ellihrérnun

- aldur yfir 80 ara

- fjarvera vegna veikinda a endurhafingartimanum pannig
ad sjuklingar misstu meira en prja daga samfellt ur
endurhafingu sinni.
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Einnig voru hjartasjuklingar med takmarkandi lungnasjukdém og
lungnasjuklingar med takmarkandi hjartasjukdém atilokadir fra

patttoku i rannsékninni.

11.2. Melingar

Allir sjaklingarnir féru i hdmarkspolprof fyrir og eftir pjalfun par sem meelt
var: surefnisupptaka, koldioxidutskilnadur, loftun, éndunarmynstur, puls,
blodprystingur, blodgds og surefnismettun. Sjaklingarnir matu sjalfir eigin
maedi med Borg mediskala i hvild og vid hémarksareynslu i
hamarkspolprofunum (fyrir og eftir pjalfun). Borg skalinn naer fra 0-10 par
sem 0 er ,,alls engin madi“ en 10 er ,,hamarksmeaedi, sja nanar i vidauka VI.1
(14). Ol hamarkspolpréfin -~ voru  framkvemd & hjarta- og
lungnarannséknarstofu Reykjalundar par sem vidstaddir voru leknir
sjuklingsins, starfsmadur rannsoknarstofunnar og meistaranemi.

Heildarrymd og lofskipti lungna (total lung capacity and lung diffusion
capacity) var meld hja ollum sjoklingunum & endurhafingartimanum a
lungnarannséknarstofu Reykjalundar. Fyrsti sjuklingur rannséknarinnar hof
endurhafingu sina i april 2007 og st6d gagnaséfnun pvi i ramlega eitt ar par

sem sidasti sjuklingurinn Gtskrifadist i juni 2008.

11.3. Ondunarmalingar

11.3.a. Blastursprof

Vid innskrift og Gtskrift sjaklinga foru peir i blastursprof (spirometry)
par sem melt var heildarframal (forced vital capacity, FVC) og
hamarksfrablastur & einni sekdndu (forced expiratory volume in 1 sec,

FEV4) (89). I blasturspréfunum voru sjaklingarnir med nefklemmu og
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blésu i gegnum munnstykki. Vidmidunargildi voru Ur sama
gagnagrunni og var notadur vid melingu & heildarrymd og
heildarloftskiptum i lungum (90). Flaedimelirinn var athugadur med

briggja litra pumpu fyrir hverja mealingu.

Hradur frablastur — spirometry:Blastursprofid er framkveemd a pann
hatt ad sjuklingar anda fyrst venjulega og na stédugri éndun, sidan
fylla peir lungun, blasa sidan eins snéggt og kroftuglega og peir geta
og ,.teema“ lungun ad bestu getu. Enginn er pé latinn blasa lengur fra
sér en 15 sekdndur. Fledimelirinn sem blasid er i gegnum nemur
hversu hradur Utblasturinn er og hversu mikid sjaklingurinn neer ad
anda ut af heildarfrdmalinu & fyrstu sekandunni. Framkvaema parf ad
lagmarki prjar meelingar og tveer af peim purfa ad vera sambarilegar.
Sidan er betri melingin af pessum tveimur valin. EKki eru

framkveemdar fleiri en atta meelingar i heildina (90).

Hegur frablastur — o6ndunarrymd:i  pessari malingu var
hamarksinnéndunargeta (inspiratory capacity, IC) meld &asamt
ondunarrymd (vital capacity, VC). Melingin var framkvemd &
svipadan hatt og venjulegt blastursprof nema sjuklingarnir blésu fra
sér & sinum hrada og 16gd var ahersla a ad peir myndu na ag ,,tama“

lungun vel.
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11.3.b. Heildarrymd lungna

Pegar heildarrymd lungna (total lung capacity, TLC) var mald var
notud adferd sem kallast dtskolun kdéfnunarefnis (nitrogen washout
method). Med pessari adferd er hegt ad mela heildarrymd lungna,
loftleif (residual capacity, RV) og functional residual capacity (FRC),
sja mynd 14. Adferdin byggist & pvi ad skola at 6llu kéfnunarefni (N2)
ar lungunum en til pess andar sjuklingurinn ad sér 100% hreinu
surefni (91). Upphafsstyrkur kéfnunarefnis i lungunum er um 78% en
begar einstaklingur andar ad sér hreinu surefni og atskolun &
kofnunarefni hefst er hagt ad mela rimmal lungnanna. Ondun &
hreinu sarefni byrjar i lok venjulegrar aténdunar pegar 6ndun er ordin
stédug, p.e. vid FRC.

[ i T T £E°777h
IRV
IC
_________________ VC
VT
--------------- I----4TLC
ERV
SR, SR, A FRC
Rv
b ![-___!F

Mynd 14. Hér ma sja nokkur dndunarrammal sem haegt er ad meta
vid melingu & heildarrymd lungna = TLC (total lung capacity), IRV
= Inspiratory reserve volume, V1 = Tidal volume, ERV = Expiratory
reserve volume, IVC = Inspiratory vital capacity, RV = Residual
volume, IC = Inspiratory capacity, FRC = functional residual
capacity (91).
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Med pvi ad anda i munnstykki og hafa nefklemmu er haegt ad tryggja
ad adeins hreint surefni berist til lungnanna en ekkert andramsloft.
Allt aténdunarloftid fleedir i gegnum fleedimaeli og efnaskynjara sem
skynja hversu haa prosentu af strefni og koldioxidi er andad Ut og
pannig er haegt ad aztla magn kofnunarefnis. pegar kofnunarefni er
ordid minna en 1,5% af pvi heildarrdmmali sem er i lungunum telst
meelingu lokid. Stadfesta parf malinguna med pvi ad endurtaka hana
en geeta parf pess ad lata lida a.m.k 4 minatur & milli melinga sidan er
tekid medaltal af tveimur bestu maelingunum. I okkar rannsokn létum
vid alla sjuklingana bida i 5 minatur & milli meelinga (92).

Viomidunargildi i gagnagrunni (European Community for Steel
and Coal, endurskodud 1993 (90)) eru ad lokum borin saman vid
nidurstodur maelinganna en pa er hver sjuklingur borinn saman vid
heilbrigt folk sem er svipad ad had, pyngd, aldri og af sama kyni og
kynpeetti.

[ upphafi hvers profs var fledimelir ondunarmelitaekisins
(Vmax Encore, Sensormedics, CA, USA) maldur med priggja litra
pumpu til ad meta hvort hann veeri réttur. bekktar gasblondur voru
notadar til ad stilla og athuga gasgreinana. Eftirtaldar gasbléndur voru
notadar til pess:

Gasblanda 1: 100% O, (15°C, 200Bar).

Gasblanda 2: 26% O, 0g 74% N,
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Gasblanda 3:  Diffusion gas (Coxnia, UN1956) sem
samanstendur af:

CO 0,299%
CH,  0,300%
C,H,  0,304%
O, 21,020%
N2 78,077%

11.3.c. Heildarloftskipti

Heildarloftskipti lungna eru reiknud ut med pvi ad mela hversu mikid

kolmonoxid (CO) fledir yfir himnu lungnabladranna og binst
hemadglobini i raudum blédkornum harsedanna. Gasblanda 3 var notud
vid loftskiptamalingarnar.

pad sem akvardar upptoku CO i blédrdas eru nokkur atridi: 1)
flaedihradi CO i loftvegunum asamt rymi lungnabladra; 2) bléndun og
loftskipti CO i lungnablédrum; 3) flutningur & CO ar lofti yfir i bl6d
begar pad fer yfir lungnablédruhimnuna og i blédrasina; 4) bléndun
og loftskipti CO i frumvef lungna og i blédi haredanna sem umlykja
lungnablddrurnar; 5) fledi yfir frumuhimnu raudu blédkornanna og
innan peirra; og 6) efnahvarf vid bindistad hemdoglébins (92).
Mikilvegt er ad taka tillit til magns hemoglobins (g/dl) i blédi vid
talkun nidurstadna.

Fyrir maelinguna parf ad stilla gasgreinana i 6ndunarmaeliteekinu
(Vmax Encore, Sensormedics, CA, USA) med gasblondu 3. Melingin
fer pannig fram ad sjuklingurinn andar fyrst edlilega i gegnum
munnstykki med nefklemmu & nefinu par til komin er & jéfn 6ndun.

Naest temir hann lungun eins vel og hagt er, dregur pa andann djapt
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og fyllir lungun af gasbléndu 3 og heldur i sér andanum i 10 sekdndur.
Pegar pessar 10 sekdndur er lidnar andar sjaklingurinn fra ser eins vel
og hann getur en pa mela efnaskynjarar styrk CO i aténdunarloftinu.
pannig er haegt ad mela hversu mikid af pvi CO sem vidkomandi
andadi ad sér upphaflega for yfir lungnablédrurnar i blédrasina med
diffusion, sja mynd 15 (90).

pegar heildarloftskipti lungna eru meld parf stid ad stadfesta
fyrstu meelinguna med annarri melingu. Munur & milli malinganna
tveggja ma ekki vera meiri en 10% annars parf ad framkvema pridju
melinguna og velja sidan per tver sem eru likastar. Til ad
efnablandan sem sjdklingurinn andadi ad sér nai ad fara ur likama
hans purfa ad lida um 10 mindatur & milli malinga og ekki ma

endurtaka malinguna oftar en fimm sinnum (92).
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Mynd 15. Ondunarmelitekid tekur syni ar uténdunarlofti
sjuklinganna eftir ad peir hafa haldid i sér andanum i 10 sekdandur
og reiknar at styrk CO i atondunarloftinu. bannig er haegt ad reikna
loftskipti lungnanna. A mynd a) sést hvernig daudarymdin er aztlud
i litrum (#) og & hvada bili synid er tekid (). Tveer punktalinur eru &
mynd b), su efri (-----) tdknar CH,4 en st nedri (- —-) tdknar CO (92).
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11.4. bolprof

Hamarkspolpréf foru fram & morgnanna eftir ad sjuklingar hoéfou
bordad léttan morgunverd og tekid lyfin sin. Allir sjaklingar voru
vigtadir, skolausir og i léttum klednadi, og pvi nast bednir um ad
svara spurningum um madi i hvild fr4 0-10 & Borg madiskalanum
(93). Vio lok profsins voru sjuklingarnir sidan bednir um ad meta
maedina vid hdmarksalag med sama heetti.

Til ad byrja med satu sjuklingarnir & prekhjolinu (Ergometrics
900) med munnstykkid og nefklemmuna & sinum stad & medan
hvildarmelingum var safnad i 2 mindatur. Eftirfarandi melingar &
ondun voru gerdar i hvild: 6ndunartidni (OT) og heildarloftun lungna
(V’g, L/min) sidan var andrymd (V1 L) reiknud 0t fra pvi. Melingar a
ondun hofust i hvild og héldu stédugt afram par til hdmarksareynslu
var nad. Surefnisupptaka (V’O,, L/min) og Gtskilnadur koldioxids
(V’CO,, L/min) var einnig meelt i hvild og allt par til polpréfinu lauk
sem var gert med pvi ad mala % O, og % CO, i aténdunarlofti
sjuklinganna med gasgreinimali sem tengdur var vid fledimalinn.
Hver andardrattur var maldur (breath by breath) (Vmax Encore 29,
Sensormedics, CA, USA).

Sjuklingarnir hjoludu & 60-65 sniningum a mindtu, fyrst a engu
alagi (0 vottum (W)) til ad hita sig upp i 1-2 minuatur en pa byrjadi
alagio ad pyngjast stigvaxandi um 10-20W a hverri minutu.
Alagsprepin voru akvordud af leekni sjuklingsins en reynt var ad mida
vid ad profid teki um 8-12 min fra pvi ad alag byrjadi og par til
hamarki var ndd. Hjdlad var & stigvaxandi alagi par til sjuklingarnir

gafust upp eda profio var stédvad af lekni. prepaaukningin var i
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langflestum tilfellum sd sama i hamarkspolprofunum (fyrir og eftir
pjalfun). I faginum tilfellum var pyngingin & hverri mindtu aukin um 5
w ef sjuklingarnir héfdu beett sig mikid i endurhafingunni eda ef
hamarkspolprofid fyrir pjalfun pétti i lengra lagi.

Eftir ad hamarksélagi var nad hjoludu sjuklingarnir & litlu alagi
(recovery) i a.m.k. 5 minatur undir eftirliti eda par til puls og
blodprystingur h6fou ndd fyrri hvildargildum.

Blédprystingur, systoliskur og diastoliskur, var meldur i byrjun
0g sidan & mindtu fresti & medan & préfinu stdd og oftar ef grunur var
um blédprystingsfall. Fylgst var med sdrefnismettun med nema &
fingri (Nellcor, CA, USA) og tolf leidslu hjartarafriti (CS- 200,
Schiller, Baar, Switzerland) allan timan & medan ad profid stdd yfir.
Bl6dsyni voru tekin Ur slaged & framhandlegg i hvild og vid
hamarksareynslu og bléogos meld (Stat Profile pHOx, Nova
Biamedical, MA, USA). BI6dsynin parf ad setja & is ef ef ekki er hagt
ad mela gosin strax (62). Slagedablédgds voru pd ekki tekin ar
sjiklingum i blédpynningarmedferd. I toflu 3 eru allar meaelingar ur

hamarkspolprofunum teknar saman.
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Tafla 3. Melingar sem voru gerdar i hamarkspolpréfum.

I hvild Vid hamarksalag Allt profio

Melingar

- Bléogos X X

-FVC, FEV, X

-VC, IC X

-OT, V1, V’E X

-V’0, X

-V’CO, X
Borg (maedi) X X
SpO, X
Blédprystingur X
Hjartarafrit X

Bl6dgos = pH; P,O,; P,CO,; HCOjs; FVC = Forced vital capacity; FEV; =
Forced expiratory volume in one second; VC = vital capacity; IC =
inspiratory capacity; OT = 6ndunartidni; V1 = andrymd; V’E = loftun; VO,
= surefnisupptaka; V’CO, = Gtskilnadur koldioxids; BORG = madiskalinn;
SpO, = strefnismettun meelt med strefnismettunarmeeli (oxymeter )

11.4.a. Loftfirrdarmork
Loftfirrdarmork (LM) voru metin ut fra sdrefnisupptoku,

koldioxioutskilnadi og loftun (V°E) i polpréfinu. Tveir rannsakendur
fundu loftfirrdarmérkin hvor i sinu lagi. Ef 3% eda minna munadi a
VO, vio LM var tekid medaltal. Ef munurinn var meiri foru

rannsakendurnir saman yfir matid og komust ad sameiginlegri
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nidurstodu. Notadar voru tveer adferdir, su fyrri kallast ,,V-slope
medhod” en med henni eru loftfirrdarmorkin fundin med pvi ad teikna
graf par sem koldioxidutskilnadur (V’CO,) péatttakenda er skradur sem
fall af sarefnisupptoku (V’0O,) peirra, sja mynd 16. Loftfirrdarmorkin
eru & peim stad par sem V’CO; eykst en V'O, helst stodugt svo pad
kemur aukinn halli & linuna; par sem hallatala linunnar eykst

skyndilega ma greina horn a henni par sem loftfirrdarmarkin eru (25).

o
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Mynd 16. Halli raudu punktalinunnar eykst & peim stad par sem
svarta lodrétta linan sker hana, parna eykst V’CO, hradar en VO,
og par liggja loftfirrdarmaorkin.
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Sidari adferdin ber saman tvo foll, p.e. V’E/V’CO, og V’E/V’0,, sja
mynd 17. Loftfirrdarmérkin liggja par sem V’E/V’CO; helst flatt en
V’E/V’0, fer upp. Med pvi ad nota badar adferdirnar var haegt fa
nakvemari loftfirrdarmork. Par sem loftunin (V’E) styrist fyrst og
fremst af CO, magni i bl6di pa haldast pessar tveer breytur i hendur.
V’E eykst hlutfallslega meira en V’O; og pvi hekkar V'E/V‘O,
hlutfallid. Meira er fjallad um tengsl V’E, V’CO, og mjolkursyru i

kafla 1.3.1 en par er talad um stjérnun éndunar.

VEN NCO2 AT-graf
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Mynd 17. Loftfirroarmoérkin liggja par sem hlutfall V’E/V’CO, helst
stodugt en hlutfallio a milli V’E/V’QO, eykst.
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11.5. bjalfun
Sjuklingarnir foru i sex vikna endurhafingu par sem mikil ahersla var
1090 a likamlega pjalfun sem saman stdod af:
1. 30 minuatna polpjalfun a prekhjolum, 4x i viku.
20 minutna styrktaraefingum i teekjasal, 2x i viku.
30 minatna leikfimi, 3x i viku.
14-45 mindtna gonguferdum, 3x i viku.
sundi, 2x i viku (ekki skylda).

sundleikfimi .

o a0

7. slokun sem var kennd i 10 skipti.
pjalfunaralag for eftir getu hvers og eins og studst var vid sjukrasogu,
polpréf vid innskrift og nidurstddu gonguprofa. Allir féru i fjogur
sex minatna gonguprof baedi vid innskrift og Gtskrift (94). par sem
g6nguprofin eru ekki hluti af pessari rannsokn verdur peim ekki gert
frekari skil en rétt er ad minnast & pau par sem pau hafa ahrif a adra

bjalfun.

11.6. Tolfreedi

Til ad bera saman nidurstoour hamarkspolpréfanna fyrir og eftir
pbjalfun innan hvors sjaklingahéps (LLT og LHB) fyrir sig var notad
parad t-prof. begar sjuklingahdparnir voru bornir saman var notad
6parad t-prof. Oryggismork porudu og dporudu préfanna voru 95% og
marktekur munur ef p<0,05. Ef endurtekinn samanburdur atti sér
stad var Bonferroni leidréttingu beitt. Markteekur munur var pa settur
vid p < 0,05/n, par sem n er fjoldi endurtekinna samanburda, p.e. vid p

< 0,017 ef endurtekin samanburdur var gerdur prisvar sinnum. Oll
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tolfreedi pessara tveggja profa var reiknud med forritinu StatView
5.0.1. Rammaritin (box plots) voru buin til i SPSS 15 en sulu- og

linurit i Microsoft Excel.

11.7. Visindasidanefnd og Personuvernd
Visindasidanefnd sampykkti rannsoknaréetlunina i byrjun arsins 2007

auk pess sem personuvernd fékk tilkynningu um framkvemd hennar.
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I11. NIDURSTOBDUR

I11.1. patttaka i rannsékninni

Alls hofu 37 sjuklingar patttoku i rannsokninni og uppfylltu pau
skilyrdi sem sett voru i byrjun, sja kafla 11.1. bls. 40. Sj6 af pessum 37
purftu ad heetta patttoku (prir misstu fleiri en prjd daga samfellt dar
pjalfun vegna veikinda, prir 6skudu eftir ad heetta adur en sex vikna
endurhafingartimanum var lokid og einn var med teknilega gallad
polpréf). Samtals luku pvi 30 manns éllum malingum, 15 sjuklingar
med LHB og 15 sjuklingar med LLT og préfum sem lagt var upp med
asamt pvi ad stunda endurhafingu samfleytt i 6 vikur & Reykjalundi.
Nanari lysingu & hépunum med tilliti til aldurs, kyns og likamsgerdar
ma sja i toflu 4.

Tafla 4. Grunnupplysingar um patttakendur. Medaltal (+ stadalfravik).

LLT LHB P-gildia
milli hopa
Fjoldi 15 15
Aldur (ér) 61+9 56+8 < 0,009
Kyn (kk;kvk) 9kk; 6kvk  14kk ; 1kvk
BMI fyrir pjalfun (kg/m?) 23,2439 30,6+4,0 < 0,0001
Reykingar (pakkaar*) 50,2430,2  48,2+30,1 NSY
O_rjdunarmael. (Fyrir N=15 N=15
pjalfun)
FVC (L) 2,31+0,59  3,34+0,99 < 0,002
FVC (% af aatludu) 64,9+12,2  78,9+18,7 <0,03
FEV, (L) 0,91+0,60  2,67+0,67 <0,0001
FEV (% af aatludu) 32,1+7,2 79,0+18,7 < 0,0001
Blgagos (fyrir pjalfun) i N=15 N=8
hvild
P.O, (mmHg) 73,617,8 86,916,3 < 0,0007
P.CO, (mmHg) 41,2+4,0 41,3+3,3 NS
HCO3; (mM) 26,8420 27,612,4 NS

* Pakkaar = S& arafjoldi sem sjuklingur hefur reykt einn pakka & dag, demi: 2
pakkadr = Sjuklingur hefur reykt einn pakka & dag i 2 &r. ¥ NS = Not significant
= Ekki markteekur munur.
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Vannaring er mikid vandamal hja peim sem eru med langt gengna
LLT (95) og peir pvi oft med lagt BMI. [ pessari rannsokn eru peir
med verulega leegra BMI en hjartahépurinn sem er ad medaltali of
feitur (p.e. med BMI>30 kg/m2), sja toflu 4. Allir patttakendur
rannsdknarinnar, nema tveir Ur hjartahépnum, eiga ad baki mjog langa
reykingarsogu eda um 50 pakkaar. Reykingar valda tjoni &
ondunarkerfi asamt hjarta og &edakerfid og pvi haegt ad segja ad petta
séu fyrst og fremst reykingarsjukdomar hja sjaklingunum i pessari
rannsokn (8, 96). Pad voru tekin slagedablodsyni ar 6llum 15
lungnasjuklingunum en slagaedablod var dregid Ur adeins atta LHB.
Pad nddust adeins atta bl6dgds hja hjartasjuklingunum i hvild, adal
asteedan fyrir pvi er st ad margir peirra voru & blédpynningarlyfjum

og pvi métti ekki taka bl6dsyni.

I11.2.Framsetning nidurstadna

Fyrir og eftir pjalfun

Helstu nidurstddur rannsoknarinnar koma ur hamarkspolprofum sem
voru framkvemd fyrir pjalfun (f.p.) og eftir pjalfun (e.p.) a
Reykjalundi. Alltaf pegar talad er um f.p. og e.p. er vitnad til pessara
hamarkspolpréfa sem afmoérkudu upphafid og endinn & sex vikna

endurheafingu & Reykjalundi.

Hémarksalag
patttakendur hjoludu & prekhjoli & stighaekkandi &lagi uns peir vildu
hetta, t.d. vegna of mikillar madi, verkja i fétum eda annarra

Opaeginda sem fylgja siauknu alagi a likamann (hamarksalagi). Einnig



72

gat leknirinn stoppad profid ef asteda var til. Nakvaemari lysing &
stddvun préfa er i vidauka VI.2.

Rammarit (box plots)

Rammarit eru notud til ad lysa flestum nidurstddum rannséknarinnar.
Rammaritin eru pannig uppsett ad pau gefa yfirsyn yfir dreifingu og
midsaekni nidurstadnanna. Pau varpa ljési a hvernig gagnasafn litur Gt
i heild sinni. Fimm lykiltélur koma fram i rammaritinu. Heesta gildi,
midgildi og leegsta gildi eru prjar peirra. Hinar tveer télurnar kallast
efri og nedri fjordungsmaork en peer eru fengnar med peim hetti ad
gildid sem liggur mitt a milli hasta gildis og midgildis er fundid til ad
afmarka 50% af gbgnunum og sidan er gildid sem liggur mitt & milli
leegsta gildis og midgildis fundid, sja mynd 18. Ef eitt eda fleiri gildi
liggja langt fyrir ofan eda nedan onnur gildi (1,5 til 3 ramma lengdir
fra efri eda nedri brun rammans) rammaritsins telst/-jast pad/pau vera
Utlagi/-ar (outliers). Utlagar eru merktir med o6fylltum hring eda
stjornu og nameri pess sjuklings sem er Gtlagi i vidkomandi melingu.
Ef dreifing gagnanna er nokkud jofn er midgildid stadsett nalaegt
midju en ef mikil pjéppun er & gégnunum rétt ofan vid midju eru efri
fjoroungsmorkin lag. Pvi ma segja ad rammarit studli ad pvi ad

gdgnin séu lesin heildsteett (97).
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11 ,
0 Utlagi

Heesta gildi

Efri fjoroungsmork

Miogildi

Neori fjoroungsmork

Laegsta gildi

Mynd 18. Uppbygging rammarits (box plot) Gtskyrd.

Toflur

I toflunum sem fylgja med rammaritunum eru talin upp haesta, laegsta
og midgildi i premur fremstu dalkunum. I midju dalkinum er medaltal
+ stadalfravik en i premur oOftustu dalkunum eru nidurstodur ar
porudum og 6pdrudum t-profum, sja toflu 5. 1 pridja aftasta dalknum
(p-gildi innan hops (f.p og e.p.)) er annars vegar arangur pjalfunar hja
hjartahépnum borin saman (f.p og e.p.) og hins vegar arangur
bjalfunar hja lungnah6pnum med porudu t-profi. I naest aftasta
dalknum ma sja muninn a hépunum f.p., par er oparad t-prof notad til
ad bera hopana saman. | aftasta dalknum er arangur & milli hopanna
borinn saman. Delta (A) er reiknad Gt med pvi ad draga nidurstoduna
ar polpréfinu f.p. fra nidurstédunni ar polpréfinu e.p.. Sidan er déparad
t-préf framkvaemt & delta gildum hépanna.
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Séu nidurstéour markteekar, p.e. ef p-gildid er minna en (<) 0,017 (sja
umfjéllun um endurtekinn samanburdur i kafla 11.6. Tolfreedi), er pad
tekid fram i premur oOftustu dalkunum. Ef nidurstédurnar eru
Omarkteekar er skammstofunin NS (not significant) notud. Par sem
enginn endurtekinn samanburdur var til stadar voru nidurstédurnar

marktaekar ef p-gildid var < 0,05.

Tafla 5. Skyring & uppsetningu taflna sem fylgja rammaritunum

(box-plots).
p-gildi p-gildi | p-gildi
heesta | leegsta misaildi medaltal £ innan amilli milli
gildi | gildi 9 stadalfr. héps (Fp | hépa | hépa
oge.p.) (tp.) ()
LHB
f.p.
LHB A
e.p.
LLT C D
f.p.
LLT B
e.p.

A = Arangur pjalfunar hja hjartanopnum (LHB) p.e. malingar f.p. og e.p. bornar saman.

B = Arangur pjalfunar hja lungnahdpnum (LLT) p.e. melingar f.p. og e.p. bornar saman.

C = Munur & maelingum hja hépunum f.p..

D = Arangur hopanna borin saman, A = (mzlingar i polprofi e.p. — malingar i polprofi f.p.).
ISO-qildi

Loftun, andrymd og  Ondunartioni  voru  skrad  vid
hamarkssarefniupptoku i polpréfinu sem var framkvaemt fyrir pjalfun.
Til ad meta hvort 6ndunarmynstrid breyttist vid pjalfun voru loftun,
andrymd og Ondunartioni skodud vid jafn mikla (ISO)
surefnisupptoku i polprofinu eftir pjalfun. Med pessu méti var haegt ad
sja hvort einhverjar breytingar yrdu a loftun, andrymd og 6ndunartioni

vid somu sarefnisupptoku. A mynd 19 ma sja ad 1SO-VO, i

hamarkspolprofinu e.p. er b0 nokkud leegra en
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hamarkssurefnisupptaka sjuklingsins i sama profi. bvi var pessi adferd

notud pegar Ondunarmynstur sjuklinga var skodad fyrir og eftir
pbjalfun.

3,0

. V'O, max e.p.
V'O, max £.p. ISO-V'O,
b B,

25
> &
2,0 -

15 -
1,0 -

0,5 -

Surefnisupptak (V'O2, L/min)

0,0 -

W Eyrir bjalfun WEfiir pjalfun

Mynd 19. ISO-V’0; er fundid til ad bera saman loftun, éndunartioni

og andrymd vid sama &lag, p.e. sému surefnisupptoku fyrir og eftir
pjalfun.

Dami 1:
Surefnisupptakan hja sjuklingi x vid hamarksareynslu f.p. er
2,28 L/min, sja toflu 6. Vid somu surefniupptoku (ISO-V’0O,) i
polpréfi e.p., sja téflu 7, hafa gildin & loftun, dndunartioni og
andrymd breyst. Ondunarmynstur sjuklingsins hefur pvi breyst
vid pjalfunina
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Tafla 6. Deemi um meelingar hja sjaklingi i
hamarks-polprofi fyrir pjalfun.

Timi V'O, V'E oT Vr

(min:sek) (L/min) | (L/min) | (andadr./min) (L)

0:00 0.39 14.9 25 0.60

0:20 0.42 13.6 26 0.65

15:00 2.15 43.6 40 2.09

15:20 221 449 42 2.14

Hamark 15:40 2.28 46.1 43 2.12

Tafla 7. Demi um mealingar hja sjaklingi i
hamarkspolprofi eftir pjalfun.

Timi V'O, V'E oT V+

(min:sek) (L/min) | (L/min) | (andadr./min) (L)

0:00 0.39 14.9 25 0.60

0:20 0.42 13.6 26 0.65

15:40 2.23 39.9 43 2.19

16:00 2.26 40.5 44 2.24

ISO V'O, 16:20 2.28 41 43 2.34
17:40 244 43.2 47 2.56

18:00 247 43.8 48 2.62

Hamark 18:20 251 44.3 49 2.67
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Gert var parad t-prof & VO, max fyrir pjalfun og iso-V°O, eftir
pjalfun til ad tryggja ad um sému surefnisupptoku veeri ad reda og

reyndist svo vera.

111.3. pol

[11.3.a. Hamarkssurefnisupptaka (V‘O, max, L/min)

Hoparnir eru téluvert olikir pegar litid er & hamarkssurefnisupptoku
(V’O; max) peirra f.p.. V’O, max hjartahopsins er 1,31 L/min ad
medaltali en V’O, max lungnahdpsins er 0,79 L/min. Badir hoparnir
baeta V'O, max sina vid pjalfuna par sem markteekur munur er 8 V’O,
max f.p. og e.p. hja ba&dum hoépum. bratt fyrir ad vera oOlikir pa beta
hoparnir sig alika mikid vid pjalfunina og pvi ekki marktekur munur &
A-gildinu (A =e.p. — f.p.), sj& toflu 8.

“ m=

3,00

s 5 &

Hamarkssurefnisupptaka (L/min)
£ : L "
?

0,50

[ Fyrir pjalfun

0,00 [ Ettir pjalfun
N= 15 15 15 15

LII-|B LII_T
Mynd 20. Hamarkssurefnisupptaka (V’O,, L/min) f.p. og e.p. hja
b&dum sjuklingah6punum. Raudu kassarnir syna nidurstodur ar
hamarkspolpréfi f.p. en greenu Gr hamarkspolpréfi e.p..
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Tafla 8 . Synir V’O, max (L/min).

p-gildi i1di 4 p-gildi
hesta | leegsta | . . medaltal | innan héps rrrl)i_l?il h(!)aa milli
gildi | gildi 9N + stasalfr. | (fp. oge.p.) (fp)p hépa
- (1)
H}*B 252 | 052 | 1,35 |[1,31+0,54
= < 0,003
LEB 2,70 | 056 | 1,39 |1,48+0,61
e.p.
< 0,003 NS
H)—T 1,36 | 0,46 | 0,65 |0,79+0,28
= < 0,001
LIIST 1,64 | 051 | 0,86 |0,92+0,33
e.p.

[11.3.b. Hdmarkssurefnisupptaka (V‘O, max, % af azetludu gildi)

Hamarkssarefnisupptaka sem hlutfall af astludu gildi var reiknud

s6kum pess hversu hoéparnir voru Olikir m.t.t. til aldurs og

kynjahlutfalls. P4 kom i 1jos ad ekki var marktekur munur & hopunum

hvad vardadi V'O, max sem hlutfall af &atludu gildi f.p. og ahrif

pjalfunarinnar (A-gildid.), sja toflu 9.

Tafla 9. Synir VO, max sem hlutfall af aetludu gildi (%0).

p-gildi o | pegildi
heesta | leegsta midaildi medaltal innan rr?il?i”r?cl’)aa milli
gildi | gildi 9t | + stagalfr. | hops (f.p. P2 | hépa
ogep) | PV | @)
]':EB 855 | 31,8 | 531 | 5374170
B < 0,002
'e-EB 945 | 340 | 632 [61,0+19.8
LT NS NS
b 63,5 | 27,5 | 443 | 46,8+10,1
£ < 0,0004
Ie_lt;T 821 | 309 | 523 |532+131
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111.3.c. Poltala (V’O, mL - kg™ - min™)

Badir hoparnir bettu poltéluna vid pjalfunina. Ekki reyndist vera

marktekur munur & sjuklingahépunum i

framkvaemd f.p. og ekki heldur a A-gildinu, sja toflu 10.

25,0

20,0

"c[:

boltala (mL*kg-1*min-1)

1

0,0

5,0

11

o

27
[e]

15

11

N=

15

I HR

15

15

I
1T 15

préfunum sem voru

[ Fyrir pjalfun
[ Eftir pjalfun

Mynd 21. Poltala (V’O, mL - kg™ - min™) f.p og e.p. hja badum
sjuklingah6punum. Prir atlagar voru i lungnahépnum (Nr. 11, 15 og

27).
Tafla 10. Synir poltélu (V’O, mL - kg™ - min-}).

o . | pgildi
haesta | leegsta | .. ., . | medaltal | . p-gildi p-gildia | 7 by
gildi | gildi midgildi + stagalfr. | 'Mnan héps | milli hopa hopa

(fp.ogep)| (fp.) )
h')"B 201 | 75 | 129 | 13644
L'|_'|B < 0,001
eb 235 | 84 16,8 | 15,7454
L.L. NS NS
£ 17,4 | 59 11,0 | 11,54#3,0
L'L'T < 0,0003
eb 21,2 | 6,7 12,6 | 13,0£34
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111.3.d. Breyting & surefnisupptoku vid pjalfun

Myndir 22 og 23 syna hvernig hamarkssurefnisupptaka (V‘O, max,
L/min) breytist hja badum sjuklingahépunum f.p. og e.p.. Raudu
strikin takna sjuklinga med LHB, blau strikin takna sjuklinga med
LLT og svortu linurnar takna medal-hdmarkssurefnisupptoku hja
hvorum hdpi fyrir sig. VO, jokst ekki hja tveimur sjuklingum med

LHB og einum sjuklingi med LLT

3,00
2,50 —
£ /.
£ 200
2
X 1,50 -
£ 131 ’
& 100 : —
> 0,50 —=
0,00 T T r
Fyrir pjalfun Eftir pjalfun

—=—|HB
— Medaltal

Mynd 22. Breyting & hAmarkssurefnisupptéku (L/min) sjaklinga

med LHB fyrir pjalfun og eftir pjalfun.

3,00

N
al
o

N
o
o

/

—s—LLT

[

V'O, max (L/min)
ER

o
al
o

— \edaltal

="

o
o
o

Fyrir pjalfun Eftir pjalfun

Mynd 23. Breyting & hAmarkssurefnisupptéku (L/min) sjaklinga

med LLT fyrir pjélfun og eftir pjalfun.
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111.3.e. Hdmarksafkastageta (Vott max, W)

Markteekur munur er & milli hopanna tveggja pegar litio er &
hamarksafkastagetu f.p.. Vid pjalfunina beetti lungnahdpurinn sig
marktaekt. Baetingin vid pjalfunina var samberileg og p.a.l. munurinn

a A—gildunum omarkteekur, sja nanar toflu 27.

250

11
o]
27
o]
I Fyrir pjalfun

0 [ Etir pjalfun

g

g

g

Hamarksafkastageta (W)

N= 15 15 15 15

LLT
Mynd 24. Hamarksafkastageta (Vott max, W) fyrir og eftir pjalfun
hja badum hépunum. Einn atlagi var i hjartah6pnum (Nr. 27) og
einn Gtlagi var i lungnah6épnum (Nr. 11).

I
LHB

Tafla 11. Synir hdmarksafkastagetu i vottum (W).

ha_est_a Iae_gst_a midgildi + ’|nnan mI|II| mﬂh
gildi | gildi stadalfr héps (f.p. hépa hépa
| ogep.) (fp) (4]
H}*B 208 | 32 | 100 |110+53
-D- NS
'E-EB 249 | 36 | 99 |118+69
R 0002 | NS
b 117 | 32 | 49 | 59426
-D- 0,01
Ie_IET 134 | 23 | 66 | 68#31
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111.4. Ondun
111.4.a. Hdmarksloftun (V‘E max, L/min)

Marktekur munur er & milli hépanna tveggja pegar litid er &
hamarksloftun f.p.. Pott badir hoparnir haekki hamarksloftun sina vid
pjalfun haekkar hjartandpurinn hana marktekt meira sbr. A-gildi
hopanna i t6flu 12.

120,0

10

100,0+

Hamarksloftun (L/min)
3 8
i T

£

-

20,0
[ Fyrir pjalfun
[ Eftir bjlfun
0,0
N= 15 15 15 15

I I
LHB LLT

Mynd 25. Hamarksloftun (V’E max, L/min) fyrir og eftir pjalfun hja
badum sjuklingahdpunum. Einn atlagi var i hjartah6pnum (Nr.10).

Tafla 12. Synir hdmarksloftun i (L/min)

hasta | legsta | .. .. .| medaltal | . p-gildi p-gildia | p-gildi
gildi | gildi midgildi + stagalfr. | Innan hops | milli hépa ’m|II|
(fp.ogep)| (fp) hépa (A)
LHB  |101,9| 244 | 51,1 |49,6+20,2
fh. < 0,0005
'—EB 105,0| 34,4 | 63,0 |59,7+20,3
e.p. < <
LLT | 456 | 183 | 31,1 | 31,6288 0,003 | <0009
f.. <0,013
LL 52,0 | 21,9 | 34,4 | 34,649,0

e.p.
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111.4.b. Loftun ISO-qildi
Loftunin minnkadi marktaekt hja bAdum hépunum. Frekari umfjéllun

um 1SO-gildi og hvernig pau voru fundin ma sja & bls. 52-53.

120,0
10
100,0
80,0
60,0
27
40,0

20,0

Loftun (L/min)

[ Fyrir pjalfun
0,0 [ Eftir pjalfun

14 LII_T 14
Mynd 26. Loftunin sem var mald vié hamarkssurefnisupptoku f.p.
er taknud med raudum kdssum. Loftunin e.p. er taknud med greenum
kdssum, en hun var meeld pegar surefnisupptakan var jafn mikil
(1SO) og hamarkssurefnisupptakan f.p.. Einn Gtlagi var i
hjartah6pnum (Nr.10) og einn i lungnahépnum (nr. 27).

Tafla 13. Synir loftun vid 1ISO-V’0, i L/min.
p-gildi | p-gildia ﬁai
heesta | leegsta misaildi medaltal | innan hdps milli gﬂlli
gildi | gildi g + stadalfr. | (f.p. og hépa h
6pa
ep.) (fp.) (A)

}—HE 101,9| 24,4 | 511 |49,6+20.2
p. < 0,05
LE'% 791 | 223 | 442 |443+168
e.p.
ka')—Tn 456 | 183 | 31,1 | 32,0488
o < 0,006
le;T 292 | 7,9 |28,0 29,2+7,9
ep.®
¥ N=13; ©:N=14




84

111.4.c. Hamarksdndunartidni (OT max, andadrettir/min)

Hvorki urdu marktsekar breytingar & 6ndunartidni innan hopanna né &

milli peirra (f.p. og A-gildi), sja nanar i toflu 14.

45,0

8
°

'?

Hamarksdndunartioni (andadreettir/min)
N w
o =1
T T

‘?

15,0

N=

15

I
LHB

15

15

| 15
LLT

[ Fyrir pjalfun
[ Ettir pjalfun

Mynd 27. Hamarksondunartidni (OT max, andadreettir/min) f.p og
e.p. hja bddum sjuklingah6punum. prir Gtlagar voru i
lungnahépnum (Nr. 5, 6 og 15).

Tafla 14. Synir éndunartidni i andadr/min.

e.p.

p-gildi I
heesta | leegsta isaildi meafltal innan héps p.'l?.”ﬁ!a g'!ﬂ!
ildi | gildi | ™MO9" | = (fp.og | M hopaj mith
g stadalfr. eb.) (f.p.) hépa
- ()
LHB 41,0 | 21,0 | 29,0 |29,4+6,9
£. NS
LE'B 44,0 | 250 | 31,0 |31,046,0
e.p.
NS NS
LLT 38,0 | 16,0 | 29,0 |29,3+58
£.
NS
LL 41,0 | 23,0 | 30,0 |30,045,0
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[11.4.d. Ondunartidni ISO-gildi
Ondunartidni minnkadi markteekt innan lungnahdpsins eins og sja ma
i toflu 15.

45,0

g & ¢
|
1

Ondunartidni (andadraettir/min)
N
ol
?

20,0+ -

I Fyrir pjalfun
[ Eftir pjalfun
15,0

N= 13 13 14 14

LII-|B LII_T
Mynd 28. Ondunartidni sem var meld vid hamarks-strefnisupptoku
f.p. er taknud med raudum kossum. Ondunartidni e.p. er taknud med
graenum koéssum, en han var meeld pegar surefnisupptakan var jafn
mikil (ISO) og hamarks-surefnisupptakan f.p.. Einn utlagi var i
hjartan6pnum (Nr. 7).

Tafla 15. Synir 6ndunartioni vid 1SO-V’0, i andadrattum/minatu.

A p-
p-gildi PRy -
heesta | leegsta i5aildi meafltal innan héps p_l?_llﬁ!a g'!ﬂ!
ildi | gildi | ™M"Y= (Fp.og | M hopaj mit
g stadalfr. | o (fp) | hopa
*)
LHB | 410 | 21,0 | 29,0 |30546,7
fh. NS
'—E'% 42,0 | 200 | 270 |27,9¢62| (0.079)
e.p.
LLT 38,0 | 16,0 | 295 |29,5+6,0
rp. < 0,002
le;T 31,0 | 21,0 | 240 |24,3+27
ep.®

¥ N=13; ©: N=14.
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[11.4.e. Hamarksandrymd (V1 max, L).

Hamarksandrymd jokst markteekt innan hjartahdpsins. Einnig var
markteekur munur a sjaklingahopunum tveimur fyrir pjalfun. Ekki var

munur a baetingu & milli hdpanna, sja A-gildi hopanna i toflu 16.

3,50

3,00
1,00 * *
[ Fyrir pjalfun

0,50 [ Eftir pjalfun

2

Hamarksandrymd (L)
N T
?

g

- I I
N= 15 LHB 15 15 LLT 15

Mynd 29. Hamarksandrymd (V1 max, L) f.p. og e.p. hja badum
sjuklingahépunum.

Tafla 16 . Synir hAmarksandrymd i litrum (L).

p-gildi _qildi 4 p-gildi
heesta | leegsta midaildi medaltal | innan hops ngil?i hépa milli
gildi | gildi 90| + stasalfr. | (fp. og P2l hopa

eb) p) | @

LHB 3,12 | 0,81 | 1,72 |1,76+0,67

f.p. < 0,001
LE 3,18 | 1,02 | 1,99 |1,97+0,68
e.p.
<0,002 | NS
LLT 1,71 | 0,66 | 1,08 |1,09+0,31
fh. NS

Ltl;T 1,79 | 0,70 | 1,14 |1,200,35| (0.03)
e.p.




111.4.f. Andrymd ISO-qildi

Andrymdin jokst marktekt hja lungnah6pnum eins og sjad ma i toflu

17.

87

3,00

2,50

Andrymd (L)
: 5
(F

3

1,00

0,50

..

Mynd 30. Andrymdin sem var meld vid hamarkssarefnisupptoku f.p.

N=

13 I
LHB

13

14

I 14
LLT

[ Fyrir pjalfun
[ Etir pjélfun

er tdknud med raudum kdssum. Andrymdin e.p. er taknud med
greenum kdssum en hun var meeld pegar surefnisupptakan var jafn
mikil (1SO) og hdmarkssurefnisupptakan f.p..

Tafla 17. Synir andrymd vid 1SO-V’0, i litrum (L).

p-gildi p-gildi & | p-gildi
heesta | legsta midaildi medaltal | innan hops milli milli
gildi | gildi 9 + stadalfr. | (f.p.og hépa hépa
e.p.) (f.p.) (4)
H)"? 261|081 | 172 [1,65+0,60
B NS
LE% 297 | 082 | 141 [1,64+0,64
e.p.
;—;}—Tm 1,71 | 0,66 | 1,10 |1,11+0,32
= <0,01
LIIJ_T 1,85 | 0,71 | 1,17 |1,22+0,35
ep.®

¥'N=14;°:N=13
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[ toflu 18 eru 6ll 1ISO-V’0, gildin (loftun, dndunartidni og andrymd)
borin saman vid pau sem voru meld vid V'O, max f.p.. Marktaekur
munur er 4 loftun (V’E) hja badum hoépunum en andrymdin (V1) jokst

og 6ndunartidni (OT) minnkadi einungis marktakt hja lungnahépnum.

Tafla 18. Loftun, éndunartidni og andrymd vid
ISO-V’0, fyrir og eftir pjalfun.

V’E (L/min) OT (andardr./min) V(L)
LHB
f.p.-max 49,6£20,2 30,5£6,7 1,65+0,60
e.p. 1ISO 44,3+£16,8 27,916,2 1,64+0,64
p-gildi <0,05 NS (0,075) NS
LLT
f.p.-max 32,0£8,8 29,5+6,0 1,11+0,32
e.p. ISO 29,2179 24,3127 1,22+0,35
p-gildi < 0,006 <0,002 <0,01
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111.4.9. FVC (% af aatludu gildi)
Mikill markteekur munur var & FVC & milli hopanna tveggja f.p..

Hvorki var marktekur munur innan hdopanna pegar FVC var borin

saman f.p. og e.p. né a milli peirra & A-gildunum, sja to6flu 19.

120,0-

100,01
g
=)
2

£l 80,0
=
&
\©
—
[+
(=]

S 60,04
(@)
>
LL

40,0

30
o [ Fyrir pjalfun
[ Eftir pjalfun
20,0
_ T T
N= 15 15 15 15
LHB LLT

Mynd 31. FVC (% af agtludu gildi) fyrir og eftir pjalfun hja badum
hopunum. Einn Utlagi var i hjartah6pnum (Nr. 30)

Tafla 19. Synir mesta FVC (% af &atludu gildi)

p-gildi innan p-gildi & | p-gildi
ha_est_a Iae_gst_a midgildi medaltal héps (.. og m’|II| m,I||I
gildi | gildi + stadalfr. eb.) hépa hépa
(f.p.) (4)
LHB |101,0| 29,0 | 80,0 |78,9+187
£). NS
LEB 102,0| 41,0 | 89,0 |81,5+18,0
e.p.
<
LLT | 93,0 |50,00| 65,00 |64,9+12,2 00021 NS
fp. NS
LrI?T 89,0 [ 52,00 | 71,00 |67,9+11,9
e.p.
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[11.4.h. FEV; (% af &atludu gildi)
Mikill marktekur munur var & FEV; & milli hdpanna tveggja f.p..

Hvorki var marktekur munur innan hopanna pegar FEV; var borin

saman f.p. og e.p. né a milli peirra & A-gildunum, sja t6flu 20.

100,01

‘<:|>

FEV1 (% af azetludu gildi)
3
CI)

‘c|>

[ Fyrir pjalfun

20,04 [ Eftir pjalfun

- I I
N= 15 LHB 15 15 LLT 15

Mynd 32. FEV; (% af asetludu gildi) f.p. og e.p. hjd badum hépunum.

Tafla 20. Synir mesta FEV; (% af agtludu gildi).

p-gildi | s | POl
ha'est.a Iae'gst'a midgildi medaltal Jnnan milli hopa mllll
gildi | qildi + stadalfr. | hops (f.p. (.p) hépa
oge.p.) - ()
h')"B 1000 | 36,0 | 820 |79,0+187
LHB NS
ep 100,0 | 43,0 | 89,0 |81,1+19,0
LT <0,0001 | NS
b 46,0 | 21,0 | 33,0 | 32,1+7,2
d NS
'e—t 45,0 | 20,0 | 29,0 | 32,0483
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.4.i. I1C (L

Ekki var marktekur munur innan hopana pegar IC var borid saman
f.p. og e.p.. Munurinn & milli hépanna var ekki heldur marktaekur,
hvorki f.p. né A-gildid, sja toflu 21.

4,00

3,00

2,00

IC (L)

1,00

[ Fyrir pjalfun
0,00 [ Eftir pjalfun

N= 12 12 14

T T
LHB LLT

Mynd 33. IC f.p. og e.p. hja b4&dum hépunum. Einn Gtlagi var i
hjartahépnum (Nr. 27) og einn utlagi i lungnah6pnum (Nr. 21).

Tafla 21. Synir IC (L).

p-gildi | p-gildi & | p-gildi
heesta | leegsta midaildi medaltal innan milli milli
gildi | gildi g + stadalfr. | hops (f.p. hépa hépa
oge.p.) (fp.) (6]

LHB 379|072 | 2,76 2,64+0,93

f.p. NS
LHB 1 384 | 085 | 296 |273+001

EE’T 341 | 1,28 | 228 NS NS
. , : 28 1235:052| o

'—t'; 358 | 154 | 251 |o556056| (0:028)
e. . 1 -\
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[11.4.j. Ondunarleif (Breathing reserve)

Ondunarleif er pad radmmal lofts & minGtu sem vantar upp & til ad na
azetladri  hamarksloftun. Ein leidin til ad astla hamarksloftun er ad
mela FEV; og margfalda pad med télunni 40 (25). Ef hamarksloftun
(V’E max, L/min) er dregin fra aetladri hdmarksloftun (melt FEV; X

40) faum vid at éndunarleif (25), sja deemi 2.

Deaemi 2: Aztlud hamarksloftun & minGtu (FEV; x 40) hja
sjuklingi er 1,87 - 40 = 74,8 L/min, hamarksloftun (V’E
max, L/min) i polprofi meelist hins vegar 39 L/min.
Ondunarleifin er pa: 74,8 — 39 = 35,8 L/min.

[ présentum er han: (74,8 —39) / 74,8 - 100 = 47,9 %.

A mynd 34 sést ad mikill marktekur munur er & ondunarleif
sjuklingahdpanna fyrir pjalfun. Ondunarleifin breyttist ekki vid
pjalfun hja hvorugum hopnum og ekki var marktekur munur 4 A-gildi

hépanna.
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120,04 24
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Mynd 34. Ondunarleif (L/min) fyrir og eftir pjalfun hja badum
hépunum. Prir Gtlagar voru i hjartah6pnum (Nr. 5, 17 og 24)

Tafla 22. Synir 6ndunarleif i L/min.

gildi T pgildi
haesta | leegsta midgildi medaltal inr?a?w hops n?i-lglli”r?(!)p?a pn?illi
gildi | gildi + stadalfr. (f.p. og (F.b) hépa
e.p.) e )
]':pHB 1154| 63 | 525 |568+27.8
-D- NS
eLE'B 96,1 | 148 | 500 |504+20,6
oh <0,0001 | NS
fp 160 | 57 | 40 | 50456
LL NS
™ 115 | -139 | 28 | 1,8+68
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111.4.k. Borg meediskalinn
Ekki var markteekur munur innan hopana pegar upplifud madi & Borg
maediskalanum var borin saman f.p. og e.p.. Einnig var émarktaekur

munur a milli hopanna pegar spurt var um upplifada madi, baedi f.p.

og a A-gildinu, sja toflu 23.

10

25
o

BORG (stig)

[ Fyrir pjalfun
0 [ Eftir pjalfun

N= 12 LII—|B 10 15 LII_T 15
Mynd 35. Madi & Borg madiskalanum fyrir og eftir pjalfun hja
badum hépunum. Fjérir atlagar voru hja hjartah6pnum (Nr. 10, 18,

20 og 25).

Tafla 23. Borg maediskalinn.

medaltal p-gildi p-gi!d? a p-g.ilqli
hagst_a Iae_gst_a midgildi + innan mI|II| m’|II|
gildi | gildi héps (f.p. hépa hépa
stadalfr.
oge.p.) (f.p.) (4)

LHB 8 | 1 5 |51+20

b, 122, NS

'e-EB 9 | 1 4 | 56427

LLT ) 10 | 3 4 |56+25 A
h. 622, NS

LL 9 | 2 5 |55+1,7

e.p.
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111.5. BlI63g06s

111.5.a. Hlutprystingur koldioxids i slagsed hja sjuklingum med LLT.

Myndir 36 og 37 syna hlutprysting koldioxids (P,CO,) i slagedablodi
hja sjuklingum med LLT. Tveer malingar voru gerdar f.p. (mynd 36),
onnur i hvild (f.p.- P4CO, -hvild) en hin vio hamarksélag (k- P,CO, -
max). Sama var gert e.p. (mynd 37), p.e. ein meling i hvild (b- P,CO; -

hvild) og ein meling vid hamarkséalag (b- P,CO, -max).

55,0 -

50,0

45,0 7 -

40,0 7 41,4
] — I—

35,0

30,0 3

P,CO, (mmHg)

=

f.p.-P,co,-hvild f.p.-P,Cc0O,-max

—s—T1LT
= Medaltal

N=13

Mynd 36. Hlutprystingur koldioxids i slaged (P,CO,) fyrir pjalfun

(f.p.), i hvild og vid hamarksalag (max) hja sjuklingum med langvinna

lungnateppu (LLT).

50,0 -
45,0 1 FEX
T 40,0 1 393
= ]
E 3507
= >0 3 —
&' 30,0 - .
< 1
= 4
B~ 250 ]
0,0 | . T
e.p.-P,CO,-hvild e.p.-P,CO,-max

—=—1LT
e\ daltal

N=13

Mynd 37. Hlutprystingur koldioxids i slageed (P,CO,) eftir pjalfun

(e.p.), i hvild og vid hdmarksalag (max) hja sjuklingum med

langvinna lungnateppu (LLT).
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111.5.b. Hlutprystingur koldioxids i slaged hja sjuklingum med LHB.

Myndir 38 og 39 syna P,CO, i slagaedablddi hja sjuklingum med LHB

med sama heetti og myndir 36 og 37 fyrir sjuklinga med LLT.

55,0 -
50,0
45,0 - .‘>—//.
O i 428 —— 434
T 400 - — —
E 35.0 -
<) ]
T 30,0 7
a’ ]
25,0
00 > : . .
f.p.-P,Cco,-hvild f.p.-P,CO,-max

——LHB
w—\[edaltal

N=5

Mynd 38. Hlutprystingur koldioxios i slagaed (P,CO,) fyrir pjalfun
(f.p.), i hvild og vid hamarkséalag (max) hja sjuklingum med

langvinna hjartabilun (LHB).

50,0 -
45,0 1 —
o 40,0 ] 2
=14} ]
= ’ ] 39,5 — 38,2
E ]
35,0
E
~ ]
8 30,0 ] —
[0y 1
25,0 1
-~y
e,
0,0 -3

e.p.-P,C0,-hvild e.p.-P,CO,-max

—=—L_HB
o \{edaltal

N=6

Mynd 39. Hlutprystingur koldioxids i slageed (P.COy) eftir pjalfun (e.p.),

i hvild og vid hamarksalag (max) hja sjuklingum med langvinna

hjartabilun (LHB).




111.5.c. Bl6dqos fyrir oq eftir pjalfun hjé sjuklingahdpunum tveimur.

Fjoldi sjuklinga neer ekki 30 i pessum melingum par sem bl6dgos

voru ekki tekin & peim sjuklingum sem voru a blodpynningarlyfjum.

Eins nddust ekki bl6dgos ar 6llum sjuklingum vid hamarksareynslu.

Tafla 24. Bl6dg6s hja sjuklingum med LLT.

LLT
Fyrir pjalfun — Hvild Eftir pjalfun — Hvild

Fjoldi Meeling Fjoldi Meling
pH (mmHQ) 15 7,42+0,02 | pH (mmHg) 14 7,430,02
P,02 (mmHQ) 15 73,6£7,8 | P;02 (mmHQ) 14 75,9£7,7
P4C02 (MmHQ) 15 41,244,0 | P4cop (mmHg) 14 39,6+4,4
HCO3 (mM) 14 26,8£2,0 | HCO3 (MM) 14 26,1+2,3

Fyrir pjalfun — Hamark Eftir pjalfun — Hamark

Fjoldi | Meling Fjoldi Meling
pH (mmHg) 13 7,38+0,03 | pH (mmHg) 13 7,36x0,04
P202 (MmHQ) 12 67,2£13,1 | P02 (mmHg) 13 67,1+13,4
PaC02 (mmHgQ) 12 44,2445 | Pacoz (mmHQ) 13 43,6+3,0
HCOs (mM) 13 26,4424 | HCO3 (MM) 12 25,2+1,9
[P(A-2)02] (mmHg) 13 44,6144 | [P(A-2)O2] (mmHg) 13 47,4+13,3

Tafla 25. Bl66g6s hja sjuklingum med LHB.

LHB
Fyrir pjalfun — Hvild Eftir pjalfun — Hvild

Fjoldi Meling Fjoldi Meling
pH (mmHg) 8 7,43+0,01 | pH (mmHg) 9 7,43+0,01
P,02 (MmHg) 8 86,9%6,3 | P402 (mmHg) 9 90,946,2
PaC02 (MmHQ) 8 41,3+3,3 | P,cO2 (mmHg) 9 39,5+4,7
HCO3 (mM) 8 27,6£2,4 | HCO3 (mM) 9 26,7+2,8

Fyrir pjalfun — Hamark Eftir pjalfun — Hamark

Fjoldi | Meling Fjoldi Meling
pH (mmHg) 4 7,440,04 | pH (mmHg) 6 7,4+0,1
P,02 (MmHg) 4 88+10,0 | P402 (mmHg) 6 96,8+13,4
PaCc02 (mmHg) 4 42+1,0 PaCc0O2 (mmHg) 6 38,2+5,8
HCO3 (mM) 4 26,3+2,8 | HCO3 (mM) 6 23,913,9
[P(A-a)02] (mmHg) 4 30,2+11,9 | [P(A-2)O2] (mmHg) 6 29,2+6,6
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I11.6. Hjarta- og blodrasarkerfi
111.6.a. Hamarkspuls (Puls max, slég/min)

Hvorki urdu marktaekar breytingar a hamarkspulsinum innan hépanna

né & milli peirra (f.p. og A-gildi), sja nanar i t6flu 26.

175+
150
S
£
=2
2
125
(%)
=
o
L
=
€
B
T 100
75—
[ Fyrir pjalfun
[ Ettir pjalfun
N= 15 LII-|B 15 15 LII_T 15

Mynd 40. Hamarkspuls (Puls max, slég/min) f.p. og e.p.hja badum
hépunum.

Tafla 26. Synir hamarkspuls i slogum/minatu.

- p-
p-gildi o -
heesta | leegsta i5aildi meéfltal innan hops p.'l?.'lr?!a gl!ﬂ!
ildi | gilgi |9 = (Fp.og | MU hopa ) mit
9 stadalfr. | 1S (fp) | hopa
o )
ng'B 155 | 85 126 | 122422
-+ NS
I—E'B 167 | 73 120 | 115+30
e.p.
NS NS
][—kl)-T 150 | 100 | 121 |123#15
= NS
l—ll[; 164 | 91 118 | 119+21
e.p.
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111.6.b. Pulsleif (Heart rate reserve)

Ef meldur hdmarkspuls er borinn saman vid astladan hamarkspuls
(220-lifaldur) feest pulsleif sjuklingsins (25).
Dami 3: Ef 54 ara gamall einstaklingur er med maldan
hamarkspuls upp & 109 slég/min péa er pulsleifin reiknud med
eftirfarandi heetti:
Aztladur hamarkspuls: 220-54 = 166 slég/min
Pulsleif: 166-109 =57 - 57 /166 - 100 = 34,3%

Hvorki urdu markteekar breytingar & pulsleifinni innan hdpanna né &

milli peirra (f.p. og A-gildi), sja ndnar i toflu 27.



100

60,0
40,0
S
Y
'S
]
12 20,0
0,0 .
*
[ Fyrir pjalfun
[= Eftir pjalfun
N= 15 15 15 15

I I
LHB LLT

Mynd 41. Pulsleif (%) f.p. og e.p. hjd bd&dum hépunum. Tveir Gtlagar
voru i hjartahpnum (nr. 5 og 6).

Tafla 27. Synir pulsleif (%0).

p-gildi | p-gildi & ﬁ;ﬁ
heaesta | leegsta midaildi medaltal innan milli ?nilli
gildi | qgildi g + stadalfr. | hops (f.p. hépa ho

ogeb) | (fb) | P&

(1)

fLHB 488 | -47 | 246 |24,8+14,9
b. NS
UI: 544 | 0,6 28,1 |30,2+16,4
e.p.

NS NS
fLLT 31,0 | -34 | 233 | 20,3+9,0
b. NS
Ie_IBT 473 | 30 | 2115 |22,7117




101

111.6.c. HAmarkssurefnispuls (SP, mL/slaq)

Markteekur munur er & milli hopanna tveggja pegar litid er &
surefnispals f.p.. Vid pjalfunina batti lungnahopurinn sig marktaekt.
Batingin vid pjalfunina var sambarileg og p.a.l. munurinn 4 A—

gildunum omarkteekur, sja nanar toflu 28.

17,50

n

= =
o N
o [l
< T

Hamarkssurefnispuls (mL/slag)
~
g

5,00

[ Fyrir pjélfun
[ Ettir pjalfun

_ T T
N= 15 LHB 15 L7 15

Mynd 42. Hamarkssurefnispuls (SP, mL/slag) fyrir og eftir pjalfun
hja badum hépunum.

Tafla 28. Synir hdmarkssurefnispuls (SP, mL/slag).

p-gildi | p-gildi gﬁ;ﬂ
heesta | leegsta midaildi medaltal innan milli milli
gildi | qildi g + stadalfr. | hops (f.pb.| hopa hépa

ogep) | (fp) |

LHB
f.p. NS

'e-EB 1719 | 613 | 12,00 |12,.29+3,68 | (©:0241)
b <0,0005| NS
[ |121] 413 | 579 | 643202
.b. <0,0003

'e-t 1259 | 12,59 | 7,75 | 7.54+2,50

16,66 | 5,29 | 11,57 |10,56+3,50
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[11.6.d. Sarefnispuls (SP, % af &atludu gildi)
Badir hoparnir beettu sig markteekt vid pjalfunina en ekki reyndist vera

markteekur munur & milli peirra, hvorki f.p. né & A-gildinu. sja toflu

o,

17,50

. )
& 2
g 3

Hamarkssarefnispuls (mL/slag
=
=
?

7,50
5,00
[ Fyrir pjalfun
[ Ettir pjalfun
N= 15 g 15 15 1 15
Mynd 43. Sarefnispuls (SP, %) fyrir og eftir pjalfun hja badum
hopunum.

Tafla 29. Synir surefnispuls (% af azetludu gildi).

p-gildi | i a b
heaesta | legsta | .. .. .| medaltal innan milli gridi
g =5 | midgildi hoéps . milli
gildi | qgildi + stadalfr. hépa .
(f.p. og (.p) hépa
ep.) - )
h')"B 498 | 189 | 309 | 32,8+101
'e-EB 60,5 | 216 | 37,6 | 37,3+120 | <0002
L.L.T NS NS
b 41,8 | 19,0 29,4 30,416,8
LL < 0,001
eb 52,6 | 21,3 35,7 35,1+9,6
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I11.7. Mealingar teknar saman
I naestu tveimur toflum eru samantektir af helstu meelingum sem voru

gerdar i rannsokninni.

111.7.a. Allir patttakendur fyrir oqg eftir pjalfun
I toflu 30 eru allir patttakendur skodadir f.p. og e.p.. Til ad vita hvort

um marktaekan mun veeri ad reeda var notad parad t-prof.
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Tafla 30. Helstu meelingar allra patttakenda (N=30) fyrir og eftir

jalfun (medaltaltstadalfr.).

P-gildi & milli
Meeling Fyrir pjalfun | Eftir pjalfun [ hépa (fyrir og
eftir pjalfun)
FVC (L/min) 2,8+1,0 3,0+1,0 NS
©
< | FVC (% af aatludu gildi) 71,9+17,1 74,7+16,5 NS
=
= | FEV1 (L/min) 1,8+1,1 1,8+1,1 NS
%3 FEV1 (% af azetludu gildi) 55,6+27,6 56,6+28,8 NS
IC (L) (N=22) 2,5+0,8 2,60,7 < 0,009
% LM. (V’0,, L/min) * 0,93+0,34 1,13+0,28 <0,03
xO
S
gﬁ LM. (Vott, W) * 66,4+32,2 | 82,9+309 <0,05
V'O, max (L/min) 1,05+0,50 1,20+0,56 < 0,0001
V'O, max (% af aatludu gildi) 50,2+14,2 57,1£17,0 <0,0001
s | V'E max (L/min) 40,8+17,6 47,2420,1 < 0,0001
(72]
=
& | Vr max (L) 1,4+0,6 1,6+0,7 < 0,0001
\©
(2]
T vy max/Fve (L)Y 51,1+14,1 53,6+2,2 NS
El.
® | OT max (andadr./min) 29,446,3 30,3+5,4 NS
xO
= | PAO,-max (N=14) 112,9+5,6 115,2+6,5 <0,041
&8
2 [ [P(A-a)0,] max (N=14) | 42,3+16,0 46,4+135 NS
SP max (V’0; max / Puls max) 8,5+3,5 9,9+3,9 < 0,0005
Borg max (N=23) 54423 5,6£2,0 NS

*: Loftfirrdarmaork greindust adeins hja sjo patttakendum, (N=7); ¥ FVC var

melt i hvild fyrir polprofin.

FVC = Forced vital capacity; FEV,= Forced expiratory volume in one second,;
IC = Inspiratory capacity; max = hamarks; V‘O, = strefnisupptaka; LM =
loftfirrdarmérk; V’E = loftun; OT = 6ndunartidni; V1 = andrymd; PAO, =
Hlutprystingur sarefnis i lungnablédrum; SP = strefnispuls; Borg = stig &

Borg madisskalanum.




111.7.b. Helstu malingar beqgja sjuklingahdpa
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I t6flu 31 eru sjuklingahdparnir tveir bornir saman. Til ad vita hvort

um marktaekan mun veeri ad reeda var notad oparad t-prof.

Tafla 31. Helstu mealingar beggja sjuklingah6pa (medaltaltstadalfr.).

Maelin LHB LLT P
9 medaltaltstadalfr. | medaltaltstadalfr. hépa
TLC (% af aztludu gildi)
(LHB, N=15) 81,0+17,1 109,1+18,6 | <0,0002

) (LLT, N=14)

= | DLCO (% af aztludu gildi)

= (LHB, N=15) 67,2+20,7 38,9+13,2 < 0,0002

E (LLT, N=14)

8 D.'I:j(?)O/VA adj(*6afaztiudu | g9 74925 49,4152 | <0,0001
gl I Ll —_ Ll Ll - Ll 1
FEV1/FVC (% af 4ztludu 80 2+5.6 40 149.0 <0.0001
gildi) f.p. o = :
V0, max (L/min) f.p. 1,31%0,54 0,80+0,28 < 0,003

Z [ V’E max (L/min) £p. 50,1+19,5 31,6+8,6 <0,003

s_>f OT max (andadr./min) f.p. 29,4+6,9 29,3158 NS

\Q

2 VT (L) fp. 1,8+0,7 1,1+0,3 < 0,002

§ AL (L/min) f.p. 56,9+27,8 5,045,7 <0,0001

= |OL (%) fh. 51,3+16,7 12,4+14,2 <0,0001

E Borg max f.p. (LHB, N=8)

£ (LLT, N=15) 5,14+2,0 5,642,5 NS

= Borg maxe.p. (LHB, N=10)

(LLT. N=15) 5,542,0 5,542,7 NS

TLC = Heildaréndunarrymd; DLCO = Loftskipti lungna; DLCO/VA adj% =
tekid tillit til rammals lungnabladranna i heildarloftskiptum; max = hamarks;
V’0, = strefnisupptaka; V’E = loftun; OT = 6ndunartidni; V = andrymd;
OL = Ondunarleif = Breathing reserve; Borg = stig & Borg madiskalanum




106

IV. UMRADUR

IV.1. Almennar umraedur

Olikir lifedlisfreedilegir peettir takmarka pol og vinnugetu sjuklinga
med LLT og LHB en eitt af markmidum rannsoknarinnar var einmitt
ad kanna pessa petti. Ondunarkerfi sjiklinga med LLT getur ekki
meett porfum likama peirra vegna motstodu i loftvegum og ofurpans
lungna (lung hyperinflation) (98). Hins vegar er pad hjartad sem er
takmarkandi pattur hja sjaklingum med LHB par sem bldoflaedio er
skert og kréfum likamans pvi ekki matt (99). bad sem hoparnir eiga
sameiginlegt er ad loftskiptin i lungunum eru skert (100-102) sem
veldur hja peim preytu og medi. Vid aukna hreyfingu agerist maedin
0g pvi skapast akvedinn vitahringur sem lysir sér pannig ad pegar
sjuklingarnir finna fyrir of mikilli madi vid hreyfingu haetta peir ad
hreyfa sig, en vegna hreyfingarleysis verda peir enn pa meddari og
breyttari (8).

Helsta markmidid med endurhafingu pessara sjuklinga er ad
beeta lidan peirra. Margar rannsoknir hafa synt fram & ad likamleg
pjalfun eykur pol, dregur Ur meditilfinningu, kvida og punglyndi,
eykur heilsutengd lifsgedi og feekkar endurinnlégnum a spitala (14,
20, 74, 82). Likamlega pjalfunin sem patttakendur foru i gegnum var
akof og reyndi badi & likamlegt og andlegt pol peirra. 1 naestu
undirkéflum verdur fjallad um ahrif margpeettrar likamspjalfunar a

pbol, dndun, hjarta og bl6drasarkerfi og vodva.
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1V.2. bol
Mikil &hersla er 10g0 & aukna éareynslugetu sjuklinga med LLT og
LHB (24) enda tengist hun mjog lifslikum peirra og lifsgeedum (103).
Engin hvildargildi sjuklinga geta spdd neegilega vel fyrir um
areynslugetu peirra og pvi er melt med pvi ad gera polprof & peim
sem reyna a hjartad og blodréasar- og éndunarkerfid. polprof eru mikid
notud til ad rannsaka sjukdomslifedlisfredi (pathophysiology) hja
sjuklingum med LLT og LHB. Med peim ma& meta alvarleika
sjukdéma, svorun vido medferd og horfur sjuklinganna. Einnig méa
skera Ur um hvort meadi stafi af takmorkunum i 6ndunarkerfinu eda
hjartanu og blédrésarkerfinu (32). Aukin strefnisupptaka (V’Oy) vid
hamarksareynslu er einn besti melikvardinn & aukid pol, pad gildir
baedi um heilbrigda sem og sjuklinga med LLT eda LHB (10, 19).

pol sjuklinga med LLT getur gefid sterkar visbendingar um
lifslikur peirra (104-106). Hugsanlega gefur hamarkssurefniupptaka
(V’0O, max) bestu upplysingar i pessu sambandi en likt og Oga og
félagar benda & i rannsokn sinni er meiri fylgni & lifslikum og V’O,
max heldur en & lifslikum og FEV; (106). Pratt fyrir nidurstédur Oga
og félaga telja Kraemer og félagar ad FEV; og FVC sé markteakt tengt
V’0, max svo hugsanlega er best ad nota pessar breytur saman til ad
spa fyrir um horfur sjiklinganna (37). I rannsokn Gosker og félaga er
bent a ad hlutfall fitufris massa af heildarpyngd gefi gddar
visbendingar um areynslugetu sjiklinga. I stad FEV; hja sjuklingum
med LLT og utstreymisbrots Ur vinstri slegli (LVEF) hja sjaklingum
med LHB tti pvi ad nota hlutfall fitufris massa af heildarpyngd
(107). Adrar rannsdknir stydja einnig pessa kenningu um ad FEV; og
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LVEF séu ekki godar breytur til ad spd fyrir um areynslugetu
sjuklinga sem eru & mio- eda lokastigum sins sjukdéms (108, 109).

I okkar rannsokn jokst V'O, max sjuklingah6panna tveggja
marktekt vid pjalfunina & Reykjalundi. bar sem hjartahépurinn er
marktaekt yngri og adeins ein kona i peim hopi pa er V'O, max heerri
f.p. hja honum en hjé lungnah6pnum par sem badi aldur og kyn hafa
ahrif & surefnisupptokuna (42). begar buid er ad taka tillit til pessara
patta med pvi ad reikna V’O, sem hlutfall af astludu gildi hvers
patttakanda pa er ekki lengur marktekur munur a h6punum. pboltalan
(V’O, mL - kg™ - min™) jokst marktaekt hja hépunum tveimur enda
enn ein framsetningin & surefnisupptoku. Loftfirrdarmérk greindust
hja sjo patttakendum i badum polpréfunum, fyrir og eftir pjalfun,
marktek aukning vard hja pessum sjuklingum hvort sem litid er &
V’0; (L/min) eda vott (W). Loftfirrdarmorkin greindust hja 13
sjuklingum e.p. & moti sjo f.p. en pad bendir til lengra préfs og betra
pols. Surefnispuls beggja hopa haekkadi vid pjalfunina sem eru éraek
merki um bett pol. bvi ma leida likum ad pvi ad annad hvort
slagmagn hjartans hafi aukist eda surefnisnyting i vodvunum, liklegast
ma rekja haekkunina til samblands pessara tveggja patta.

Okkar rannsokn styour margar fyrri rannsoknir i pvi ad pol
(V’0O, max) haekkar vid reglulega pjalfun hja sjuklingum med LHB
(13, 84-86, 110, 111). Nidurstddur Solranar Jonsdottur o.fl. arid 2006
um sama efni syndi pad reyndar ekki p6 ad marktekur munur hafi
verid & lagstima og hamarksafkastagetu i hamarkspolprofi e.p. (112).
I grein hennar kemur fram ad hjartasjuklingarnir hafi pjalfad 2x i viku

50 minatur i senn par sem blandad var saman pol- og
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styrktareefingum. Hugsanlegt er ad pad skili meiri &rangri ad pjélfa
oftar i viku til baeta pol eins og var gert i okkar rannsokn.

pol sjuklinganna med LLT jokst einnig marktekt sem stydur
fjolmargar adrar rannsoknir sem hafa synt fram a slikt hid sama (14,
74,113, 114).

Af peim 30 sjuklingum sem toku patt i rannsokninni voru 27
sem bettu V'O, max vid pjalfunina. beir prir sjuklingar sem battu sig
ekki, ein kona med LLT og tveir karlar med LHB, voru ekki med nein
augljos sameiginleg einkenni sem geta gefid skyringu & pvi hvers
vegna V’02 max hakkadi ekki vid pjalfunina.

Margt getur haft ahrif & areynslugetu sjuklinga med LLT og
LHB, t.d. of har blédprystingur i lungum. I rannsokn fra 2008 sem
Vonbank og félagar gerdu kom i 1jés ad V'O, max sjuklinga med of
haan blodprysting i lungum eykst marktekt minna vid pjalfun heldur
en hja peim sem voru med edlilegan blédprysting i lungum (115).
Bléoprystingur i lungum var ekki meldur sérstaklega i pessari
rannsokn en par sem badir sjuklingahdparnir beettu sig med mikilli
markteekni pa hefur pad ekki mikil ahrif.
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IV.3. Ondun

Pegar sjukdomsastand versnar hja sjoklingum med LHB og LLT
skapast aukin porf a loftun (V’E) par sem beir purfa ad halda uppi
lagmarks  surefnisupptoku og koldioxidutskilnadi. Skemmdur
lungnavefur sjaklinga med LLT skapar o6samremi i loftun og
bl6ofleedi um loftvegina, hlutfall daudarymis (deadspace) af andrymd
er meira hja peim en heilbrigdum (67, 69) og heildarloftskipti
lungnana eru skert. Sjuklingar med LHB glima einnig vid ésamraemi i
loftun og bl6dfledi en hjé peim er pad fyrst og fremst bl6dfleedio sem
er skert (32).

Polkey bendir & i rannsokn sinni ad vid aukna areynslu aukist
ofurpan lungna (dynamic hyperinflation) hja sjuklingum med LLT.
Vegna pessa geta peir ekki aukid V1 eins og heilbrigdir og purfa pvi
ad auka ondunartidnina (OT) (69). Celli og félagar benda ennfremur &
ad OT eykst linulega med aukinni areynslu hja sjuklingum med LLT
og eftir pvi sem teppan eykst med préun sjukdomsins (116, 117).

I okkar rannsokn var enginn marktaeekur munur & OT & milli eda
innan hopanna, hvorki fyrir né eftir pjalfunina. pjalfunin hafdi pau
ahrif ad Vr vid hamarksareynslu jokst marktaekt hja hjartahdpnum en
einnig var marktaekur munur & milli sjuklingah6panna fyrir pjalfunina.
Ef horft er & V’E, V1 og OT vid 1SO-V’O, ma sja pjalfunarahrif
endurhafingarinnar koma fram i marktaekt minni V’E hja badum
sjuklingah6punum vid sému strefnisupptoku asamt leekkadri OT og
haekkadri V1 hja lungnahdépnum. Ondunarmynstrid hefur pannig
batnad (meiri loftun lungnabladra) hja lungnahopnum og
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loftunarpdrfin vid mikid alag hefur minnkad hja badum hopunum sem
hvort tveggja eru 6reek merki um polpjalfunaréhrif (42).

Ondunarleif lungnahépsins f.p. var saralitil (5,0+5,6 L/min eda
um 12,4%) og minnkadi enn frekar e.p. (1,8+6,8 L/min eda um 2%)
en po ekki marktekt. Hjartahdpurinn var med rumlega 10 sinnum
meiri 6ndunarleif f.p. (um 56 L/min eda 51%). bvi er d&hugavert ad
bad er ekki marktekur munur & upplifun sjuklingah6panna tveggja a
madi samkvaemt Borg madiskalanum vid lok areynslunnar (93). Pad
er pvi greinilegt ad medistilfinningin er mjog einstaklingsbundin og
pott flestir sjuklingar rannsdknarinnar maedist mikid vid litla areynslu,
virdast lungnasjuklingarnir vera adlagadir madinni og finna pess
vegna ekki endilega meira fyrir henni en hjartasjuklingar. Pess ma
geta ad ondunarleif heilbrigdra vid hdmarksareynslu er ad jafnadi 20-
40% (42).

Meadaltal FEV; og FVC e.p. hja hjartasjuklingunum var um 81%
af aztludu gildi og hlutfallid FEV1/FVC var ad medaltali 80,2% sem
bendir til veegrar herpu sem er einnig pekkt ur 6drum rannséknum (37,
38). Kraemer og félagar hafa lyst i rannsdkn sinni par sem FVC og
FEV: hja sjaklingum med LHB er um 15-20% laegra en hja
heilbrigdum vidomidum en hlutfallid, FEV1/FVC, er svipad (37).
Ambrosino og felagar taka i sama streng og segja i rannsokn sinni ad
FEV; sé marktaekt leegra hja sjuklingum med LHB en heilbrigdum en
astedan er herpa sjuklinganna sem  veldur pvi ad
hamarksondunargetan er skert (38). Lungnasjuklingarnir voru med
FVC upp a 68% af aztludu gildi en FEV; var ad medaltali 32% af
dzetludu gildi.
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Corréa og félagar segja fra pvi i grein sinni ad astedan fyrir pvi ad
sjuklingar med LHB geti ekki aukid loftskipti i lungum sé ad peir geti
ekki aukid bloofledid um loftskiptasveedid. 1 hvild er allt
loftskiptasveaedid notad og pvi aukast loftskiptin ekki pegar alag eykst
par sem blodfleedid er skert. Einnig komu peir med pa hugmynd ad
breytingar verdi & lungnablédruhimnunni sem adskilur lungnablédrur
og haraedarnar med fyrrgreindum afleidingum (32). Ambrosino og
félagar eru sammala Corra en i peirra rannsokn voru loftskiptin ekki
meira en 55% af aztludu gildi sjuklinga med LHB (38).

Loftskipti i lungum hjartahopsins i okkar rannsokn voru ad
medaltali 67% af aztludu gildi og pvi meiri en Corra og félagar lystu
en lungnasjuklingarnir voru med teplega 39%. Guazzi og félagar
komu med adrar nidurstodur en Corra par sem peir fundu Ut ad
loftskiptin aukast med pjalfun hja sjuklingum med LHB. Petta sast
greinilega pegar 16 sjuklingar med LHB &fdu a prekhjélum 4 sinnum
i viku, 40 minatur i senn, i 8 vikur. Eftir 8 vikna pjalfun hettu
sjaklingarnir ad &fa og minnkudu pa loftskiptin (diffusion, mL - min™
- mmHg™, % af &tludu) aftur og urdu hér um bil pau sému og pau
voru upphaflega, fyrir pjalfunina. Skyringarnar sem Guazzi og félagar
gafu & betri loftskiptum var ad leioni (conductance) & milli
lungnabladranna og haraeda hofdu aukist um 15% vid pjalfunina (46).
Sambeerilegar rannsoknir hja sjuklingum med mikla eda svaesna LLT
syna ad pjalfun getur baett loftskiptin hja peim (118).

Ekki er haegt ad stadfesta ad loftskipti sjuklinga i okkar
rannsokn hafi breyst par sem pau voru bara meld einu sinni &

endurhafingartimanum. P(A-a)O, prystingshalli  sarefnis  milli
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lungnabladra og slageda vid hamarksareynslu f.p. og e.p. getur gefid
visbendingar um pad hvort loftskiptin hafi eitthvad breyst &
endurhafingartimanum. Seé litio a P(A-a)O, hja 6llum sjuklingunum
rannsoknarinnar, badi med LLT og LHB, sést ad pad er ekki
marktekur munur f.p. og e.p.. Sé litio & hvorn hopinn fyrir sig er
nidurstadan Obreytt, p.e. P(A-a)O, breytist ekki marktekt hja
hopunum tveimur vid pjalfunina. Loftskiptin virdast pvi ekki hafa

breyst vid pjalfun, hvorki hja hjarta- né lungnasjuklingunum.
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V1.4. Hjarta og blodrasarkerfi

I okkar rannsokn var hvorki marktekur munur & hamarkspulsi
sjuklingahdpanna fyrir né eftir pjalfun. Pulsleifin (heart rate reserve)
hja hjartanépnum var i kringum 25% f.p. en 30% e.p.. Pulsleif
lungnahopsins var svipud, um 20% f.p. og 23% e.p.. Buist ma vid pvi
ad azetladur hdmarkspuls hja hjartahopnum sé ofaztladur par sem ekki
er gert rad fyrir lyfjamedferd inn i peim télum. Tolf af fimmtan
sjuklingum voru & beta blokkerandi hjartalyfjum (seloken eda
atenolol) sem hagja a hjartslettinum svo hann er talsvert fra
dzetludum hémarkspals. Lungnasjuklingarnir eru hins vegar fyrst og
fremst takmarkadir af dndunarkerfinu og komast pvi ekki i asetladan
hamarkspuls vegna pess (25). Ef sjaklingahoparnir tveir hefdu haekkad
i hamarkspuls e.p. hefdi matt skyra pad med aukinni hvét (motivation)
en par sem su var ekki raunin sést ad sjuklingarnir 16gdu jafn hart ad
sér i badum polpréfunum.

Hamarkssarefnispdlsinn ~ jokst ~ marktek  hja  badum
sjuklingahépunum og pvi méa gera rad fyrir pvi ad slagmagn hjartans
hafi aukist og/eda surefnisnyting vodva vid areynslu. Hoparnir voru
badir med mikla marktaekni pétt LLT hépurinn hafi batt sig orlitid
meira. Nylegar rannséknir benda til ad blédprystingur i
lungnaslagaedum hafi ahrif & slagmagn hjartans og pad sé haegt ad spa
fyrir um slagmagn i areynslu Gt fra honum i sjuklingum med LLT
(119). Slagmagn hjartans er oft og tidum minna i hvild hja sjuklingum
med LLT heldur en hja heilbrigdum. A medan & éareynslu stendur
verdur munurinn & slagmagninu enn meiri par sem aukningin hja

lungnasjuklingunum er mun minni en hja heilbrigdum (120, 121).
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Rietma og félagar hafa bent & i rannsokn sinni ad ef slagmagn eykst
litid pa parf ad auka hjartslattartionina til ad svara aukinni eftirspurn
um surefni vid pjalfun. Ef pad gerist ekki getur pad minnkad
areynslugetu sjuklinganna (120).

Hja lungnahopnum lekkadi PO, i slagaedblodi i hvild f.p. ar
73,6£7,8 mmHg i 67,2 +13,1 mmHg f.p. vid hamarksalag. Hins vegar
hekkadi Pco, i slagedablddi f.p. i hvild dr 41,2+44,0 mmHg i
44,2+4,5 mmHg f.p. vid hdmarksalag. Hja heilbrigdum einstaklingum
leekkar P,co, vid mikla é&reynslu vegna motvaegisadgerda
ondunarkerfisins vid efnaskiptasyringu. Uppséfnun & koldioxidi vid
areynsluna bendir pvi til dndunarbilunar. Litlar breytingar uréu &
pessum gildum vid pjalfunina nema P,0, jokst og var 75,9+7,7 i hvild
e.p..

Feerri slagaedabléoprufur voru teknar hja hjartanépnum heldur
en hja lungnahépnum en skyringin & pvi er fyrst og fremst st ad
margir voru a blédpynningarlyfjum. Vegna farra blédsyna er pvi erfitt
ad fullyrda um ahrif pjalfunarinnar & hjartahopinn en po leekkar P,C0O,
ad medaltali vid pjalfunina p6 ad helmingur hopsins hafi haekkad.
P,O, haekkadi ad medaltali, baedi i hvild og vid hamarksareynslu.

I ranns6kn Mays arid 1973 tokst honum ad finna 6fugt samband
a milli P,0, og P,CO, i slagaedablddi & 6llum stigum 6ndunar er hann
skodadi slagedablodgos Ur 99 sjuklingum med LLT (122). Ambrosino
og felagar maldu hins vegar blodgos hja sjuklingum med LHB, par
var pH marktakt hearra hja peim heldur en hja heilbrigdum vidmidum.
P,CO, var hins vegar marktekt legra i hjartasjuklingum en hja
heilbrigdum vidmidum (38).
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A0 mati Delclaux og félaga er ekki rétt adferd ad asetla P,0, hja eldra
folki at fra yngri sjuklingum. Adferdin sem peir notudu var ad taka
slagaedabl6dgos ur 274 einstaklingum par sem medalaldurinn var 82
ar. Nidurstada peirra var su ad best vaeri ad mida vid ad P,0, veeri i
kringum 80-85 mmHg hja 65 ara og eldri, 6had pvi hversu mikid eldri
peir veeru (123). Medalaldurinn i pessari rannsokn var laegri en hja
Delclaux og félégum, en P,0, gildi hjartahdpsins i hvild var um 86,9

mmHg en 74,2 mmHg hja lungnah6pnum.
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IV.5. Vodvar

prottleysi beinagrindavodva hja sjuklingum med LHB og LLT hefur
verid lyst i morgum rannsoknum (124-127). Flestar rannsoknir
tengjast storu vodvunum framan a leerunum. (quadriceps). Lipkin og
félagar voru med peim fyrstu sem fundu minnkadan védvastyrk i
quadriceps hja sjuklingum med LHB og fundu sterkt samband & milli
voovastyrks og surefnisupptoku. Minotti og félagar voru ekKi
sammala fullyrdingum peirra par sem peir fundu ekki neinn styrksmun
4 21 sjuklingi med LHB og 12 heilbrigdum af sama aldri og kyni.
Aftur & moti komu peir med pé kenningu ad styrkurinn feelist i hverri
hreyfieiningu fyrir sig (126). Stuttu a&dur héfou Minotti og félagar
komid med svipadar kenningar sem fjolludu um styrk og athald i
fétum hja 9 sjuklingum med LHB og baru saman vid 8 heilbrigda af
sama aldri og kyni. Nidurstadan var svipud, peir fundu samband &
milli védvapols og surefnisupptoku, en par kom einnig fram ad vid
ryrnun vodva verda Oedlileg bodskipti @ milli vodva og tauga hja
sjuklingum med LHB (128).

Bernard og félagar voru peirrar skodunar ad helsta asteedan fyrir
vanvirkni beinagrindarvdédvanna hja sjuklingum med LLT veeri
voovaryrnun vegna litillar hreyfingar par sem quadriceps vodvarnir
veeru ryrari en hja heilbrigdum af sama aldri og kyni (129). Eins og
aodur hefur komid fram eru sjuklingar med LHB og LLT i akvednum
vitahring hvad petta vardar par sem peir hreyfa sig litid vegna mikillar
madi og preytu. betta hreyfingarleysi orsakar sidan védvaryrnun og

vodvapreytu og enn meiri madi og preytu (64).
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Rannsoknir benda einnig til ad neringarskortur, skortur &
karlhorménum (androgen) og bdlguferli i likbmum sjaklinga med
LLT valdi pvi ad vodvarnir verda veikari (69). Allaire og félagar telja
ad pol quadriceps vodvans minnki i sjuklingum med LLT midad vid
heilbrigda jafnaldra og ad pad tengist ekki vddvamassa heldur
oxunargetu vodvans (130).

Saey, Maltais, Brassard og fleiri taka undir med Allaire um skort
a poli hja sjuklingum med LLT og LHB. Ad auki hafa peir bent & ad
aukin sarefnisnyting hefur meelst i kjolfar pjalfunar i vodvum
sjuklinga med LLT og LHB og eigi liklega sinn patt 1 aukinni V'O,
max sjuklinganna (43, 65, 66). Ennfremur komust Saey og Maltais ad
pvi ad aukning verdur & hvatberum, ensimvirkni og fjolgun harada i
beinagrindarvédvum sjuklinga med LLT e.p.. (43). Sullivan og félagar
taka i sama streng og benda & ad minni lofthdd ensimvirkni i
beinagrindarvédvum orsakar minni areynslugetu sjuklinga med LHB
og par ad auki verdi inngrip fra heilbrigdiskerfinu fleiri (125).
Sullivan batir vid ad pétt aukinn prystingur i lungum (intrapulmonary
pressure) sé liklegur til ad auka madi i bradahjartabilun pa sé
voovapreyta sa pattur sem hefur mest ahrif & areynslugetu sjuklinga
med hjartabilun (125).

Tveir rannsoknarhépar, 6drum styrt af Edwards og hinum af
Schols, hafa bent & ad quadriceps vodvastyrkur sé tengdur
likamspyngd og ad lagur likamspyngdarstudull (BMI) sé tengdur
versnandi horfum sjuklinga med LLT (95, 131). Polkey beetir vid i

sinni grein ad pad sé Oliklegt ad quadriceps vodvar séu orsok
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daudsfalla hja sjuklingum med LLT en séu frekar merki um alvarleika
sjukdomsins (69).

Likt og adur hefur verid talad um eru hjartad, &da-, 6ndunar- og
voovakerfid eins og tannhjol sem hafa hvert ahrif & annad. Pannig
getur til deemis skert dndunargeta sjuklinga med LLT haft pau &hrif ad
strefnisflutningur til beinagrindarvodva skerdist vid aukio éalag.
Astzedan er Iéleg loftskipti i lungum sem ma rekja til baedi ofurpans
(hypinflation) lungnanna og skerts loftskiptayfirbords (14, 132). Ad
sama skapi tengist Gtfall hjartans styrk 6ndunarvédva og voodva i
atlimum hjé sjoklingum med LHB likt og Evans og félagar bentu &.
AJ peirra aliti er vodvastyrkur dndunarvdodva hvorki takmarkandi

pattur areynslugetu né tengdur madi (133).
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IV.6. Alyktanir

Pad sem helst takmarkadi pol lungnasjuklinganna er skert 6ndunargeta
par sem ondunarleifin var ner fullnytt og hlutprystingur CO, i
slagaedabldoi haekkadi vid areynslu. bad sem helst takmarkadi pol
hjartasjuklinganna virdist vera afkastageta hjartans par sem pulsleifin
er ad Ollum likindum fullnytt. Palsleif hjartasjuklinganna er i raun
leegri en aeetlad er, vegna ahrifa beta-blokkerandi hjartalyfja.

I nidurstddunum kemur fram ad markviss endurhzfing jok pol
sjuklinganna par sem hdmarkssurefnisupptaka (V’O, max) peirra
jokst. Onnur skyr merki um beett pol er minnkud loftunarpérf en vid
somu V'O, f.p. og e.p. (is0-V’Oy) leekkadi V’E hja badum hépunum
svo sjuklingarnir purfa ad anda minna eftir pjalfunina fyrir sému
V’0,. Minni loftunarpdrf vid iso-V<O, fylgdi hagstedara
ondunarmynstur hja sjiklingum med LLT, p.e. aukin Vr og laegri OT.
Héamarksloftun (V’E max) jokst hja badum sjiiklingahpum en OT
max haekkadi po ekki. bratt fyrir haerri V’E max fundu sjuklingarnir
ekki fyrir meiri maedi samkvemt Borg skalanum. Sarefnispuls (SP)
haekkadi markteekt hja badum hopunum pegar litid er & % af aztludu
gildi og loftfirrdarmdork (LM) haekkudu markteekt hja peim sjaklingum
par sem nadist ad greina pau hvort tveggja merki um beett pol.

par sem engin islensk rannsokn & ahrifum endurhafingar &
sjuklinga med LLT hefur verid birt i ritryndu freediriti &dur atti
umfjollun ritgerdarinnar ad koma ad gédum notum og uttekt ar henni
verdur vonandi birt i ritryndu riti fyrr en sidar.

Pessi meistarandmsrannsokn er hluti af steerri rannsdkn sem er

enn i fullum gangi. I heildarrannsokninni er fylgst med sjiklingunum i
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eitt &r eftir ad peir hafa lokid pjalfun a Reykjalundi. Pess fyrir utan eru
margar fleiri meelingar gerdar & peim, m.a. 6 mindtna gonguprof,
likamsgreining (fitumaeling), svefnrannsokn og spurningarlistar,
vardandi kvida og punglyndi og medi vid athafnir daglegs lifs, eru
lagdir fyrir. bar ad auki er vidmidunarhdpur med sjuklingum med
sému sjukdoma, LLT og LHB, sem ekki fa pjalfun.

Helstu takmarkanir pess hluta rannséknarinnar sem hér birtist er

ad pad vantar viomidunarhopinn.
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V. VIDAUKI

V.1. BORG-madismats skalinn

Alls engin madi

‘o1

Varla merkjanleg
Mijadg litil

Litil meedi
Midlungs
Nokkud mikil
Mikil madi

Mjog mikil madi

© 00 N oo o A W N, O O

Nastum pvi hamark

10 Hamarks madi
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V.2. Hvengr skal stédva alagsprof

AFDRATTARLAUSAR ASTADUR:

1.
2.
3.

Grunur um ad sjuklingur sé ad fa brédan infarct.

Midlungs eda sleemur hjartaverkur.

Fallandi systoliskur blédprystingur (midad vid 10 mmHg) pratt
fyrir aukio alag samtimis objectifum eda subjectifum
einkennum og fari blédprystingur nidur fyrir byrjunarprysting.
Alvarlegar hjartslattartruflanir (t.d. 2° eda 3° AV blokk,
slegilshradtaktur sem ekki gefur sig, aukasldg med vaxandi
tioni eda gattaflokt med hrédum slegilstakti).

Fo6lvi, cyanosa, kaldur sviti, flokurleiki eda einkenni um
alvarlega perifera bldédstreymisrdoskun.

Ovanaleg eda mikil madi.

CNS einkenni, svo sem ataxia, svimi, rugl, sjontruflanir eda
erfidleikar med gang.

Bili monitor, EKG teeki eda blodprystingsmaelir.

Bidji sjuklingur um ad fa ad heetta.

HLUTFALLSLEGT MAT:

NoookrwbdPE

Miklar ST leekkanir, >2mm ST laekkanir nema i leidslu aVR.
Versnandi hjartaverkur.

Einkenni um mjog mikla preytu eda mjog mikla medi.

Surg (wheezing).

Claudication med verki af 3° eda 4°.

Blodprystingur fer yfir 260 i systolu og 115 i diastolu.
Minnihattar hjartslattartruflanir, svo sem hréd supraventricular
tachycardia.

Greinrof sem koma vid areynsluna og ekki er hagt ad greina
fré slegilshradtakti.
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