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NAJCESCE KORISTENE POKRATE

2DE dvodimenzionalna ehokardiografija (engl. two dimensional echo)

2D STE RV dvodimenzionalna procjena deformacije miokarda desne klijetke
"pracenjem mrlja" (engl. speckle tracking echocardiography right
ventricle)

3DE trodimenzionalna ehokardiografija (engl. three dimensional echo)

AT anaerobni prag (engl. anaerobic threshold)

BR diSna rezerva (engl. breath reserve)

BSA povrsina tijela (engl. body surface area)

CWD kontunuirani dopler (engl. continued wave doppler)

DK desna klijetka

EF istisna frakcija (engl. ejection fraction)

FR frekvencija snimanja slika (engl. frame rate)

GLS ukupna uzduzna deformacija miokarda (engl. global longitudinal
strain)

IPAVA intrapulmonalne arteriovenske anastomoze (engl. intrapulmonary
arteriovenous anastomoses)

IPE imerzioni edem pluca (engl. immersion pulmonary edema)

LK lijeva klijetka

MPI pokazatelj miokardnog ucinka (engl. myocardial performance index)

NYHA Funkcionalna klasifikacija zatajenja srca udruge New York Heart
Association

PAT plucni arterijski tlak

PFO otvoreni foramen ovale (engl. patent foramen ovale)

PV AT vrijeme ubrzanja utoka preko pluéne valvule (engl. pulmonary valve

acceleration time)
PWD pulsni dopler (engl. pulse wave doppler)

RER omjer respiratorne izmjene (engl. respiratory exchange ratio)
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ronjenje sa stlacenim zrakom (engl. self contained underwater
breathing apparatus)

deformacija miokarda (engl. strain)

srednji arterijski tlak
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sr€ani minutni volumen

surfaktantni proteini

srednji pluéni arterijski tlak
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speckle tracking echocardiography)
amplituda sistolicke pokretljivosti trikuspidalnog prstena (engl.

tricuspid annular plane systolic excursion)

tkivni dopler

ultrazvucna kometa

minutna ventilacija (engl. ventilatory exchange)

omjer funkcionalno mrtvog prostora i respiracijskog volumena (engl.
ventilation dead- space / tidal volume)

ekvivalent anaerobnog praga (engl. ventilatory threshold)

venski plinski mjehuri¢i

respiracijski volumen (engl. tidal volume)



1. UVOD

1.1. SCUBA-ronjenje

Kroz povijest se ronjenje opisuje u mnogim dokumentima. Daleka povijest ronjenja
iskljuc¢ivo je vezana za ronjenje na dah, dok je od kraja 19. stolje¢a ronjenje vezano uz razlicite
postupke dostavljanja zraka tijekom ronjenja, neophodne za produljenje vremena i dubine
ronjenja. Posljednjih desetljeca, rekreacijsko SCUBA-ronjenje (ronjenje sa stlacenim zrakom
— u daljnjem tekstu ronjenje), poznato po koriStenju boca na komprimirani zrak (engl. self
contained underwater breathing apparatus, SCUBA), postalo je popularan sport diljem svijeta.
Prvi su ga uveli Jacques Cousteau 1 Emile Gagnon 1943. godine. Izvodi se na dubini do 40 m
uz koriStenje komprimiranog zraka ili nitrox mjeSavine koja sadrzi dusik 1 kisik (s viSim
postotkom kisika od onog u zraku) i podrazumijeva izravan izron na povrSinu. Tehnic¢ko
ronjenje je slozeniji oblik ronjenja koje se izvodi na dubinama ve¢im od 40 m, nekada i do 350
m uz razli¢ite mjeSavine plinova kao §to su trimix (mjeSavina dusSika, kisika 1 helija), heliox
(mjeSavina kisika i helija) ili hidrox (mjesavina vodika 1 kisika) i podrazumijeva obvezno
provodenje dekompresijskih zastoja pri izronu. Posljednjih 20-30 godina najvise se prakticira

rekreativno ronjenje (1).

Cinjenica je da, zbog popularnosti, ronjenje prakticiraju i osobe koje mogu bolovati
od klini¢ki neprepoznatih bolesti sr¢ano-Zilnog sustava, kao primjerice neprepoznate koronarne
bolesti, kao 1 osobe optereCene ¢imbenicima sr€ano-zilnog rizika (hipertenzija, Secerna bolest,
hiperkolesterolemija, hipertrigliceridemija, pusenje). Danas ronjenje Cesto prakticiraju fizicki
nepripremljeni 1 nedovoljno educirani rekreacijski ronioci s isklju¢ivo sezonskim iskustvom u

ronjenju, §to moze uzrokovati nezeljene zdravstvene posljedice pa i smrtni ishod (1).

1.2. Utjecaj ronjenja s komprimiranim zrakom na fizioloSki stres
organizma

Prilikom ronjenja u moru, nastaje fizioloski stres kojem je izlozen ljudski organizam
zbog ¢imbenika kao Sto su uranjanje i utjecaj hidrostatskog tlaka, tjelesna aktivnost tijekom
zarona, niska temperatura mora osobito na veéim dubinama i sl. Prilikom zarona moze vrlo
brzo do¢i do gubitka topline 1 oteZzane termoregulacije, koju tijelo inace regulira

vazokonstrikcijom i drhtanjem. Pojacava se diureza 1 povecava rizik dehidratacije. Mijenjaju se



mnogi osjeti. Slabi osjet vida, a koriStenjem maske predmeti izgledaju 30 % veci 1 udaljenost
se doima manja, odnosno iznosi % stvarne udaljenosti. Otezana je percepcija sluha jer povec¢ana
brzina zvuka u vodi otezava detekciju izvora zvuka. Slabi percepcija dodira, propriocepcija i
smanjuju se kognitivne funkcije. Tijekom urona, kao rezultat povecanog tlaka okoline nastaju
ozljede organa koji sadrze zrak kao Sto su sinusi i1 srednje uho. Nastaje relativni negativni
gradijent tlaka, zbog Cega se pojavljuju edem i kapilarna dilatacija, s posljedi¢nom rupturom
kapilara. Tijekom izrona, smanjenje tlaka okoline povecava rizik od prekomjernog istezanja
pluca, pri ¢emu zbog porasta transpulmonalnog gradijenta moze nastati pucanje alveola 1
barotrauma plucéa. Ronjenje uzrokuje porast minutne ventilacije. Povecava se periferni otpor 1
slabi periferna cirkulacija. Smanjuje se frekvencija srca i pri tom povecava rizik od aritmija

koje mogu uzrokovati smrtni ishod (2).
1.3. Dekompresijska bolest

Ronilac koji udise zrak pod visokim tlakom uzima u povec¢anim koli¢inama kisik (O2)
i dusik (N) iz zraka. Osim kisika koji se neprestano trosi, ostali plinovi se otapaju i nakupljaju
u tkivima. Tijekom izranjanja vanjski tlak se snizava §to moZe uzrokovati prelazak otopljenih
plinova u venske plinske mjehuri¢e (VPM) koji se nakupljaju u tkivima i u venskoj krvi. Oko
78 % zraka pod tlakom koji se udiSe u ronjenju je N», stoga on ¢ini najveci dio plina koji se
otapa u krvi 1 tkivima tijekom ronjenja. Postupnim izronom N3 se uspijeva otkloniti plu¢ima, a
suprotno, ako reZim izrona nije prikladan, on ostaje u tijelu u obliku VPM-a u venskoj krvi,
miSi¢ima, kostima i ostalim tkivima. U tkivima koja se brzo zasi¢uju plinovima 1 iz kojih se
plinovi brzo otpustaju (pluca, jetra, slezena, bubrezi 1 krv) VPM nece izazvati oStecenja, za
razliku od tkiva gdje je proces zasi¢enja sporiji (masno, koStano, hrskavi¢no tkivo i kraljezni¢na
mozdina) u kojima VPM-a izazivaju oStecenja. Kako bi se to preveniralo moderna ronilacka

racunala imaju algoritme za izracunavanje zasi¢enosti Nz i protokole desaturacije (3).

Intenzitet ronjenja ovisi o dubini i trajanju ronjenja. Neke Skole ronjenja smatraju
ronjenje iznad 30 metara dubokim ronjenjem 1 takvim roniocima izdaju specijalne certifikate
za duboko ronjenje, medutim profesionalna udruga ronilackih instruktora (PADI) definira
zarone od 18 do 30 metara kao "duboki zaron" u kontekstu rekreacijskog ronjenja. Trajanje
rekreacijskog ronjenja je u prosjeku 30-60 minuta Sto ovisi o dubini, individualnoj ventilaciji
ronioca, podvodnoj aktivnosti 1 volumenu boce. Na malim dubinama moguce je ronjenje do

dva sata.



Ukoliko se ronilac dugo zadrzi u moru, osobito na ve¢oj dubini, pa se u njegovom
tkivu otope velike koli¢ine N2, a zatim naglo izroni na morsku povrsinu, u njegovim se tjelesnim
tekuc¢inama, bilo u stani¢noj, bilo u izvanstani¢noj, mogu stvoriti znatne koli¢cine VPM-a. Oni
mogu zacepiti brojne krvne Zile u razli¢itim tkivima. U pocetku mali VPM-i zatvore najmanje
zile, ali kako se mjehuri¢i spajaju zatvore se 1 velike krvne zile. Posljedica toga je ishemija, a

katkad i odumiranje tkiva i nastanak dekompresijske bolesti (3,4).

Dekompresijska se bolest tradicionalno dijeli na tip I 1 II. Tip I ima uglavnom blage
simptome, a pocetni stadij se moze manifestirati kao umor. Ucestalo se pojavljuje bol zglobova,
a moguca je vrtoglavica, glavobolja, dezorijentiranost 1 gubitak koncentracije. Ponekad se
pojavljuju marmorizacija i pojacani svrbez koze. Dekompresijska bolest tipa II ima teske
simptome koji su povezani s kardiopulmonalnim i neuroloskim sustavom. Pojava VPM u
plu¢ima moze uzrokovati zaduhu i respiratornu insuficijenciju. Blokada protoka krvi u tkivima
Ziv€anog sustava moze uzrokovati paralizu. Takoder je moguca dehidratacija i hipovolemijski

3ok (3).

Istrazivanja pokazuju kako je vazan razlog pojave VPM-a u arterijskoj cirkulaciji
prohodni foramen ovale (PFO). Ovaj otvor izmedu lijevog i desnog atrija, koji se nakon rodenja
ne zatvori u potpunosti kod 20-30 % ljudi, omogucuje mijeSanje venske i arterijske krvi. Venski
plinski mjehuri¢i mogu kroz PFO zaobi¢i pluca 1 u¢i u arterijsku cirkulaciju. Maleni PFO
obi¢no ne izazivaju probleme zbog izostanka ili minimalnog prijelaza krvi u lijevi atrij, no pri
izvodenju Valsalvinog manevra kojim ronioci izjednacavaju tlak u Supljinama srednjeg uha 1
sinusa, povisuje se tlak u desnom atriju 1 pojacava skretanje krvi u lijevi atrij. Kod ve¢ih PFO-
a znacajna koli¢ina VPM-a zaobilazi pluca 1 nastaje embolizacija organa, a osobito su ozbiljna
oSte¢enja mozga (5). Drugi nacin arterijalizacije VPM je kroz intrapulmonalne arteriovenske
anastomoze (IPAVA) koje su obicno zatvorene. Promjer IPAVA je 15-500 um ponekad i do
1000 um $to je sasvim dovoljno za prolaz VPM u arterijsku cirkulaciju. Otvaranje [IPAVA u
mirovanju je potaknuto hipoksijom, a u optereCenju porastom tlaka u pluénoj cirkulaciji 1

porastom udarnog volumena (6).

Ronilac moze sprijeciti nastajanje VPM-a ograni¢avanjem dubine i trajanja ronjenja.
Pri ronjenju na vecoj dubini preporucuje se izvodenje dekompresijskih zaustavljanja kako je
propisano u mjerodavnim smjernicama za dekompresiju Ronilackog priru¢nika Mornarice
Sjedinjenih Americkih Drzava. Ako je interval izmedu ronjenja manji od 12 sati ronioci bi se

trebali pridrzavati smjernica za ponavljana ronjenja takoder opisanih u Ronilackom priru¢niku



Mornarice Sjedinjenih Americkih Drzava (6). Specifi¢no lijeCenje dekompresijske bolesti je
zurna rekompresija u hiperbaricnoj komori. IzloZzenost visokom tlaku u komori smanjuje
veli¢inu mjehuriéa, a udisanje 100 % kisika pri poviSenom tlaku omogucuje njihovo ispiranje

().
1.4. Utjecaj ronjenja na funkciju pluca

Promjene obrasca disanja prije i nakon ronjenja su ¢esto opisivane, ali uz iznimku
rijetkih slucajeva akutnog pluénog edema te promjene su mahom pripisivane anksioznosti
ronilaca. U procesu ronjenja, ¢ak i male promjene dubine uzrokuju velike promjene u tlaku na
povrsinu tijela, zbog velike gustoce vode. Za svakih dodatnih 10 m dubine pod vodom tlak
okoline raste za 1 bar (760 mmHg, blizu tipicnoga atmosferskog tlaka na Zemlji na razini mora).
Dakle, na dubini od 20 m, tlak je 3 bara (1 bar atmosferskog tlaka plus 1 bar za svakih 10 m
dubine). Ako se ronilac spusta do 10 m slobodnim ronjenjem, prema Boyleovom zakonu (tlak
x volumen = konstanta) pretpostavka je da se volumen zraka u njegovim plu¢ima smanjuje na
pola. Stovise, kada je tijelo uronjeno u vodu, gubi se udinak gravitacije na skupljanje krvi u
donjim udovima, a pod utjecajem poviSenog tlaka okoline na tijelo postoji neto pomak krvi u
sredi$nja podruc¢ja. Volumen od oko 700 ml krvi dodatno se akumulira u pluénim arterijama i
kapilarama (8). Povecana gustoca plina udisanog tijekom ronjenja i pove¢an mrtvi prostor zbog
samog aparata moze negativno utjecati na proces ventilacije plu¢a povecavajuci rad potreban
za disanje. Kao posljedica navedenog nakon ronjenja prolazno se smanjuje difuzijski kapacitet
pluca za uglji¢ni monoksid (engl. diffusing capacity of the lungs for carbon monoxide, DLCO),
dok su dugorocne promjene porast forsiranog vitalnog kapaciteta pluca (engl. forced vital
capacity, FVC) 1 blago smanjenje odnosa forsiranog ekspiratornog volumena u jednoj sekundi

(engl. forced expiratory volume, FEV1) 1 FVC (FEVI/FVC) (9).

1.4.1. Imerzijski plu¢ni edem

Imerzijski pluéni edem (engl. immersion pulmonary edema, IPE) je rijetka ali ozbiljna
komplikacija ronjenja. OdrZavanje pravilne ravnoteze tekuc¢ine u pluénom tkivu 1 njegovom
krvozilju zahtijeva dinami¢nu kombinaciju razli¢itih suprotstavljenih sila koje su zajedno
poznate kao Starlingove sile. To su onkotski tlak u kapilarama i u intersticiju, hidrostatski tlak
u kapilarama 1 intersticiju, tlak u alveolama 1 propusnost kapilara (9). Klju¢ni ¢imbenik u
razvoju IPE je uranjanje u dubinu. Uranjanje uzrokuje znacajan pomak tekucine iz perifernog

u sredis$nji krvozilni sustav, §to rezultira porastom plué¢nog arterijskog tlaka (PAT-a) i viSim



tlakom u kapilarama pluénog sustava. Niske temperature mora koje poticu perifernu
vazokonstrikciju ili pak ekstremni fizi¢ki napor koji poti¢e dodatnu centralizaciju krvotoka
vazni su ¢imbenici. Sa strane tehnickih aspekata ronjenja vazan ¢imbenik je udisanje gustih

plinskih mjeSavina koje zahtijeva viSe negativnog tlaka u prsima (9).

Eksperimentalni podatci pokazuju patoloski u¢inak VPM-a na endotelne stanice
kapilara u plu¢ima. Funkcija endotela je neizostavna u procesu vazodilatacije. Endotelne
stanice funkcioniraju otpustanjem ¢imbenika relaksacije (engl. endothelium derived relaxing
factors, EDRF) od kojih je najvazniji duSikov oksid (engl. nitric oxide, NO). Smanjenje
endotelne funkcije, povezano s pojavom VPM-a u sistemskoj cirkulaciji, dokazano je nakon
pojedina¢nog (10) ili ponovljenog ronjenja (11). Promjene endotela uzrokovane su i
oksidativnim stresom uslijed hiperoksije zbog udisanja kisikom bogate plinske mjesavine (12)
1 porastom cirkuliraju¢ih mikrocestica, tj. membranskih vezikula nastalih oSteCenjem samih
endotelnih stanica (engl. microparticles, MPs) (13,14). Pojavu VPM-a nakon simuliranog
pojedina¢nog zarona prati smanjenje DLCO-a i pad parcijalnog tlaka kisika u arterijskoj krvi

(Pa0O») sto traje satima, a i danima, ovisno o intenzitetu ronjenja (15,16).

Ostecenje endotela uzrokuje porast vaskularne rezistencije i porast PAT-a (17).
Porastu PAT-a doprinosi i centralizacija krvotoka uz ve¢i dotok u desno srce 1 plu¢a pri ronjenju
Sto uzrokuje porast plu¢nog kapilarnog tlaka i1 pojavu linearnih ili kruznih raspuklina kapilara
okomito polozenih na kapilarnu os, a jasno vidljivih elektronskim mikroskopom. Kroz
raspukline nastaje transudacija intrakapilarne tekuéine u intersticij i alveolarni prostor.
Alveokapilarnu membranu, koja je barijeru izmedu krvi 1 zraka ¢ine alveolarni epitel, kapilarni
epitel 1 intracelularni matriks. Ova barijera je ekstremno tanka da omoguci razmjenu plinova,
ali 1 dovoljno jaka da tolerira povecani protok i tlak u kapilarama. Kod zna¢ajnog porasta PAT-
a ta barijera postaje nedovoljna i razvija se IPE (18). Porast PAT-a donekle se kompenzira

otvaranjem intrapulmonalnih Santova (IPAVA) (19).

Pojedinci mogu razviti simptome IPE ve¢ u prvih 10-30 minuta ronjenja, od kojih se
u 90 % javlja kratko¢a daha, kasalj 1 produkcija sputuma, a 50 % ima hemoptize. Saturacija
periferne krvi kisikom moze biti sniZena. Fizikalnim pregledom mogu se ¢uti hropci, zvizduci
na plu¢ima i tre¢i sr¢ani ton. Radiogram plu¢a mozZe biti normalan unutar 12-18 sati ili pokazuje
tipicne znakove edema kao $to je redistribucija krvotoka, Kerley-B linije, sliku mlije¢nog stakla

1 infiltrate. Lijecenje IPE u najtezim slucajevima moze zahtijevati mehanicku ventilaciju, ali se



u ve€ini slucajeva provodi suportivnom terapijom kisikom, ponekad diureticima i beta;

agonistima ¢ime se uglavnom postize brz oporavak unutar jednog do dva dana (18).

Iako je IPE rijetka komplikacija ronjenja uz incidenciju 1,1-1,8 %, ima tendenciju
ponavljanja i moguéi smrtni ishod, zbog Cega treba djelovati preventivno (18). Vecina ronilaca
s IPE, njih 76 % prethodno nije imala znacajnu povijest ili znakove koji bi ukazivali na
podloznost tom stanju (18). Rizik od IPE-a povecava se s godinama, pretilos¢u i poviSenim
krvnim tlakom. Razvoju IPE mogu doprinijeti ishemijska bolest srca, druge kardiomiopatije i
pluéne bolesti. Prekomjerna hidratacija ronilaca koji, zbog konvencionalnog misljenja o
dehidrataciji kao ¢imbeniku rizika za dekompresijsku bolest, uzimaju vecée koli¢ine tekuéine
takoder moze provocirati IPE. Anksiozno stanje zbog kojeg se neprimjereno ubrza izron je
dodatni ¢imbenik rizika. Na navedene predisponiraju¢e ¢imbenike trebalo bi preventivno

djelovati u cilju sprjecavanja ovog ozbiljnog entiteta (18,20).
1.4.2. Alveokapilarna membrana

Alveokapilarna membrana je osnovna jedinica plu¢a na kojoj se obavlja razmjena
plinova. Ona je izuzetno tanka (0,6 um) i velike povriine (oko 70 m?) kako bi razmjena plinova
bila brza 1 dostatna. Alveolarne epitelne stanice ¢ini vanjski, a endotelne stanice unutarnji sloj
membrane. Oba sloja stanica podrZana su bazalnim membranama, a izmedu epitelne i endotelne
bazalne membrane je intersticij. Stijenke alveola sastoje se od tipa I i tipa II alveolarnih
epitelnih stanica. Tip I alveolarnih stanica ¢ini 90 % povrSine, one su ekstremno spljoStene 1
povezane ¢vrstim medustaniénim spojevima, ali su krhke. Tip II alveolarnih stanica ¢ini
preostalih 10 %, one su kockaste, metabolicki aktivnije, sintetiziraju surfaktant 1 otpornije su.
Razmjena plinova 1 tekucine odvija se izmedu kapilare 1 alveolarne stijenke. Ukupni volumen
kapilarne krvi u plu¢ima u svakom trenutku je 70 ml 1 priblizan je volumenu desne klijetke.
Hidrostatski kapilarni tlak, odnosno hidrodinamicki kapilarni tlak je zbog niskog krvozilnog
otpora priblizan vrijednosti PAT-a. PoviSeni PAT, odnosno kapilarni tlak, uzrokuje
transudaciju tekucine iz kapilara u intersticij. Transudat se dalje filtrira limfnim sustavom
prema hilusu gdje je negativniji tlak i odvodi se torakalnim limfnim kanalom u vensku

cirkulaciju (20).

Porast PAT-a 1 posljedicno kapilarnog tlaka uzrokuje oSte¢enje osjetljive
alveokapilarne membrane (18). Dodatni mehanizmi (hiperoksija, mikrocestice, VPM) takoder

vode promjeni funkcije i1 strukture alveokapilarne membrane. PoCetno se pojavljuje rastezanje



pora na povrSini stanica kroz koje cirkuliraju proteini, a znacajnija oSteCenja uzrokuju
destrukciju samih alveolarnih stanica. Prisutna tekucina u alveolama reapsorbira se aktivnim
ionskim transportom iz alveolarnog prostora nazad u intersticij i dalje limfnim sustavom. Kod
kroni¢ne izlozenosti povisenom PAT-u pojavljuje se trajna inflamatorna reakcija, zadebljanje
bazalnih membrana, zadebljanja intersticija, porasta broja alveolarnih stanica tipa II 1 fibroza,

a unato¢ zadebljanju i fibrozi povecana je propusnost za proteine (20).

1.4.3. Surfaktantni proteini

Pulmonalni surfaktant je kompleks proteina i lipida koji smanjuju povrsinsku napetost
1 sprjecavaju kolaps alveola u ekspiriju. Surfaktantni proteini (SP-1) imaju kljuénu ulogu u gradi
1 funkciji surfaktanta. Razli¢ite forme SP-a (SP-A, SP-B, SP C i SP-D) koriste se kao pokazatelji
ozljede pluca (21,22). Surfaktantni proteini se sintetiziraju u alveolarnim stanicama tipa II gdje
se sve Cetiri vrste SP-a pohranjuju u lamelarna tjeleSca koja se prazne u alveole. Iz lamelarnih
tjeleSaca nastaje i tubularni mijelin koji je glavna sastavnica surfaktanta. SP-A 1 SP-D su
kolektini koji imaju ulogu urodenog imuniteta pluca. Kolektini ubrzavaju proces fagocitoze
makrofaga, tako da pojacavaju ekspresiju fagocitnih receptora. Dokazana je njihova obrambena
vaznost posebno kod upalnih reakcija (23). Njihova pojavnost prisutna je u manjoj mjeri i u
drugim organima (bubrezi, gusteraca, srce, zlijezde slinovnice, suzne zlijezde). Dokazano je za
SP-A da je pokazatelj oStecenja pluca kod pusenja ili kod izloZenosti velikoj nadmorskoj visini
(24), za SP-D da je pokazatelj kardiovaskularnog morbiditeta i mortaliteta (25), pokazatel]
kroni¢ne bubrezne (26) 1 pluéne bolesti (27).

Surfaktantni protein B je proizvod isklju¢ivo alveolarnih stanica tipa II i ¢ini mali, ali
neophodan dio surfaktanta. Unutar samih alveolarnih stanica tipa II pojavljuje se proteoliza SP-
B te se od velikih nezrelih 1 neaktivnih formi stvara mala zrela i aktivna forma od 8 kDa. Zrela
forma SP-B je odgovorna za formiranje i stabilizaciju surfaktantnog filma. Njegov nedostatak
je inkompatibilan sa zivotom jer se razvija akutni respiratorni distres sindrom (28). U svojoj
zreloj 1 nezreloj formi on je biomarker oStecenja alveolarne kapilarne barijere. Nezrele forme
mase 17-42 kDa koje su hidrofilne, lakSe se dokazuju u cirkulaciji od zrelih formi mase 8 kDa
koje su hidrofobne (29). Nezreli SP-B je u endoplazmatskom retikulumu i normalno se ne
dokazuje u cirkulaciji osim kod oStecenja alveokapilarne membrane te je nabolji pokazatelj
njenog ostecenja (22). Porast SP-B je dokazan kod bolesnika sa zatajenjem srca, a osobito u
pluénom edemu. Porast PAT-a uzrokuje mehanicko oStecenje alveokapilarne membrane s

otpustanjem SP-B u krvotok. Razine SP-B koreliraju sa stupnjem dekompenzacije srca i NYHA
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klasifikacijom (engl. New York Heart Association, NYHA) (22). Za zrelu formu SP-B je
dokazano da postupno raste kod bolesnika na mehanickoj ventilaciji pa se pretpostavlja da
rastezanje alveola uzrokuje ozljede alveokapilarne membrane (30). Dinamika i trajanje
promjena SP-a u ovim bolestima nije opisivana. Surfaktantni proteini u dosadasnjim studijama
su tek pokazatelj opisanih promjena bez dokaza da bi bili doprinosni ¢imbenik u procesu,

primjerice, nastajanja i regresije transudata (21,22,29,30).

Surfaktantni protein C je kao i SP-B iskljucivo produkt alveolarnih stanica tipa II. Skupa
s drugim SP-ima sprjecava kolaps alveola. Mutacije gena koji proizvode SP-C dokazane su u
intersticijskim bolestima pluca i kod kongenitalne pluéne fibroze (31). Dok se SP-B i SP-C
izlu¢uju u alveole iskljucivo iz lamelarnih tjelesaca, SP-D se izluCuje neovisno o njima. Iz
surfaktanta alveola ponovno se SP-A i SP-B recikliciraju u lameralna tjelesSca dok se dio njih,
kao 1 SP-A, razgraduje u makrofazima. Za SP-D ovi procesi nisu istraZzeni. Poluvrijeme klirensa
SP-a iznosi od 6,5-28 sati (32). Sintezu SP-a poticu povecana koli¢ina zraka u plu¢ima, porast
ventilacije 1 hormoni (glukokortikoidi, tiroidni hormoni, kateholamini i spolni hormoni) (32).
Zbog njihove poznate uloge sintetizirani su rekombinantni surfaktantni proteini SP-B i/ili SP-
C koji se primjenjuju u lijeenju respiratornog distres sindroma novorodencadi (23), ali i

lijecenju akutnog respiratornog distres sindroma u odraslih osoba (20).

Do sada nisu istrazene eventualne promjene SP-a nakon ronjenja. Isto tako nepoznato
je da li u slucajevima oSteCenja alveokapilarne membrane nastaju promjene SP-a uslijed
pojacane sinteze surfaktantnog proteina kao bioloSkog odgovora alveolarnih stanica u obnovi
alveokapilarne membrane ili uslijed njihovog mehani¢kog oSte¢enja i izlaska surfaktantnih
proteina iz lizosoma. NaSim istrazivanjem pokusat ¢e se utvrditi njihova vaznost u o¢uvanju
integriteta alveokapilarne membrane Sto bi se u buduc¢nosti moglo iskoristiti u preventivnim

postupcima i eventualnoj terapiji IPE samim surfaktantom.

1.4.4. Procjena kardiopulmonalne funkcije — spiroergometrija

Spiroergometrija je metoda kojom se analizira odgovor kardiovaskularnog i
respiratornog sustava na metabolicke potrebe skeletnih misi¢a koji su glavni potroSaci Oz u
fizickom opterec¢enju. Ovom metodom koriste se kardiolozi, pulmolozi i specijalisti sportske
medicine s ciljem procjene kardiorespiratorne funkcionalne sposobnosti. Ona se temelji na
premisi da se mjerenjem izmjene plinova, udahnutog O; 1 izdahnutog CO», moze procijeniti

sposobnost pluca, srca 1 krvotoka da izvrSe svoju funkciju (33).



Jedna od glavnih procjena ovog testa je funkcionalni kapacitet koji se odreduje
maksimalnom postignutom potrosnjom O; u jedinici vremena. Koncept mjerenja potrosnje O>
i odredivanja maksimuma je povezan s konceptom metabolickog ekvivalenta (engl. metabolic
equivalent of task, MET) iz standardnih protokola ergometrije. Jedinica MET-a je ekvivalent
potrosnje O u minuti u mirovanju i iznosi 3,5 mL Okg/min (33). Pri izvodenju
spiroergometrije mjere se koncentracije O21 CO> tijekom disanja i mjeri se ventilacija. Minutna
ventilacija (engl. ventilatory exchange, VE) je produkt frekvencije disanja (engl. respiratory
rate, RR) 1 respiracijskog volumena (engl. tidal volume, VT). Respiracijski volumen je koli¢ina

zraka koju osoba udahne 1 izdahne pri mirnom disanju 1 uobicajeno iznosi 500 ml (34).

Fizioloski odgovor kardiovaskularnog sustava na optereéenje su porast tlaka 10 + 2
mmHg po MET-u, porast sr¢ane frekvencije, smanjenje krvozilnog otpora na periferiji i porast
venskog dotoka u srce, te posljedi¢no porast udarnog volumena (33,34). Fizioloski odgovor
respiratornog sustava na opterecenje je porast ucinkovitosti disanja kako bi se eliminirale
dodatne koli¢ine CO: koje se stvaraju u skeletnim misi¢ima. Kod bolesti plu¢a zbog slabe
perfuzija pluca, porasta mrtvog prostora ili poremec¢ene mehanike disanja u€inkovitost disanja

je nedostatna. Stoga se pojavljuje hiperkapnija, a kasnije 1 hipoksija (20).

Spiroergometrija koristi razliiti tehnike optere¢enja kao $to su okretanje pedala na
cikloergometru ili hodanje na pokretnoj traci. Opterecenje na pokretnoj traci ima vece
opterecenje 1 veci max VO2 za 10-20 %. Protokoli opterec¢enja su razli€iti: 1. progresivni ili
inkrementalni koji kontinuirano pojacavaju opterecenje; 2. stupnjeviti protokoli koji podizu
intenzitet u intervalima, najceS¢e svake 3 minute; 3. konstantni gdje se optereenje ne mijenja.

Idealno vrijeme testiranja je 8-12 minuta (33,35).
1.4.4.1. Spiroergometrijski pokazatelji:

Potrosnja kisika i maksimalni volumen kisika

PotroSnja Oz 1 maksimalna potroSnja O: (engl. maximal VO maxVOz) je mjera
aerobnog metabolizma tijela. IzraCunava se kao umnoZzak sréanog minutnog volumena i
arteriovenske razlike O na kraju testa: VO, max = (HR x UV) x [C(a-v)O2]. Reproducibilan je
indeks kardiovaskularne i pluéne funkcije. Mjeri se u L/min, a Cesto se standardizira prema
tjelesnoj tezini kao mLO2kg ™! min!. Tijekom optereéenja VO linearno raste i doseZe plato, §to
je potvrda postizanja maksimalnog opterec¢enja. Kod pluénih i sranih bolesnika plato Cesto

izostaje (20,33-35).



Respiracijski kvocijent
Respiracijski kvocijent (engl. respiratory exchange ratio, RER) je omjer izmjene

uglji¢nog dioksida i kisika (RER = VCO2/VOy). Tijekom vecih opterecenja stvaranje energije
ovisne o Oz i energetskim zalihama ATP (adenozintrifosfata) postaje nedostatna te se pojavljuje
anaerobni metabolizam. Kao produkt anaerobnog metabolizma nastaje mlijena kiselina koja
se pojavljuje u krvi i1 koja se puferira hidrogenkarbonatnim puferskim sustavom pri ¢emu
nastaje uglji¢na kiselina iz koje pak nastaje CO> i H>O. Tada zbog porasta CO> posljedi¢no
raste i RER. Ako je RER >1,1 to je dokaz postignutog maksimalnog opterecenja pri kojem je
VO, zaista maksimalna vrijednost (20,33-35).

Anaerobni prag

Anaerobni prag (engl. anaerobic threshold, AT) ili ventilatorni prag (engl. ventilatory
threshold, VT) je pokazatelj kojim se dokazuje postignuto submaksimalno optereéenje.
Najjednostavnija metoda odredivanja AT-a je iz dijagrama odnosa VO prema VCO> gdje je
AT trenutak u kojem dolazi do naglog otklona krivulje (engl. V-slope). Drugi nacin je procjena
AT-a iz grafova dinamike VE/VO; 1 VE/VCOz, gdje se na sjeciStu njihovih krivulja nalazi AT.
Vrijednosti AT-a mogu se prikazati kao apsolutne (mL kg ' min ') ili kao postotak VO,. AT se
obi¢no u netreniranih zdravih osoba podudara s 45-65 % max VO, (20,33-35).

Odnos minutne ventilacije i izdahnutog ugljicnog dioksida

Ucinkovitost ventilacije se procjenjuje iz odnosa minutne ventilacije i1 stvaranja
ugljicnog dioksida (VE/VCO.). Minutna ventilacija je koli¢ina udahnutog zraka u minuti i
odgovara umnosku frekvencije disanja i respiracijskog volumena. Omjer VE/VCO, izrazava se
najces¢e krivuljom nagiba izracunatom iz linearne regresijske jednadzbe. Vrijednosti < 30

smatraju se urednim. Vrijednosti > 60 su Ceste kod bolesti pluca i srca (20,33-35).
Odnos potrosnje kisika i rada

Odnos potrosnje Oz 1 rada mjerenog u Vatima (AVO2/AW) je linearan. On predstavlja
sposobnost skeletnih miSica da iskoriste Oz 1 aerobno izgrade ATP. Vrijednosti AVO2/AW < 10
ml/min/W upucuju na problem u prijenosu Oz, a mogu biti uzrokovane boles¢u pluca, sr¢anim
popustanjem, cirkulacijskim problemima ili bolestima mitohondrija. Krivulja omjera je linearna

1 ima uspon, a nastanak platoa upucuje na ishemijsku bolest srca (20,33-35).

10



Puls kisika

Puls kisika je omjer potrosnje O i sr¢ane frekvencije (O2 puls = VO2/HR). Mjerna
jedinica je ml/ sr¢ana frekvencija. Krivulja O2 pulsa ima oblik parabole. Izravnanje ili spustanje

krivulje se dogada kod bolesti srca, odnosno cirkulacije (20,33-35).

Omjer mrtvog prostora i respiracijskog volumena

Omjer funkcionalno mrtvog prostora i respiracijskog volumena (engl. ventilation dead
space | ventilation tidal VD/VT) je mjera homogenosti ventilacije i perfuzije. Funkcionalni
mrtvi prostor ¢ine di$ni putevi u kojima nema razmjene plinova, ali i alveole bez perfuzije. U
normalnim uvjetima je VD < 1/3 TV. U mirovanju pribliZzno iznosi 0,34, a u opterecenju se
prokrvljenost poboljsa te se VD/VT smanjuje i do 0,1. Kod pluénih bolesti i plu¢ne hipertenzije
ne dogada se smanjenje VD/VT u opterecenju ili ¢ak raste (20,33-35).

Disna rezerva

Disna rezerva (engl. breath reserve, BR) je postotak maksimalne voljne ventilacije

(engl. maximal voluntary ventilation, MVV) koji nije iskoriSten u opterecenju BR =

MVV-VE
MVV

100x . Normalna vrijednost BR je > 20 %. Ova je vrijednost smanjena u plué¢nih

bolesnika. Maksimalna voljna ventilacija je maksimalna koli¢ina zraka koja se moze udahnuti
1 izdahnuti kroz jednu minutu u mirovanju. Normalno je od 140-180 L/min (za muSkarce) 1 80-

120 L/min (za Zene) (20,33-35).

Arterijsko-alveolarna razlika kisika

Arterijsko-alveolarni gradijent kisika P(A-a)O: je razlika parcijalnog tlaka O2 u
alveolama i arterijskoj krvi. Hipoksemija s normalnim P(A—a)O> nastaje zbog hipoventilacije 1
niskog parcijalnog tlaka udahnutog O,. Hipoksemija s povecanim P(A—a)O» nastaje zbog
nesrazmjera ventilacije 1 perfuzije, desno-lijevog Santa 1 smanjenog difuzijskog kapaciteta.
Normalne vrijednosti se preracunavaju prema dobi i trebaju biti < (dob/4)+4, §to bi npr. za

osobu od 80 godina iznosilo <24 mmHg (20,33-35).

Dosadasnje spoznaje pokazuju da se nakon ronjenja smanjuju neke pluéne funkcije
kao §to je DLCO 1 pO: (14). Nas je cilj istraziti respiracijsku funkciju prije 1 poslije ronjenja.
Za procjenu respiracijske funkcije koristit ¢e se VE/VCO: 1 ostali parametri ventilacije:

frekvencija disanja (engl. respiratory rate, RR), maksimalna potroSnja kisika (engl. peak O2),

11



omjer respiracijske izmjene (engl. respiratory exchange ratio, RER), anaerobni prag (engl.
anaerobic threshold, AT) 1 respiracijski volumen (engl. volume tidal, VT). Zajednicki prikaz

pokazatelja spiroergometrijskog testiranja prikazan je u tablici 1.

Tablica 1. Normalne vrijednosti spiroergometrijskog testiranja

Varijable Referentne vrijednosti

V1s$ni VO2 (VO2 max) > 84 % ocekivanog

Anaerobni prag (AT) > 40 % VO, maksimalno o¢ekivanog (Siroki
raspon 40-80 %)

Frekvencija srca (HR) HR max > 90 % ocekivanog za dob

Oporavak sréane frekvencije (HRR) HRR < 15 udaraca/min

Krvni tlak <220/90 mmHg

02 puls (VO2/HR) >80 %

Disna rezerva (BR) MVV — VE max > 11L ili VE max/MVV x
100 < 85 % (8iroki raspon 72 £ 15%)

Frekvencija disanja (RR) < 60 udaha/min

VE/VCO: kod AT <34

VD/VT <0,28; (<30 za dob > 40 godina)

PaO; >80 mmHg

P (A-a) O <35 mmHg

VO; - potrosnja kisika; AT — anaerobni prag; HR - frekvencija srca; HRR — oporavak srcane
frekvencije; Oz puls -VO2 /HR omjer potrosnje kisika 1 frekvencije disanja; BR — di$na rezerva;
RR - frekvencija disanja; VE/VCO2 - minutna ventilacija/ koli¢ina izdahnutog uglji¢nog
dioksida u odredenom vremenu; VD/VT — omjer koli¢ine diSnog volumena koja se sastoji od
fizioloSkog mrtvog prostora i respiracijskog volumena, PaO —parcijalni tlak kisika, P(A-a)O>
— arterijsko-alveolarna razlika kisika .

12



1.4.5. Pluéne komete

Nakupljanje VPM-a u plu¢ima uzrokuje porasta PAT-a uz osteCenje alveokapilarne
membrane i nakupljanje ekstravaskularne tekucine (8). Stoga je dokazivanje ekstravaskularne
tekuc¢ine od iznimnog znacaja. lako je radiografija pluc¢a "zlatni" standard u dijagnostici pluca
ona zahtijeva radiolosku opremu, izlaganje zraCenju 1 iskustvo u ocitavanju nalaza.
Najjednostavniji dijagnosticki test za dokazivanje nakupljanja intersticijske tekucine je
ultrazvuk pluca s prikazom pluénih ultrazvu¢nih kometa (UK). Komete su ultrazvucni artefakti
koji se pojavljuju kao vertikalne hiperehogene linije s uskom bazom koja polazi s povrSine
pleure 1 protezu se do distalnog ruba zaslona. Dokazane su kod bolesnika sa smanjenom
istisnom frakcijom srca i pove¢anim PAT-om te predstavljaju ekvivalent radioloskih Kerley B-
linija (36). Istrazivanja upucuju na to da broj i distribucija UK-a korelira s ozbiljnos¢u klinicke
prezentacije 1 s prognozom popustanja srca. Neki bolesnici imaju vidljive UK-e prije pojave
zastojnih promjena na rendgenskoj slici 1 prije pojave simptoma. Ove znaCajke Cine ih
jednostavnim i korisnim pokazateljem za rano otkrivanje 1 kvantificiranje intersticijskog edema

i nakupljanja tekucine u alveolama pluca (37).

1.5. Ronjenje i funkcija srca

1.5.1. Utjecaj ronjenja na srce

Ronjenje uzrokuje promjene hemodinamike, disanja i termoregulacije koje mogu
potaknuti dekompenzaciju strukturno promijenjenog srca. Hladna voda i hiperoksija zbog
poviSenog parcijalnog tlaka Oz u plinskoj mjeSavini uzrokuju vazokonstrikciju i povecavaju
naknadno opterecenje lijeve klijjetke. Hidrostatski tlak na tijelo, odmah nakon urona, uzrokuje
centralizaciju krvotoka 1 porast predopterecenja desne 1 lijeve klijetke. Frank-Starlingovim
zakonom nakon toga se povecava udarni volumen srca. Uslijed poja¢anog venskog priljeva
nastaje 1 dilatacija sr¢anih klijetki i pretklijetki. Zbog ove relativne hipervolemije i dilatacije
sr¢anih kaviteta pojacava se lucenje natriuretskog peptida koji postupno pojacava diurezu
vodec¢i hipovolemiji (20). Rezultati studija, vezano za utjecaj ronjenja na sr¢anu funkciju, nisu
uniformni. Neka istrazivanja upucuju pak kako ronjenje, uz porast sistolickog 1 dijastolickog
volumena te uz porast mozdanog natriuretskog peptida, smanjuje sistolicku funkciju LK (8).
Tome pridonosi i bradiaritmija koja nastaje zbog uranjanja u hladnu vodu. Druge studije

ukazuju na porast sistolicke funkcije LK (38).
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Ponekad se ekstremni broj VPM (5. stupanj po Eftedal-Brubak skali) oslobodi tijekom
ronjenja i zacepi pluénu cirkulaciju, §to uzrokuje bol u prsiStu, suhi kasalj i zaduhu, ali bez
razvoja edema plucéa (39). Da bi se dogodio porast pluéne vaskularne rezistencije potrebno je
da VPM-i zauzmu polovicu kapilarne mreze u plu¢ima (40). No pluéni edem, kao ni
reverzibilna disfunkcija miokarda, $to bi znacilo disfunkcija s potpunim opravkom, nisu rijetki
u ronilaca. Dijagnoza disfunkcije miokarda utvrdena je prisutno$¢u poviSene razine sréanog
troponina T, zajedno s elektrokardiografskim promjenama i / ili nepravilnostima pokreta
stijenke na ehokardiogramu (41). Kratkoro¢na prognoza je uglavnom dobra, ali moguéi su
nepredvidivi i fatalni ishodi. Stoga je kod onih s prisutnim kardiovaskularnim rizicima potreban

poseban oprez pri ronjenju (41).

Dokazano je da nakon ronjenja raste PAT, promjer donje Suplje vene i volumeni
lijevog atrija (LA) i promjeri obje klijetke (LK, DK) (42). No porast volumena DK-a je ve¢i od
porasta volumena LK-a. Omjer promjera DK/LK raste za 33% (42). Zbog porasta volumena
DK-a i LK-a rastu i njihovi udarni volumeni, ali viSe raste udarni volumen DK-a u odnosu na
udarni volumen LK-a. Zakljuc¢ak studije je da upravo promjena ravnoteze udarnog volumena

DK-a i LK-a ima klju¢nu ulogu u nastanku pluénog edema (42).

1.5.2. Anatomija desne klijetke

Desna klijetka ima znatno kompleksniju gradu u usporedbi s gradom LK-a. Ona je
sr¢ana Supljina smjeStena anteriorno neposredno iza prsne kosti. Oblik DK-a u dugoj osi je
trokutast, omeden s tri stijenke anteriornom, lateralnom i inferiornom, a iz kratke osi je oblika
polumjeseca koji djelomicno obavija LK. Oblik DK-a ovisi 1 o poziciji interventrikulskog
septuma, koji je pod normalnim tlacnim uvjetima konkavan prema Supljini LK-a tijekom sistole
i dijastole (43). Kompleksna geometrija DK-a ne moze se uklopiti u standardne geometrijske
modele Sto uzrokuje ogranicenja pri procjeni njenog volumena i funkcije iz dvodimenzionalnih
tomografskih prikaza (44). Desna klijetka se sastoji od tri dijela a to su: 1. uljevni trakt kojeg
¢ine trikuspidalna valvula, tendinealne korde 1 papilarni miSi¢i; 2. apeks koji je
hipertrabekuliran i1 3. infundibulum ili konusni dio, koji ima glatku stijenku i predstavlja
izgonski trakt (43). Miokard DK-a je tanji 1 hipertrabekuliran u odnosu na miokard LK-a i ¢esto
ima moderatorni tracak. Izgraden je od unutarnjeg i povrSinskog sloja misi¢nih vlakana. Vlakna
unutarnjeg sloja poredana su uzduzno od baze prema apeksu, a vlakna povrsinskog sloja su

poredana cirkumferentno i na apeksu prelaze u povrSinske miofibrile LK. S obzirom na takvu
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arhitekturu vlakana, jasno je da postoji meduovisnost klijetki s reperkusijama na mehanizam

kontrakcije i1 funkciju obiju klijetki (45).

Miokard DK-a dobiva krv od desne koronarne arterije. U vecéine bolesnika ona preko
svojeg ogranka, konusne arterije opskrbljuje izgonski trakt DK-a, preko marginalnih grana
lateralnu stijenku DK-a, a preko straznje silazne arterije straznju stijenku DK-a i dio
interventrikularnog septuma. Ovisno o koronarnoj dominaciji, desna koronarna arterija
opskrbljuje donju i straznju stijenku LK-a. Lijeva koronarna arterija opskrbljuje prednju

stijenku DK-a preko malih grana lijeve prednje silazne koronarne arterije (46).

1.5.3. Funkcija desne klijetke

Desna klijetka od trenutka rodenja, kada se zatvaraju foramen ovale i duktus Botali,
radi pod znatno manjim tla¢nim optere¢enjem u odnosu na LK-a, stoga se s viemenom smanjuje
njezina masa i debljina miokarda. Lijeva klijetka se profilira kao klijetka izloZena visokom
tlaku, velike kontraktilnosti i debelog miokarda, a DK kao klijetka izloZena niskom tlaku, male
kontraktilnosti s tankim miokardom velike popustljivosti (47). Primarna funkcija DK je izgon
venske krvi u pluénu cirkulaciju. U normalnim uvjetima, DK je serijski spojena s LK-a te u
prosjeku izbacuje jednaki volumen krvi (45). Tijekom kontrakcije klijetke, atrioventrikulsko
usce je zatvoreno 1 za to vrijeme sistemska venska krv pristiZze u desni atrij. Kada tlak u desnom
atriju preraste tlak ispraznjene DK-a, nastaje otvaranje trikuspidalnog us¢a. Time pocinje faza
brzog punjenja DK-a koja odgovara prvoj tre¢ini dijastole. Srednja trecine dijastole je sporija
faza punjenja kada u klijetku neprekidno pritjeCu male koli¢ine krvi iz atrija. U zadnjoj trecini
dijastole pojavljuje se kontrakcija atrija koja u klijetku izbaci preostalih 20% ukupnog

volumena krvi (20).

Sistola DK pocinje kontrakcijom ulaznog dijela i trabekuliranog miokarda, a zavrSava
kontrakcijom infundibuluma. Mehanizam kontrakcije DK-a drugaciji je od LK-a, a temelji se
na tri mehanizma: 1. radijalna kontrakcija slobodnog dijela stijenke prema Supljini klijetke; 2.
longitudinalna kontrakcija slobodne stijenke §to skracuje uzduznu os klijetke i 3. pasivno
povlacenje slobodne stijenke uslijed kontrakcije LK-a. Stoga se DK znatnije kontrahira

uzduzno nego radijalno. Desna klijetka ¢e uz manje utiskivanje stijenki izbaciti jednaki udarni

volumen kao LK-a zbog ve¢eg omjera povrSine i volumena (43).

Promjene koje se dogadaju na plué¢ima nakon ronjenja, smanjenje difuzijskog
kapaciteta pluc¢a i smanjenje pO2 uz porast PAT-a, povecavaju optere¢enje DK-a (16). Postoje
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misljenja kako kod osoba sa oSte¢enom funkcijom LK-a pojacana kontrakcija DK-a nije
posljedica nego uzrok porasta PAT-a, kapilarnog hidrostatskog tlaka i edema pluca te da je
uloga DK-a klju¢na u razvoju IPE (48). Neke studije su pokazale porast end-dijastolickog
volumena DK-a za 19% 1 end-sistolickog volumena DK-a za 33%, uz blagi pad istisne frakcije
DK-a (engl. ejection fraction, EF) za 6% nakon ronjenja (17). Budu¢i da je tlak u pluénoj
cirkulaciji znatno manji u odnosu na tlak u sistemskoj cirkulaciji, DK ima puno manju misi¢nu
masu od LK zbog ¢ega je znacajno osjetljivija na povecanje tlacnog opterecenja. S druge strane
DK na povecanje pristiglog volumena odgovara povecanjem kontraktilnosti prema Frank-
Starlingovom zakonu. Kada povecanje pristiglog volumena prelazi granice prilagodbe,

smanjuje se kontraktilnost, $to u konac¢nici uzrokuje zatajenje DK-a (20).

1.5.4. Interventrikulska ovisnost desne i lijeve klijetke

Povezanost DK-a i LK-a u anatomskom i funkcionalnom smislu nazivamo
interventrikulska ovisnost. Interventrikulska ovisnost je pojam koji se odnosi na koncept
utjecaja veliCine, oblika i popustljivosti jedne klijetke na volumen, oblik i popustljivost,
odnosno tlak druge klijetke kroz njihovu mehanicku interakciju (43). Anatomsku povezanost
DK-a 1 LK-a ¢ine zajednic¢ka perikardijalna Supljina, zajednicki interventrikulski septum i
kontinuitet vlakana miokarda obje klijetke. Funkcionalna sistolicka interventrikulska ovisnost
najve¢im je dijelom posredovana interventrikulskim septumom, dok za vrijeme dijastole

znacajnu ulogu ima i perikard (43, 49).

Sposobnost obiju klijetki da odrze normalan minutni volumen 1 dostatnu perfuziju
organa, ovisi o tri klju¢na ¢imbenika: 1. volumnom predoptere¢enju koje je povezano s
rastezanjem miocita; 2. kontraktilnom stanju miokarda i 3. tlanom opterecenju koje se definira
kao otpor koji klijetka mora savladati kako bi izbacila krv (44). Tijekom normalnog sinusnog
ritma, kontrakcija LK-a doprinosi porastu sistolickog tlaka u DK-a prijenosom napetosti na
slobodnu stijenku DK-a 1 istovremenim stvaranjem povecanog lijevo-desnog transseptalnog
tlaka koji podupire interventrikulski septum. Tako se povecava ucinkovitost kontrakcije
slobodne stijenke DK-a (48,49). Eksperimentalne studije su pokazale da je 20-40% vrijednosti
sistoli¢kog tlaka 1 udarnog volumena DK-a posljedica kontrakcije LK-a (50). U stanjima
akutnog volumnog ili tlatnog optere¢enja DK-a, potiskuje se interventrikulski septum prema
LK-a §to uzrokuje smanjenje volumena LK-a zbog ogranicenja perikardom. Posljedi¢no, zbog

smanjenja rastezljivosti LK-a raste dijastolicki tlak LK-a, $to rezultira smanjenjem minutnog
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volumena. Obrnuto, porast volumena ili tlaka LK-a istim mehanizmom uzrokuje dijastolicku

disfunkciju DK-a i punjenje DK-a u kasnoj dijastoli (43).

1.6. Ehokardiografija u procjeni desne klijetke

1.6.1. Ehokardiografske tehnike i prikazi

U procjeni funkcije DK-a rabe se razlicite slikovne ehokardiografske metode kao M-
mod (engl. time motion mod, M-mod), 2DE (engl. two dimensional echo, 2DE), 3DE (engl.
three dimensional echo, 3DE), pulsni dopler (engl. pulse wave doppler, PWD), kontinuirani
dopler (engl. continued wave doppler, CWD), tkivni dopler (engl. tissue doppler imaging, TDI),
metoda procjene deformacije miokarda "praéenjem mrlja" (engl. speckle tracking

echogardiography, STE) (51).

1.6.2. Dimenzije desne klijetke

Dimenzije DK-a se najbolje procjenjuju na kraju dijastole iz prikaza 4 Supljine s
fokusom na desnu klijetku. Debljina stijenke DK-a se mjeri u subkostalnom prikazu u razini
vrska prednjeg kuspisa trikuspidalne valvule ili u parasternalnoj dugoj osi. Normalna debljina
stijenke iznosi do 5 mm. Hipertrofija DK-a je naj¢es¢e uzrokovana porastom tlaka u pluénoj
cirkulaciji, ali se pojavljuje 1 kod infiltrativnih 1 hipertrofijskih kardiomiopatija (52). Mjerenje
promjera DK-a je osobito znacajno jer se on poveca u uvjetima volumnog 1 tlacnog opterecenja.
Mjerenja se obavljaju u apikalnom prikazu. Promjer > 42 mm u bazalnom segmentu, > 35 mm
u srednjem segmentu i > 86 mm u longitudinalnom promjeru ukazuju na uvecanje DK-a. End-
dijastolicki promjer DK-a indeksiran prema povrSini tijela je predskazatelj prezivljavanja u
kroni¢nih pluénih bolesnika (53). Omjer end-dijastolickih promjera DK/LK je predskazatel;

komplikacija 1 smrtnosti zbog plu¢ne embolije (54).

Izgonski trakt DK (engl. right ventricle outflow tract, RVOT) €ine subpulmonalni
infundibulum i pluéna valvula. Subpulmonalni infundibulum se proteze od supraventrikularnog
grebena do pulmonalne valvule 1 bitan je u kontrakciji DK-a. Njegovo kasnjenje u kontrakciji
stvara pokrete poput peristaltike. Cest je izvor aritmija (54). Mjerenje distalnog RVOT-a
osobito je bitno u kalkulaciji protoka DK-a. Normalne vrijednosti promjera RVOT-a su < 33

mm mjereno u dugoj i <27 mm mjereno u kratkoj osi (55).

Referentni intervali povrSine desne klijetke indeksirani prema povrSini tijela (engl.

body sufrace area, BSA) i prema spolu su: 5,0-12,6 cm?*/m? za muskarce i 4,5-11,5 cm?*/m? za
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zene (56).Veli¢ina DA koji je usko povezan anatomski i funkcionalno s DK-a odreduje se iz
apikalnog prikaza cetiri Supljine. Normalne vrijednosti DA su poprecni promjer < 44 mm ,

visina < 53 mm i povriina < 18 cm? (57).
1.6.3. Sistolicka funkcija desne klijetke

1.6.3.1. Dvodimenzionalna istisna frakcija

Dvodimenzionalna istisna frakcija (engl. two dimensional ejection fraction, 2D EF) je
pokazatelj sistolicke funkcije. Ona predstavlja omjer razlike volumena na kraju dijastole (engl.

end diastolic volume, EDV) 1 volumena na kraju sistole (engl. end systolic volume, ESV) prema

EDV-ESV
EDV

volumenu na kraju dijastole (RV EF= x100). Poteskoce procjene funkcije DK-a ovom

metodom su dobro dokumentirane. 2D metoda koja se temelji na izraCunima volumena iz
povrsine presjeka i uzduznog promjera (engl. area-length metode, ALM) zahtijeva izvjesnu
aproksimaciju oblika DK poput modificirane piramide ili elipsoidnog modela $to nije pouzdano
s obzirom na nepravilnost oblika DK. Ovom metodom volumen DK je ¢esto podcijenjen.

Smatra se da je EF <45% pokazatelj oslabljene funkcije DK-a (56).

1.6.3.2. Amplituda sistolicke pokretljivosti trikuspidalnog prstena

Amplituda sistolicke pokretljivosti trikuspidalnog prstena (engl. tricuspid annular plane
systolic excursion, TAPSE) je lako mjerljiv pokazatelj sistolicke funkcije DK-a. On mjeri
uzduZnu kontrakciju DK-a uz pretpostavku da pokretljivost trikuspidalnog prstena odrazava
kontraktilnost cijele DK. Za mjerenje se koristi M-mod (57). Sveukupno postoji vise od 40
studija, sa viSe od 2000 zdravih osoba, koje dokazuju korist ovog pokazatelja (49). U studiji na
750 kardioloskih bolesnika s razli€itim bolestima usporedenih sa 150 zdravih ispitanika iste
dobi dokazano je da TAPSE > 17 mm predstavlja urednu sistoli¢ku funkciju DK-a uz visoku
specificnost, ali nisku osjetljivost (58). TAPSE je jednostavan pokazatelj, neovisan je o
optimalnoj kvaliteti slike, reproducibilan je, ne zahtijeva sofisticiranu opremu, kao ni vrijeme.
Nedostatak je da mjeri pokretljivosti samo jednog segmenta u procjeni funkcije kompleksne

3D strukture te da je ovisan o kutu mjerenja (57).
1.6.3.3. Promjena frakcijske povrSine desne klijetke

Promjena frakcijske povrSine DK (engl. fractional area change, FAC) procjenjuje

RVTDA-RVTSA

sistoli¢ku funkciju DK. Definirana je formulom RV FAC = RVIDA

x 100, gdje je RVTDA
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povrsina DK na kraju dijastole (engl. right ventricle tele-diastolic area, RVTDA), a RVSDA
povrsina DK na kraju sistole (engl. right ventricle tele-systolic area, RVTSA). Vrijednost FAC
< 35% predstavlja sistolicku disfunkciju DK (51). Dokazano je da FAC, kao mjera sistolicke
funkcije, dobro korelira s istisnom frakcijom izmjerenom magnetskom rezonancom (56).
Promjena frakcijske povrSine DK je neovisan prognosticki ¢imbenik nezeljenog incidenta
(sréanog popustanja, iznenadne smrti, mozdanog udara i/ili smrtnosti) u bolesnika s plu¢énom

embolijom (59) i infarktom miokarda (60).

1.6.3.4. Sistolicka brzina trikuspidalnog anulusa

Sistolicka brzina izmjerena na trikuspidalnom anulusu (engl. right ventricle S', RV S')
tkivnim doplerom (engl. tissue doppler imaging, TDI) je mjera uzduznog skraéenja DK-e,
slicno kao TAPSE. Trikuspidalni anulus i bazalni segment slobodne stijenke su najpouzdanije
i1 najreproducibilnije podruc¢je DK u procjeni njene funkcije. Brzine ostalih segmenata slobodne
stijenke (srednjeg i vrSnog) se ne odreduju jer u studijama nisu pokazale reproducibilnost i
pouzdanost zbog losijih signala. Brzine interventrikularnog septuma se uglavnom iskljucuju iz
mjerenja jer septum pripada i LK. Za mjerenje brzine uzduznog gibanja moze se koristiti pulsni
i obojeni TDI (51). Svedskom studijom obavljenom na 235 zdravih ispitanika u Zivotnoj dobi
20-90 godina dobivena je srednja vrijednost RV S' od 15 cm/s (60). Analizom 43 studije na vise
od 2000 zdravih ispitanika utvrdeno je da S' > 10 cm/s mjeren pulsnim TDI pokazuje urednu
sistoliC¢ku funkciju DK (51). Obojenim TDI se dobivaju niZe vrijednosti brzina jer se mjere
srednje brzine. Ovom metodom prosjecne vrijednosti S' su od 9,3-11cm/s, a vrijednosti S' >

6cm/s smatraju se znakom uredne sistolicke funkcije DK-a (61).

Sistolicka brzina trikuspidalnog anulusa je jednostavan, tofan i reproducibilan
pokazatelj koji dobro korelira s ostalim pokazateljima sistolicke funkcije DK -a. Vecina
ultrazvuénih uredaja ima pulsni dopler potreban za njegovo mjerenje i ne zahtijeva dodatnu
programsku podrSku. Obojeni TDI ima prednost §to se analize mogu raditi naknadno iz
pohranjenih videozapisa. Nedostatci RV S' su ovisnost o kutu mjerenja, ovisnost o volumnom
optere¢enju te nemogucénost razlikovanja aktivnih od pasivnih pokreta miokarda (43,51).
Preporuka je koriStenja pulsnog TDI u standardnom ehokardiografskom pregledu, a obojeni
TDI se preporucuje u istrazivanjima jer po dosadasnjim studijama normalne vrijednosti brzina

nisu posve jasno definirane (51).
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1.6.3.5. Indeks ucinkovitosti desne klijetke

Indeks ucinkovitosti desne klijetke (engl. right ventricular index of myocardial
performance, RIMP) takoder poznat kao MPI (engl. myocardial performance index, MP]) ili
Tei indeks, je globalna procjena i sistolicke i dijastolicke funkcije. On je definiran kao omjer
zbroja izovolumnog vremena relaksacije (engl. isovolemic relaxation time, IVRT) i
izovolumnog vremena kontrakcije (engl. isovolemic contraction time, IVCT) s vremenom

ejekcije (engl. ejection time, ET) (56).

Indeks ucinkovitosti desne klijetke ne ovisi o frekvenciji srca i utoku. Moze se
odredivati pulsnim ili tkivnim doplerom. Vrijednosti RIMP-a utvrdene ovim metodama,
umjereno koreliraju, tako da normalne vrijednosti ovise o izabranoj metodi. Ima prognosti¢ku
vrijednost kod pluéne hipertenzije i korelira s klini¢kim statusom. Proucavan je u bolesnika s
infarktom srca, hipertrofijskom kardiomiopatijom i kongenitalnim sréanim bolestima (57).
Prema rezultatima 43 studije na viSe od 1000 bolesnika vrijednosti RIMP > 0,40 mjerene
pulsnim doplerom i > 0,5 mjerene tkivnim doplerom ukazuju na disfunkciju DK-a (51).
Prednost RIMP-a je da se moze koristiti u procjeni globalne funkcije DK -a neovisno o
prisustvu trikuspidalne regurgitacije 1 geometriji DK-a. Nedostatak je da se ne moze koristiti
kod fibrilacije atrija gdje su prisutne znatne oscilacije RR intervala. Ne preporucuje se ni kod
poviSenog tlaka desnog atrija jer se tada zbog brzog izjednacavanja tlakova u dijastoli RIMP

smanjuje (51).
1.6.3.6. Trodimenzionalna istisna frakcija

Najnovija metoda u procjeni sistolicke funkcije DK-a je trodimenzionalna istisna
frakcija (engl. three dimensional ejection fraction, 3D EF). Rezultati ove metode dobro
koreliraju s mjerenjima dobivenim magnetskom rezonancom. Iz podataka vise studija
definirane su normalne mjere end-dijastolickog volumena (< 89 ml/m?) i end-sistolickog
volumena DK (<45 ml/m?). Oslabljena sistolicka funkcija DK je uz 3D EF < 44%. Metoda je

sigurna, ali podcjenjuje volumen, no ipak manje nego 2D ehokardiografija (57).

1.6.4. Hemodinamska procjena desne klijetke i plu¢ne cirkulacije

Vrijednosti tlakova u pluénoj cirkulaciji se ehokardiografski procjenjuju indirektno.
Sistolicki tlak pluéne arterije (PAT) se izraCunava iz brzine mlaza trikuspidalne regurgitacije

(TR) prema pojednostavljenoj Bernoullijevoj jednadzbi: PAT = 4V? + DAT, gdje je V brzina
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(m/s) mlaza TR, a DAT tlak desnog atrija (51). Tlak desnog atrija se procjenjuje na osnovu
promjera donje Suplje vene i njenog kolapsa tijekom respiracije. Promjer je normalno < 21mm
i kolabira > 50 % u inspiriju. Ako su ti kriteriji zadovoljeni DAT je normalan i iznosi 0-5
mmHg. Promjer Suplje vene > 21 mm uz inspiratorni kolaps < 50 % je znak izrazito visokog
DAT-a od 10-20 mmHg. Kada je promjer donje Suplje vene < 21 mm i kolabira u inspiriju <
50% DAT je blago povisen, tj. 5-10 mmHg (51). Sistolicki tlak DK jednak je PAT-u ako nema
opstrukcije i gradijenta na razini pluéne valvule ili izgonskog trakta. Normalni tlak DK je <35
mmHg u mirovanju, a <43 mmHg u opterecenju. U dobro treniranih atleti¢ara i osoba starijih

od 55 godina normalne vrijednosti mogu biti 55-60 mmHg (43).

Srednji tlak pluéne arterije (engl. mean pulmonary arterial pressure, mPAP) se
izraCunava iz vremena ubrzanja utoka na razini pluéne valvule (engl. pulmonary valve
acceleration time, PV AT) prema formuli mPAP =79 — 0,45 x PVAT. Ako je PV AT < 120
msec prikladnija je formula: mPAP =90 — 0,62 x PV AT. Za koriStenje procjene PV AT srcana

frekvencija mora biti u normalnom rasponu od 60-100/min (62).
1.6.5. Udarni volumen, sréani minutni volumen i sr¢ani indeks

Udarni volumen (UV) je koli¢ina krvi koju klijetka izbaci u svojoj kontrakeiji 1 ima
istu vrijednost za DK i1 LK. Sr¢ani minutni volumen (SMV) je koli¢ina krvi koju klijetka izbaci
u minuti 1 umnozak je UV 1 frekvencije srca (HR), [SMV = UV x HR]. Normalne vrijednosti
su 4,0-8,0 L/min (20). Sr¢ani indeks (SI) je SMV standardiziran prema povrSini tijela (engl.
body suface area, BSA). Normalne vrijednosti su 2,5-4 L/min/m*> (20,51). UV se
ehokardiografski izraCunava mnoZenjem povrsine (engl. cross sectional area, CSA) izgonskog
trakta DK ili LK (RVOT ili LVOT) s integralom brzina protoka (engl. velocity time integral,
VTI). Dakle, UV LK = LVOT CSA x LVOT VTI i UV DK = RVOT CSA x RVOT VTL
Normalne vrijednosti UV su 60-100 ml (20).

1.6.6. Deformacija miokarda i brzina deformacije

Ehokardiografska procjena regionalne funkcije miokarda ima klju¢nu ulogu u
dijagnostici i lije¢enju bolesti srca. Vecina ehokardiografskih laboratorija se oslanja na vizualne
detekcije abnormalnosti pokreta stijenke 1 procjenu EF. Medutim, ovaj pristup je subjektivan i
ovisi o ispitivacu, zahtijeva potpunu vizualizaciju miokarda i pod utjecajem je nestalnosti
sréanog optere¢enja 1 broja otkucaja srca. Standardnim ehokardiografskim pregledom
ocjenjujemo skracenje i zadebljanje miokarda, tj. radijalnu kontraktilnost srca, dok je doprinos
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uzduzne kontrakcije u velikoj mjeri zanemaren. Stoga se pokazala potreba za objektivnim,
sveobuhvatnim, neinvazivnim mjerenjem kontraktilnosti miokarda, wuz prihvatljivu
varijabilnost interpretacije. TDI mjeri brzinu uzduzne kontrakcije miokarda u apikalnoj osi i
osjetljiviji je na suptilne promjene u kontraktilnosti od EF-a. TDI-om mozemo izmjeriti
nekoliko brzina u nekoliko pravaca, ali nikada ne mozemo znati koja je klinicki znacajna brzina.
Ono sto je idealno za mjerenje protoka krvi u srcu moze biti potpuno krivo u slozenom pokretu
tkiva. Osim toga, brzina tkiva se mjeri i kod akinetickih segmenata koje povlace 1 vuku aktivni
segmenti miokarda, zbog ¢ega je tesko razlikovati akineticke segmente od aktivno pokretljivih
segmenata. Nadalje, brzine nisu ravnomjerno rasporedene kroz miokard i smanjuju se od baze

prema vrhu, zbog Cega je tesko odrediti referentne vrijednosti (64).

Mjerenje deformacije (engl. strain — S) i brzine deformacije (engl. strain rate — SR),
noviji su indeksi koji imaju potencijal za prevladavanje tih ogranicenja. Veli¢inu 1 brzinu
deformacije miokarda u sistoli i dijastoli, $to je jedan energetski proces predstavljaju S i SR.
Deformacija miokarda je postotak promjene duzine miokarda u odredenom vremenu i izrazava
se u postotcima, a SR je brzina deformacije kroz vrijeme i ima mjernu jedinicu 1/sec.
Kontrakcijom klijetke miokard se skracuje 1 u longitudinalnom i u cirkumferentnom smjeru te

je S negativan, dok se u radijalnom smjeru produzuje te je S pozitivan (65).

Pri mjerenju deformacije nailazimo na brojna ograni¢enja koja mogu utjecati na
izmjerenu vrijednost S-a. Prvo ograni¢enje je postojanje dviju vrsta deformacija. To su
Lagrangianova deformacija (engl. Lagrangian strain) koja usporeduje duZinu miokarda s
pocetnom vrijednosti i Eulerianova ili prirodna deformacija (engl. Eulerian or natural strain)
koja usporeduje duzinu miokarda s prethodnom neposredno snimljenom duZinom. Ove metode
daju razlicite rezultate te je potrebno znati koju metodu racunalna programska potpora koristi.
Drugo ogranicenje je da mjerimo S u dvije dimenzije, a trecu izostavljamo. Tre¢e ogranicenje
je zanemarivanje kompresibilnosti tkiva miokarda. Cetvrto ograniéenje je istovremeno
postojanje longitudinalne kontrakcije (20-30 %) i radijalne kontrakcije (50-70 %), zbog
razli¢itog polozaja vlakana miokarda. Peto ogranienje je zanemarivanje utjecaja veliCine
klijetke na S, mala klijetka ima ve¢i radijalni S i obrnuto kod vece klijetke veci je longitudinalni
S. Sesto ogranigenje je zanemarivanje ovisnost S o utoku. Za razliku od S brzina deformacije —

SR ne ovisi znac¢ajno o utoku (66).

Jednodimenzionalni S i SR se mjeri TDI-om 1 nastao je kao proSirenje doplerske

metode. Tkivni dopler mjeri samo longitudinalnu deformaciju 1 ovisan je o kutu mjerenja.
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Pretrazivanjem iz apikalnog prikaza Cetiri Supljine prate se bazalni, srednji i vrSni segment
lateralne stijenke DK. Mjerenje S i SR zahtijeva ve¢u temporalnu rezoluciju (engl. frame rate,
FR), a idealan bi bio FR 150 frame/sec. Visi FR se postize uzim sektorom slike s fokusom na
lateralnu stijenku DK-a uz poravnanje lateralne stijenke s uzduznom osi da bi se izbjegle greske
zbog kuta mjerenja, uz toleriranje otklona 10-15°. Snimanje se obavlja obojenim TDI-om na
ciklusu od tri kontrakcije srca pri zaustavljenom disanju. Analiza se obavlja na radnoj stanici

pozicioniranjem volumnog uzorka na podrucje interesa, tj. odredeni dio stijenke (67).

Dvodimenzionalni S 1 SR se mjere u 2D prikazu, odnosno prikazu sive skale. Sliku
sive skale u ehokardiografiji ¢ine svijetle mrlje koje su rezultat rasapa ultrazvucnih valova s
tkiva miokarda. Programska podrska deformacijske ehokardiografije (engl. two dimensional
speckle tracking echocardiography, 2D STE) identificira ove mrlje i prati ih snimak po snimak
(engl. frame-by-frame) koriste¢i algoritam sume svih apsolutnih pomaka. 1z ovih podataka,
programska podrSka racuna veli¢inu miokardne deformacije u razli¢itim pravcima i procesuira
krivulje S i SR. Deformacija se moze prikazati pojedina¢nim krivuljama koje predstavljaju

odredene segmente miokarda ili prosjecnim vrijednostima za cijelu klijetku (68).

Ovisno o smjeru pokreta razlikujemo longitudinalni, radijalni i cirkumferentni -
rotacijski S. Longitudinalni S se mjeri iz apikalnog prikaza, dok se radijalni i cirkumferentni S
mjere u kratkoj osi. Longitudinalni S je najreproducibilniji oblik. Globalni S ima vecu
reproducibilnost od segmentalnog S. Prednost mjerenja deformacije — S je da ne ovisi o kutu

mjerenja (68).

Abnormalnosti S mogu se vidjeti u ranoj fazi mnogih patofizioloSkih stanja i tako
pruzaju osjetljiv test za ranu detekciju regionalne 1 globalne disfunkcije (64). Ova metoda je
dobro proucena u procjeni EF-a, subklini¢ke disfunkcije, ishemije, disinkronije 1 vijabilnosti
LK. Znatno manje je proucen S u procjeni funkcije DK-a. Vrijednosti ukupne uzduzne
deformacije (engl. global longitudinal strain, GLS) DK kod bolesnika s ocuvanom i
oslabljenom sistolickom funkcijom pokazale su dobru korelaciju s TAPSE metodom. Dokazano
je da je S slobodne stijenke zida DK veci od S septuma. Ovom metodom se ne dokazuje samo
funkcija DK ve¢ se mjerenjem vremena postizanja maksimalnog naprezanja, odreduje i obrazac
aktivacije (69). Deformacija DK je proucavana kod pluéne hipertenzije (70), pluéne embolije
(71), aritmogene displazije (65) 1 amiloidoze (72). Nedavno provedena meta-analiza na 1001
bolesniku s razli¢itim oblicima plu¢ne hipertenzije potvrdila je vaznost procjene longitudinalne

deformacije DK metodom STE kao prognosti¢kog ¢imbenika kod ovih bolesnika (73). Metoda
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je neovisna o volumnom opterecenju, ali je ovisna o kvaliteti prikaza. Za razliku od drugih
dvodimenzionalnih (2D) ehokardiografskih pokazatelja u procjeni funkcije DK-a STE je bez
ogranic¢enja kao S$to su ovisnost o kutu i translaciji (74). Jedini nedostatak metode koji se danas
nastoji premasiti su razlike u programskim potporama razlicitih proizvodaca. Standardizacija
slikovnih procesa i analitickih algoritama je nuzno potrebna da se rijesi varijabilnost rezultata
(75). Dvodimenzionalna STE se brzo uvodi kao obec¢avaju¢a metoda za mjerenje deformacije
miokarda u brojnim potencijalnim aplikacijama. Ona se pokazala izvedivom, reproducibilnom
1 valjanom metodom za procjenu sistolicke disfunkcije DK-a $to ju je integriralo u standardnu
praksu ehokardiografije (76). Prema najnovijim smjernicama 2D STE se treba odredivati na
slobodnoj stijenci DK-a u apikalnom presjeku fokusiranom na DK, a vrijednosti < 20 %

upucuju na sistolicku disfunkciju (74,76).

Dakle, funkcija DK-a procjenjuje s viSe ehokardiografskih parametara koji su
kvantitativni i reproducibilni. To su: FAC, TAPSE, MPI i RV §' uz najnovije metode S i SR,
koje poprimaju sve veci znacaj (tablica 2) (51,76). Zakljucno, 2D STE je korisna metoda za
procjenu i kvantifikaciju sistolicke funkcije sa znacajno vecom preciznoscu od standardnih
ehokardiografskih metoda koriStenth u dosadasnjim istraZivanjima. Standardne
ehokardiografske metode koje se koriste u procjeni sistolicke funkcije LK-a, ne mogu se
primijeniti na DK zbog nepravilne geometrije, tanke stijenke 1 rali€itih smjerova kontrakcije
DK-a. Vecina vlakana DK-a je longitudinalno rasprostranjena pa je longitudinalni 2D STE

idealan u procjeni njene sistoli¢ke funkcije (77).

U naSoj studiji pratit ¢e se promjene u funkciji DK ehokardiografskim mjerenjem
longitudinalne deformacije miokarda (GLS) nakon pojedinacnog zarona. Upotrebom 2D STE
moze se otkriti subklinicka sistoli¢ka disfunkcija DK (57). Promjene sistoli¢ke funkcije DK
nakon ronjenja pridonijet ¢e boljem razumijevanju patofiziologije DK tijekom ronjenja, a sama
metoda procjene GLS DK prije ronjenja mogla bi pridonijeti stratifikaciji rizika nastanka edema

pluca u ronilaca.
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Tablica 2. Ehokardiografski pokazatelji sistolicke funkcije desne klijetke

Funkcionalni parametri DK | Referentna vrijednost Ovisnost 0 volumnom
optere¢enju
RV EF >40-45 % +++
RV FAC >32 % +++
TAPSE > 15 mm -+
RV S > 10 cm/sec ++
(RIMP)MPI 0,28 + 0,04 4+
Deformacija (S) bazalno: 19,22 + 6,01 % +++
medijalno: 27,71 + 6,33 %
apikalno: 32,10 £ 6,76 %
Brzina deformacije (SR) bazalno: 1,50 +0,41 s™! ++
medijalno: 1,72 +0,27 s™!
apikalno: 2,04 + 0,41 s™!

RV EF — ejekcijska frakcija desne klijetke; RV FAC — promjena frakcijske povrsine desne
klijetke; TAPSE — amplituda sistolicke pokretljivosti trikuspidalnog prstena; RVS' — sistolicka
brzina trikuspidalnog anulusa; RIMP (MPI) — indeks ucinkovitosti desne klijetke; ovisnost
pokazatelja sistolicke funkcije o volumnom opterec¢enju testirana primjenom tlaka na donjim
ekstremitetitma: mala +, umjerena ++ i velika +++.
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2. CILJEVI ISTRAZIVANJA

HIPOTEZE istrazivanja:

1. Ocekujemo selektivan porast jednog SP-a nakon ronjenja kao bioloski funkcionalni
odgovor alveolarnih stanica. Suprotno, porast svih SP-a nakon ronjenja: SP-A, SP-D, nezrelog
SP-B i zrelog SP-B, predstavljalo bi njihovo mehanicko osStec¢enje. Ronjenje SCUBA uzrokuje

funkcionalno ostecenje alveokapilarne membrane.

2. Ocekujemo smanjenje longitudinalne deformacije miokarda DK-a nakon ronjenja,
kao odgovor na porast PAT-a (povecanje PAT-a nakon ronjenja rezultira promjenom sistolicke

funkcije DK-a).
PRIMARNI CILJEVI istraZivanja:

1. Utvrditi promjene respiratorne funkcije prije 1 nakon ronjenja i procijeniti jesu li

uzrokovane funkcionalnim promjenama ili mehanickim oste¢enjem alveokapilarne membrane.

2. Prouciti promjene sistolicke funkcije desne klijetke koje nastaju kao posljedica

porasta PAT-a i naknadnog opterecenja srca.
SEKUNDARNI CILJEVI istrazivanja :
1. Usporediti promjene VPM 1 UK s dinamikom SP-a.

2. Usporediti promjene VPM 1 UK s dinamikom promjena 2D STE desne klijetke.
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3. ISPITANICI I METODE
3.1. Osobine ispitanika i kriteriji ukljucivanja

U ovo istrazivanje ukljuceno je 12 iskusnih muskih rekreacijskih ronilaca koji su u
trenutku istrazivanja bili dpstupni istraziva¢ima. Sva istrazivanja su provedena u skladu s
Helsinskom deklaracijom i1 odobrilo ih je Eticko povjerenstvo za biomedicinska istrazivanja
Medicinskog fakulteta Sveucilista u Splitu. Ronioci nisu ronili bar deset dana prije provedene
studije. Zene nisu ukljudene u istraZivanje jer se htjelo izbjeéi utjecaj oscilacija mjeseénih razina

estradiola i1 progesterona na retenciju intravaskularne i intersticijske tekucine.
Kriteriji ukljucenja su :

- muski spol
- dob 19-60 godina
- NYHA Irazred

Kriteriji iskljucenja su:

pusenje

- arterijska hipertenzija koja zahtijeva lijeCenje
- dijabetes

- prethodno dokazana koronarna bolest

- pluéna bolest

- bubrezno oStecenje

- jetreno oStecenje

maligna bolest

Svi ispitanici su bili u dobrom funkcionalnom statusu prema funkcionalnoj klasifikaciji
zatajenja srca koju je sastavila americka kardioloska udruga iz New Yorka, NYHA-klasifikacija.
NYHA I stupanj oznacava odsutnost ograni¢enja ili simptoma kod uobicajene tjelesne aktivnosti. Osobe
u stadiju NYHA II navode blage simptome i blago ogranicenje tijekom uobicajenih, svakodnevnih
aktivnosti, dok u mirovanju nemaju smetnji. NYHA III opisuje znacajno ograni¢enje svakodnevnih
aktivnosti, ¢ak i kod manjeg napora, dok su tegobe odsutne isklju¢ivo u mirovanju. NYHA 1V je najtezi

stadij, kada se tegobe javljaju i u mirovanju. Svi ispitanici u studiji pripadali su NYHA I razredu.
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Ehokardiografskim pregledom isklju¢eno je oStec¢enje sistolicke funkcije lijeve
klijetke (EF Simpson < 50 %, GLS < -18 %), oStecenje dijastolicke funkcije (prosjecni E/e’ >
14; e’septuma < 5 cm/s. e’ lateralne stijenke < 10 cm/s), znacajna plu¢na hipertenzija (PAT >
40 mmHg), velika brzina trikuspidalne regurgitacije (> 2.8 m/s), uvecanje lijevog atrija
(volumni indeks lijevog atrija > 34 ml/m?) i valvularna bolest. U istrazivanje su uklju¢eni samo
ispitanici s normalnim pokazateljima pluéne funkcije zabiljezene spiroergometrijskim
testiranjem (vr$ni VO2 > 35 ml/kg/min, VO2 u AT > 14 ml/kg/min, VE maksimalni > 72 L/min,
vrsni RER > 1,0, VE/CO, < 34). Kriterij uklju¢ivanja u istrazivanje bio je normalan
elektrokardiografski (EKG) nalaz. Ispitanici s promjenama u EKG-u, primjerice blokom lijeve
grane, atrioventrikulskim blokom drugog i treéeg stupnja, preekscitacijom, smetnjama
repolarizacije, s viSe od dvije ventrikulske ekstrasistole u standardnom EKG-u ili tahikardijom

> 120/min, iskljuceni su iz istrazivanja (slika 1).

pozvani na
ispitivanje
A4
kriteriji
ukliudivanja

1 isklju¢en zbog hipertenzije

klinicki pregled

laboratorij
EKG 1 iskljulen zbog ventrikulskih ES
UZ srca 1 isklju€en zbog mitralne insuf.

spiroergometrija

\V4

ukljucivanje u studiju

(2

Slika 1. Hodogram ukljuc¢ivanja ispitanika u studiju.

®E @6

3.2. Protokol istrazivanja

Nakon dolaska u Zavod za integrativnu fiziologiju Medicinskog fakulteta u Splitu
ispitanici su upoznati sa svrhom i postupcima istraZivanja, a potom su potpisali informirani
pristanak o dobrovoljnom sudjelovanju. Uzeti su im anamnestic¢ki podatci 1 napravljen im je
fizikalni pregled, izvrSena su antropometrijska mjerenja, snimljen elektrokardiogram, u¢injen

ultrazvuk srca i izmjeren tlak te su odredeni standardni laboratorijski nalazi prije ukljucivanja.
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Prije zarona izvrSen je detaljan ehokardiografski pregled u lijevom bo¢nom polozaju iz
parasternalne, kratke i apikalne osi s posebnim osvrtom na parametre DK (FAC, TAPSE, RV
S', PAT, UV). Naglasak istrazivanja je bio na 2D STE DK. U vakumsku epruvetu s citratom
uzeto im je 5 ml krvi, koja je odmah centrifugirana na 1500 x g kroz 10 minuta na 4° C. Krv je
potom podijeljena na manje uzorke 1 smrznuta na -80°C do analiziranja u suradnom laboratoriju
u Milanu, Italija. U suradnoj kardioloskoj poliklinici ronioci su prije zarona bili podvrgnuti

spiroergometrijskom testiranju do maksimalnog opterecenja.

Ispitanici su obavili pojedinacni zaron u morskoj vodi na 18 m dubine u trajanju 47
min s aktivnim plivanjem pod morem. Temperatura zraka je bila 17-21°C, a mora 16-17°C.
Zaronili su u parovima. Ronioci su bili opremljeni standardnom ronilackom opremom, nosili
su tzv. mokro ronilacko odijelo i ronilacko racunalo (Galileo, Uwatec, Hallwil, Svicarska).
IzvrSeni profili zarona zabiljeZeni su na ronilackim racunalima i prebaceni na stolno racunalo
radi potvrdivanja sukladnosti ronjenja s planiranim protokolima i analize drugih parametara

ronjenja kao §to su temperatura vode i dubina. Izron su obavili bez dekompresijskog zastajanja.

Nakon izrona prevezeni su u Zavod za integrativnu fiziologiju, gdje se obavilo
ponovno uzorkovanje krvi te pracenje ultrazvuc¢nim aparatom VPM i UK u intervalima od 30
min, 60 min, 90 min i 120 min nakon izrona. Isto tako snimljeni su slikovni i1 digitalni zapisi
srca u intervalima 30 min, 60 min, 90 min 1 120 min, a zadana mjerenja funkcije DK odredivana
su naknadnom analizom snimljenog materijala. Mjerenja 1 analize obavljala su dva iskusna
kardiologa/ehokardiograficara te su provedeni izracuni varijabilnosti u odnosu na vrijednosti
dobivene mjerenjima pojedinog istrazivaca i mjerenjima izvrSenih od strane vise istrazivaca
(engl. intraobserver i interobserver variability). Potom su transportirani u suradnu Kardiolosku
polikliniku koja je u neposrednoj blizini, gdje im je ponovljeno spiroergometrijsko testiranje

(slika 2).
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Slika 2. Hodogram istrazivanja.

3.3. Postupci

IzvrSen je detaljan pregled ispitanika. IzvrSena su antropometrijska mjerenja,
laboratorijske analize krvi, spiroergometrijsko testiranje, ultrazvuk srca i pluca (slika 3).

Postupak s ispitanicima je opisan u daljnjem tekstu.
3.3.1. Anamneza i status

Lije¢nik je uzeo podatke o ranijim bolestima, operacijama, kroni¢noj terapiji,
navikama. Naglasak je bio na utvrdivanju ¢imbenika rizika za kardiovaskularne bolesti
(arterijska hipertenzija, Secerna bolest, hiperkolesterolemija, hipertrigliceridemija, puSenje) te
¢imbenika rizika za pluéne bolesti (pusenje, izlozenost Stetnim dimovima i praSinama, Cesti

respiratorni infekti). Ispitanici su ispitani o eventualnom uzimanju lijekova (antihipertenziva,

30



beta blokatora, antiaritmika, antidijabetika, hipolipemika, bronhodilatatora, kortikosteroida,
antibiotika, antikoagulantnih i antiagregacijskih lijekova). Obavljen je detaljan fizikalni pregled
ispitanika, a posebno treba istaknuti auskultacijski pregled pluéa i srca stetoskopom. Provjereno
je kod pacijenata da zadovoljavaju kriterije niskog kardiovaskularnog rizika prema SCORE

tablicama (engl. systemic coronary risk evaluation, SCORE).

Arterijska hipertenzija je definirana vrijednostima arterijskog tlaka >140/90 mm Hg
zabiljezenima u najmanje dva uzastopna mjerenja ili primjenom antihipertenziva prilikom
ukljucivanja u istrazivanje. Kriterij iskljuCenja iz ispitivanja bila je vrijednost tlaka veca od
150/90 mmHg, s obzirom da smo htjeli iskljuciti bolesnike koji uzimaju antihipertenzivnu
terapiju. Kod ispitanika smo na taj nacin tolerirali hipertenziju prvog stupnja, iz razloga $to ista
prema postoje¢im smjernicama Europskog kardioloSkog drustva ne zahtijeva nuzno
medikamentoznu terapiju, veé promjene zivotnih navika. Secerna bolest definirana je
glikemijom nataste > 6,9 mmol/L ili glikemijom > 11,0 mmol/l zabiljeZenom u bilo koje
vrijeme, odnosno primjenom inzulina i/ili peroralnih hipoglikemika prilikom uklju¢ivanja u
istrazivanje. Hiperkolesterolemija je definirana vrijednostima ukupnog kolesterola > 5,0
mmol/l i/ili LDL kolesterola > 3,0 mmol/l i/ili primjenom hipolipemika prilikom ukljucivanja
u istrazivanje. Hipertrigliceridemija je definirana vrijednostima triglicerida > 1,8 mmol/l i/ili
primjenom hipolipemika (napose iz skupine fibrata) prilikom uklju€ivanja u istraZivanje.
Pusenje je definirano kao dnevno konzumiranje duhanskih proizvoda (neovisno o njihovoj vrsti
1 koli¢ini), dulje od 12 mjeseci prije uklju¢ivanja u istrazivanje. Koronarna bolest je definirana
kao bolest koja je potvrdena kompjutoriziranom tomografijom koronarnih arterija ili klasi¢nom
koronarografijom. BubreZno oStecenje je definirano procijenjenom glomerularnom filtracijom
eGFR < 60 ml/min. Jetreno oStecenje je definirano kao porast transaminaza 1,5 puta veci od
normale (normalne vrijednosti su: AST 38 TU/L, ALT 48 IU/L i GGT 55 IU/L). Plu¢na bolest
je definirana odstupanjem spiroergometrijskih pokazatelja (vr$ni VO2 > 35 ml/kg/min, VO2 u

AT >14 ml/kg/min, VE maksimalni > 72 L/min, vr$ni RER > 1,0, VE/CO, < 34).
3.3.2. Antropometrija

Mjerena je teZina ispitanika digitalnom vagom, a visina visinomjerom. Izracunat je

indeks tjelesne mase.
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3.3.3. Mjerenje tlaka

Izmjerena je vrijednosti arterijskog tlaka zivinim tlakomjerom u sjede¢em, leze¢em i
stojeCem polozaju 1 izracunat je prosjek ta tri uzastopno obavljena mjerenja u razmaku dvije
minute. [zraunat je srednji arterijski tlak kao zbroj dijastolickog tlaka i tre¢ina vrijednosti tlaka

pulsa.

3.3.4. EKG

Zabiljezen je EKG zapis svim ispitanicima u lezeCem polozaju 12 kanalnim zapisom
elektrokardiograma pri brzini 50 mm/s uz standardnu elektrokardiogafsku procjenu zapisa koju

je ucinio iskusni kardiolog.

3.3.5. Laboratorijsko testiranje

Uzorkovanje krvi prije ukljuc¢ivanja u studiju radilo se punktiranjem kubitalne vene, u
jutarnjim satima, nakon 12 satnog gladovanja. Testiranje uzoraka radilo se u Zavodu za klini¢ku
biokemiju 1 laboratorijsku dijagnostiku KBC-a Split. U svih bolesnika odredivani su: broj
eritrocita (broj/l), koncentracija hemoglobina (g/1), vrijednost ukupnog kolesterola (mmol/l),
LDL-kolesterola (mmol/l), HDL-kolesterola (mmol/l) 1 triglicerida (mmol/l), serumska
koncentracija kreatinina (umol/l) 1 ureje (mmol/l), eGFR (ml/min) vrijednost natrija, kalija,
kalcija, magnezija (mmol/l), koncentracija glukoze (mmol/l), AST (IU/L), ALT (IU/L) i GGT
(IU/L). Ispitanicima je neposredno prije zarona uzeto 5 ml krvi za analizu surfaktantnih proteina
u vakumske epruvete s citratom (0,129 mol/l) kao antikoagulansom, kako je opisano u ranijim
istrazivanjima (78). Razine SP-A 1 SP-D odredene su komercijalnim ELISA kitom (BioVendor,
Heidelberg, Njemacka). Mjerenja su duplicirana i uzet je prosjek. Koeficijenti varijacije kod
ponavljanja analize istim testom (engl. intra-assay) za SP-A iznose < 5 %, a razliitim testom
(engl. inter-assay) je < 10 % uz donju granicu detekcije 0,16 ng/ml i grani¢nu vrijednost
urednog nalaza od 1 ng/ml (78). Razine zrelog SP-B proteina odredene su ELISA testovima
(Usen Life Science Inc., Wuhan, Kina). Razine nezrelog SP-B odredene su Western blot
metodom iz uzoraka plazme."Inter-assay" koeficijent varijacije je 11,6 + 2,1 %, a "intra-assay"
7,9 = 1,5 % (78). Za SP-D koeficijent varijacija izmedu razlicitih testova "inter-assay" je <3 %

1 "intra-assay" < 4 %, granica detekcije 0,01 ng/ml i grani¢na vrijednost 1,56 ng/ml (78).
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3.3.6. Spiroergometrija

Maksimalni test opterecenja proveden je na cikloergometru (Schiller Cardiovit CS 200
Baar, Svicarska) koritenjem jednominutnog inkrementalnog protokola s porastom od 20 W po
stupnju optereéenja. Protokol zapocinje mirovanjem u prvoj minuti uz pracenje svih
ventilacijskih i metabolickih parametara. Ispitanici su okretali pedale snagom 100 W uz
frekvenciju 50-75/okretaja u minuti. Mjereni su udahnuti O», izdahnuti CO> 1 ventilacija (VE).
Takoder je zabiljezen i 12-kanalni EKG iz kojeg je dobivena sr¢ana frekvencija. Kriteriji za
prihvacanje postignutog maksimalnog opterecenja bili su: (1) sr€ana frekvencija iznad 90 %
maksimalne predvidene za dob (220 — dob), (2) respiracijski kvocijent -RER >1,1 i (3)
postizanje zaravni na krivulji primitka kisika (ili pove¢anje < 150 mL) unato¢ povecanju
optere¢enja. Ako su bila ispunjena najmanje dva od navedenih kriterija testiranje je smatrano
provedenim do kraja, a izmjereni primitak Oz izabran je kao ispitanikov VO2max. Postizanjem
maksimalnog opterecenja testiranje ipak nije prekinuto ve¢ su ispitanici bili ohrabreni da
nastave test do granica iscrpljenja pri ¢emu su sami odredili kada su njihovi simptomi postali
toliko ozbiljni da je bilo potrebno zaustaviti testiranje. Nastojalo se posti¢i vrhunsku vjezbu u
priblizno 10 minuta. Naglasak je stavljen na omjer ventilacije i produkcije CO2/VCO; kao

pokazatelja u¢inkovitosti ventilacije 1 predskazatelja moguceg popustanja srca.
3.3.7. Ultrazvuk pluca

Ultrazvuk pluc¢a raden je ultrazvu¢nom sondom frekvencije 1,5-4,6 MHz (Logic Book
XP; GE, Milwaukee, Sjedinjenje Americke Drzave). Procjenjivana je promjena gustoce

parenhima pluca u smislu pojave reverberacijskih linija ultrazvuka poznatih kao UK (slika 3).

Slika 3. Ultrazvuéne komete.
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Ultrazvuéno skeniranje prednje i boc¢ne strane prsnog kosa obavljalo se od
parasternalne linije do aksilarne linije na desnom i lijevom hemitoraksu, lijevo od drugog do
cetvrtog, a desno od drugog do petog interkostalnog prostora (slika 4). Na dorzalnoj strani
prsnog kosa ultrazvucno skeniranje se obavljalo duz paravertebralne linije, skapularne linije i
straznje aksilarne linije (slika 5). Kada su UK rijetke 1 kad ih je nekoliko na mjestu skeniranja,
one se lako mogu izbrojati. Nulom se definira potpuna odsutnost UK u istrazivanom podrucju.
Kada su brojnije, one imaju tendenciju konfluiranja i teze ih je jasno nabrojati. Tada se mozemo
posluziti semikvantitativnim odredivanjem tako da odredimo postotak koje UK zauzimaju u
vidnom polju, odnosno postotak bijelog zaslona u usporedbi s crnim zaslonom ispod pleuralne
linije.

Taj postotak zatim podijelimo s deset i dobijemo broj UK, tj. 30 % bijelog zaslona
odgovaralo bi oko 3 UK, 70 % odgovaralo bi oko 7 UK itd. (slike 4 i 5) (79).

DESNO ANTERIORNO LIJEVO ANTERIORNO

srednja aksilarna
prednja aksilarna
srednja klavikularna
parasternalna
parasternalna
srednja klavikularna
prednja aksilarna
srednja aksilarna

INTERKOSTALNI PROSTOR

P
e

I

v

v

Slika 4. Dvadeset osam skeniranih to¢aka prednje stijenke prsista (79).
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straznja skapularna | paraverte- | paraverte- | skapularna straznja
aksilarna bralna bralna aksilarna

LIJEVO POSTERIORNO
DESNO POSTERIORNO

Slika 5. Shema skeniranja straznje stijenke prsista (79).

3.3.8. Ehokardiografija

Za ehokardiografski pregled koriSten je uredaj Vivid E9 (GE E9, Milwaukee, WI,
Sjedinjenje Americke Drzave). Snimanja su obavljana prije ronjenja i nakon izrona u
intervalima od 30 minuta u razdoblju kroz dva sata. Ispitanici su postavljeni u lijevi lateralni
dekubitalni poloZaj. IzvrSena su snimanja u viSe projekcija: dugoj, kratkoj i apikalnoj osi.
Snimani su digitalni zapisi uz frekvenciju snimanja (FR) 60-80 snimaka/min iz kojih je
naknadno uradena analiza na radnoj stanici (GE Medical Systems, EchoPAC PC, version 112).
KoriSteni su dvodimenzionalni prikaz (2D), M-mod, pulsni dopler (PW), kontinuirani dopler

(CW), kolor dopler (CDI) i tkivni dopler (TDI).

Obavljena je standardna ehokardiografska analiza prema smjernicama Ameri¢kog
drustva za ehokardiografiju (dimenzije srca, volumeni, sistoli¢ka 1 dijastolicka funkcija lijeve
klijjetke 1 procijenjene su valvule). Svi indeksi LK odredeni su iz prosjeka triju sr€anih ciklusa.
Mjerenja LK na kraju dijastole i kraju sistole napravljena su iz parasternalnog prikaza duge osi.
Mjerenjima u M-modu odredene su debljine stijenki, promjer lijeve klijetke u fazi dijastole.
Dijastolicki 1 sistolicki volumeni i frakcije izbacivanja izvedeni su iz ,,Simpson biplane* analize
apikalnog Cetverokomornog 1 dvokomornog prikaza. Volumeni su indeksirani prema povrsini
tijela. U procjeni dijastolicke funkcije dopler pulsnog vala pozicioniran na vrhovima mitralne
valvule upotrijebljen je za odredivanje brzina ranog (E) i kasnog (A) punjenja LK i
rezultiraju¢eg omjera E/A. Analiza pulsnim tkivnim doplerom provedena je na septalnom i1

lateralnom mitralnom anulusu 1 izracunati su rani val E' i1 kasni val A'. Uprosjeceni su E'
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lateralnog 1 septalnog podrucja te je izraCunat omjer E/E' za procjenu dijastolicke funkcije.
Morfologija i funkcija valvula procjenjena je u dvodimenzionalnoj slici te koristenjem kolor 1

pulsnog doplera.

Mjerenje vremena ubrzanja utoka pluéne valvule (PV AT) je izvrSeno u parasternalnoj
kratkoj osi s volumnim uzorkom PW pozicioniranim na plu¢nom anulusu. To je interval od
pocetka do vrSka utoka na plu¢noj valvuli. Mjerenja su uprosjeCena iz tri srcana ciklusa.
Naknadno smo iz PV AT odredivali srednji tlak pluéne arterije po formuli mPAT = 79 — 0,45
x PV AT.

Mjerenje UV je izraCunato mnozenjem integrala brzina nad izgonskim traktom lijeve
klijetke (engl. velocity time integral — left ventricle outflow tract, VTI — LVOT) i povrSine
izgonskog trakta (engl. cross sectional area — left ventricle outflow tract, CSA-LVOT).
Ocrtavanjem krivulje spektralnog zapisa PW nad izgonskim traktom izracunat je racunalno
VTI-LVOT. Mjerenjem promjera (D) izgonskog trakta lijeve klijetke dobili smo CSA -LVOT.
Izratun CSA-LVOT je po formuli CSA = n(D/2)%, gdje je D promjer LVOT iz duge
parasternalne osi. MnoZenjem UV 1 srcane frekvencije izraunat je sr€ani minutni volumen

(SMV).

Fokus pretrazivanja je bio na DK-a. Procjena DK-a obavljena je u skladu sa
smjernicama Europskog kardioloskog druStva. Da bi se dobio optimalan prikaz DK koristio se
prikaz srca s apeksa. Ultrazvuénom sondom pozicioniranom na apeksu prikazale su se Cetiri
Supljine srca. Sonda se na apeksu rotirala dok se ne bi dobio maksimalni promjer DK tzv.
fokusirani prikaz DK-a. Odredivani su frakcija promjene povrSine DK-a (RV FAC), sistolic¢ki
pomak lateralnog prstena trikuspidalne valvule (TAPSE) 1 maksimalna sistoli¢ka brzina
lateralnog prstena trikuspidalne valvule (RV S'). Povrsina DK-a u sistoli (engl. right ventricle
tele systolic area, RVTSA) 1 povrSina DK-a u dijastoli (engl. right ventricle tele diastolic area,
RVTDA) su mjerene manualnom planimetrijom, a potom je izracunat postotak promjene
poviSine po formuli RVFAC = [(RVTDA-RVTSA) /RVTDA] x 100. Pokretljivost
trikuspidalnog prstena-TAPSE je mjeren u apikalnom prikazu cetiri Supljine s maksimalno
okomitim prikazom lateralne stijenke DK-a. Koristio se M-mod uz optimalno pojacanje slike.
Mjerene su vrijednosti tri susjedna ciklusa iz kojih je izracunata prosjecna vrijednost. U istom
prikazu u kojem su mjereni FAC 1 TAPSE uz prikaz TDI i1 pozicioniranjem mjernog uzorka na

lateralni prsten snimljena je njegova maksimalna sistoli¢ka brzina— RV S'.
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Naglasak istrazivanja je bio na longitudinalnoj deformaciji desne klijetke 2D STE
DK. Podrudje pretrazivanja (engl. region of interst, ROI) je ru¢no podeseno. Kardiologu-
ehosonograficaru je bilo dozvoljeno izvrsiti korekciju kontura endokarda lateralne stijenke DK.
Lateralna stijenka je automatizmom podijeljena u tri segmenta (bazalni, srednji 1 apikalni), na
Sto ispitivaC nije imao utjecaja. Racunalni program je pratio kretnje lateralne stijenke DK-a
tijekom tri sr¢ana ciklusa i ako je bio zadovoljan kvalitetom 2D prikaza izra¢unavao je postotak
longitudinalne deformacije (S) 1 brzinu longitudinalne deformacije (SR). Vrijednosti S i SR su
prikazane za svaki pojedinacni segment DK-a. Pri mjerenju su analizirana tri sr¢ana ciklusa iz
kojih je programski izraCunata prosje¢na vrijednost. Za odredivanje longitudinalne deformacije

DK-a budu¢i da jo$ ne postoje programske potpore ultrazvucnog uredaja, koristili smo

programsku potporu za LK-a (slika 6).

Slika 6. Deformacija — speckle tracking lateralne stijenke desne klijetke u apikalnom prikazu
Cetiri Supljine — RV focused view (desno su krivulje longitudinalne deformacije — strain).

Analizu je ponovio isti ispitivac da bi se utvrdila varijabilnost pri ponovljenoj analizi
istog ispitivaca (engl. intraobserver variability) (slike 7 i 8). Postupak analize potom je obavio
drugi ispitiva¢ koji nije bio upoznat s rezultatima mjerenja prethodnog ispitivaca da bi se
utvrdila varijabilnost testa medu razli¢itim ispitivacima (engl. interobserver variability) (slika

9).
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Razlike mjerenja GLS kod ispitivaéa 1
Scatterplot ISPITVAC 1 ajvs ISPITIVAC 1 b)
Correlation: r= 94746

ISPITVAE 1 b)
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ISPITIVAC 1 a) 0,95 Conf Int

Slika 7. Varijabilnost ponovljenog mjerenja kod ispitivaca br. 1.

Rezultati interobserver-analize pokazali su da postoji visoki stupanj pouzdanosti kod
ponavljanih mjerenja za oba ispitivaca. Pearsonov koeficijent korelacije je r = 0,94 za prvog
ispitivaca i r = 0,89 za drugog ispitivaca Sto upucuje da postoji veliki stupanj podudarnosti
rezultata u ponovljenim mjerenjima (slike 7 i 8). Takoder, u interobserver-analizi utvrden je
dobar stupanj podudaranosti u mjerenjima kod razli¢itih ispitivaca uz Pearsonov koeficijent

korelacije r = 0,86 (slika 9).

Razlike mjerenja GLS kod ispitivata 2
Scatterplot: ISPITIVAC 2 a) vs. ISPITIVAC 2 b)
Correlation: r = 89730
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ISPITIVAC 2 a) 0,95 Conf Int

ISPITIVAC 2 by

Slika 8. Varijabilnost ponovljenog mjerenja kod ispitivaca br. 2.
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Razlike mjerenja GLS izmedu ISPITIVACA 1 2
Scatterplot: ISPITIVAC 1 vs. ISPITIVAC 2
Correlation: r = 83464

ISPITHVAC 2
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ISPITIVAC 1 0.95 Conf.int

Slika 9. Varijabilnost mjerenja izmedu ispitivaca 1.1 2.

Analiza VPM obavljana je iz apikalnog prikaza cetiri Supljine. Iskusni kardiolog-
ehosonograficar je obavio stupnjevanje VPM prema predlozenim kriterijima, a naknadno je
analizu odradio i drugi kardiolog-ehosonografi¢ar. VPM su analizirani u mirovanju i nakon §to
bi se ispitanik dva puta nakasljao. Vizualizirani su kao visoko reflektivni tockasti odjeci u
kavitetima srca i stupnjevani su skalom od 0-5 gdje je stupanj 4 podijeljen na podstupnjeve 4A,

4B 1 4C po metodi Eftedal & Brubakk (slika 10) (80).

VPM u desnom srcu (stupanj 4C) Skala (Eftedal 1 Brubak)

IMF Split, Katedra za fiziologlju
0 = bez mjehurica
I =rijetki mjehuric¢i
2 =1 mjehuri¢/4 sr€ana
ciklusa
3 =1 mjehuri¢/ 1 sréani ciklus
4 = kontinuirani mjehurici
1/cm?u svakom prikazu

e 44 =kontinuirani mjehuri¢i 1-
2/cm? u svakom prikazu

® 4B = kontinuirani mjehurici
3/cm? u svakom prikazu

® 4C = gotovo kompletna
ispunjenost desne klijetke

® 5 ="‘“white out,” ne mogu se
raspoznati pojedinacni
mjehuridi.

Slika 10. Stupnjevanje venskih plinskih mjehuri¢a u desnom srcu po Eftedalu i Brubakku (80).

39



3.4. Statisticke analize

Ispitivanje smo proveli na dvanaest zdravih ispitanika (ronilaca). Zbog tehnickih
zahtjevnosti studije 1 dostupnosti malog broja iskusnih ronilaca, u istrazivanju smo primjenili
prigodni uzorak. Od 15 ronilaca koje smo pozvali na ispitivanje bilo je 12 onih koji su

zadovoljili kriterije ukljucivanja.

Kategorijske varijable su prikazane kao apsolutni brojevi ili proporcije, a kontinuirane
kao srednja vrijednost + standardna devijacija (SD) ili medijan i interkvartilni raspon (IQR,
25-75 percentila) ovisno o razdiobi podataka. Kontinurani podatci su usporedivani Studentovim
t-testom. Tako su usporedene razlike uzoraka krvi (SP-A, SP-B, SP-D) prije i nakon ronjenja.
Parametri ventilacije (vr$ni VO2 , VO2 u AT, HR max, VE/CO> ,VE max, RER vr$ni, VT, RR
max, intenzitet optere¢enja-Watt) prije 1 nakon ronjenja takoder su usporedeni Studentovim t-
testom. Za testiranje pojavnosti kometa UK-a koristio se test sume rangova-Wilcoxon test.
Testiranje znacaja redukcije broja UK-a provjereno je Spearmanovim testom korelacije.
Koli¢ina VPM je usporedena Friedmanovom analizom varijance. Promjene sistoli¢ke funkcije
desne klijetke (2-D strain slobodne stijenke, TAPSE, RV §'| FAC) analizirana su
Friedmanovom analizom varijance . U slu¢aju znacajne razlike koristen je Wilcoxon test sume
rangova za pojedina¢nu usporedbu. Na isti nacin su detektirane promjene frekvencije srca,
SAT, PAT, volumeni DA 1 DK 1 udarni volumeni. Za testiranje povezanosti promjena VMP-a
1 UK-a s GLS-om koristili smo korelacijske testove uz izra¢un Spearmanovog i Pearsonovog
koeficijenta korelacije. Testove interobserver 1 intraobserver varijabilnosti za 2D GLS takoder
smo testirali testovima korelacije, odredivanjem Pearsonovog koeficijenta korelacije.
StatistiCka analiza provedena je uz pomo¢ Stat Soft 8 statistiCkog paketa (Statsoft, Tulsa, OK,

USA). Razina p < 0,05 je izabrana za statisticku znacajnost.
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4. REZULTATI

4.1. Klinic¢ke osobine ispitanika

Svi ronioci izveli su postupak ronjenja bez ikakvog neocekivanog dogadanja i bez
znakova dekompresijske bolesti. Nije bilo znakova dispneje niti razvoja plué¢nog edema.
Ronioci ukljuceni u studiju su bili prosjecne zZivotne dobi 39 godina. Prosjecni indeks tjelesne
mase je bio povisen. Prosjecne vrijednosti sistolickog, dijastoli¢kog i srednjeg arterijskog tlaka
su bile uredne. Svi su bili niskog kardiovaskularnog rizika odredenog SCORE tablicama.
Klinicke osobine ispitanika, kao i laboratorijski nalazi prije ukljucivanja u studiju, prikazane su

u tablici 3 i tablici 4.

Tablica 3. Klinicke osobine ispitanika (aritmeticka sredina + SD)

Osobine ispitanika

Spol (M/Z) 12:0
Dob (godine) 39,51+ 10,51
NYHA I (Ne/Da) 12:0
Pusenje (Ne/Da) 12:0
Hipertenzija (Ne/Da) 12:0
Dijabetes (Ne/Da) 12:0
Koronarna bolest (Ne/Da) 12:0
Plu¢na bolest (Ne/Da) 12:0
Bubrezno ostecenje (Ne/Da) 12:0
Jetreno oStecenje (Ne/Da) 12:0
Maligna bolest (Ne/Da) 12:0
Kardiovaskularni rizik (zbroj) (nizak/ srednji, visok) 12:0
Visina (cm) 186,23 +4,80
TeZina (kg) 93,35+ 5,50
IT™M (kg/m?) 28,81 +3,10
SKT (mm Hg) 118,75 £ 12,75
DKT (mm Hg) 72,25+ 6,45
SAT (mm Hg) 86,75+ 8,12
Frekvencija srca (otkucaj/min) 65,25 £ 15,25

SD — standardna devijacija, ITM — indeks tjelesne mase; SKT — sistolicki krvni tlak; DKT —
dijastolicki krvni tlak; SAT — srednji arterijski tlak.
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Tablica 4. Laboratorijski pokazatelji ispitanika

Laboratorijski pokazatelji mjerne jedinice aritmeticka sredina + SD
Hemoglobin g/l 143,21 £ 10,94
Urea mmol/l 7,42 £2,20
Kreatinin mmol/l 78,25+ 13,20
eGFR ml/min 76,23 + 18,72
Glukoza mmol/l 5,50+ 1,45
Ukupni kolesterol mmol/l 4,95+ 1,19
HDL-kolesterol mmol/l 1,22 +0,52
LDL-kolesterol mmol/l 2,77 £1,03
Trigliceridi mmol/l 1,59 £ 0,67
AST i1 23,12+9,91
ALT i1 27,01 +17,34
GGT i1 29,11 +£19,92
Natrij mmol/l 141,20 £ 2,71
Kalij mmol/l 4,30+0,42
Magnezij mmol/l 0,85+ 0,06

SD — standardna devijacija, EGFR — procijenjena glomerularna filtracija; AST — aspartat-
aminotransferaza; ALT — alanin-aminotransferaza; GGT — gama glutamil-aminotransferaza.

Ehokardiografski pokazatelji ispitanika na pocetku studije prikazani su u tablici S. 1
tablici 6. Ehokardiografski parametri prije ronjenja su pokazali urednu sistolicku funkciju LK
uz prosje¢nu EF 65 %. Pokazatelji volumena 1 sistolicke funkcije DK bili su uredni (FAC,
TAPSE, RVS' IMP), kao i pokazatelji dijastolicke funkcije (E/E'"). Vrijednosti sveukupnog S-
GLS bile su takoder uredne 19,68 + 3,48 % (aritmeticka sredina + SD) za LK 1 25,92 + 6,22 %

za DK, kao 1 vrijednosti segmentalnog S lateralne stijenke DK.
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Tablica 5. Ehokardiografski pokazatelji lijeve klijetke prije pocetka studije

Ehokardiografski pokazatelji | Aritmeticka | Ehokardiografski Aritmeticka
sredina + SD | pokazatelji sredina + SD
Volumen LK dijastola 120,51 £ 15,8 | E val 0,81 £0,2
(ml) m/s
Volumen LK sistola 48,12 £5,21 | Aval 0,55 +0,12
(ml) m/s
Volumen LK/BSA dijastola | 59,77 +7,81 | E/A 1,20 £ 0,33
(ml/m?)
Volumen LK /BSA sistola 23,69 £2,69 | E' septalno 12,13+ 3,40
(ml/m?) (cm/s)
Volumen LA 37,02 £4,41 | E'lateralno 7,21 £2.93
(ml) (cm/s)
Area LA 35,74+ 4,65 | E/E' 11,80 +£5,53
(cm?)
EF Simpson 65,32 +3,81 | UV 70,51 £ 6,81
(%) (ml)
GLS 22,68 £3,48 | SMV 5,46 + 1,54
(%) (L/min)

SD — standardna devijacija; LK — lijeva klijetka; BSA — povrSina tijela; LA — lijevi atrij; EF —
ejekcijska frakcija; GLS — globalni longitudinalni strain; UV — udarni volumen; SMV — sréani

minutni volumen.

Tablica 6. Ehokardiografski pokazatelji desne klijetke prije pocetka studije

Ehokardiografski pokazatelji | Aritmeticka | Ehokardiografski Aritmeticka
sredina + SD | pokazatelji sredina + SD

Volumen DK/BSA dijastola | 37,78 £12,03 | S DK — globalni 25,92 +£ 6,22

(ml/m?) (%)

Volumen DK/BSA sistola 21,32 £6,23 | S bazalni segment DK 28,13 £6,33

(ml/m?) (%)

Volumen DA/BSA 25,87+ 7,38 | S srednji segment DK 27,18 £5,38

(ml/m?) (%)

PVAT 108,40 + 20,23 | S vrs$ni segment DK 24,63 £ 5,48

(msec) (%)

E/E' trikuspidalne valvule 1,55+0,37 SR DK — globalni 1,80 + 0,29

(1/s)

FAC 43,07+ 6,6 SR bazalni segment DK 1,77 £ 0,38

(%) (/s)

TAPSE 27,26 +4,17 | SR srednji segment DK 1,78 £ 0,28

(mm) (1/s)

RV S' 15,52+ 2,72 | SR vr$ni segment DK 1,86 £ 0,35

(cm/sec) (1/s)

IMP 0,41+0,08 | SMV 5,30+ 1,26

(L/min)
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SD — standardna devijacija; DK — desna klijetka; DA — desni atrij; PVAT — akceleracijsko
vrijeme pluéne arterije; FAC — frakcija promjene povrSine DK; TAPSE — amplituda sistolicke
pokretljivosti trikuspidalnog prstena; RV S' — sistolicka brzina trikuspidalnog prstena; IMP —
indeks miokardne performanse; S — "strain"; SR — stopa S.

4.2. Rezultati spiroergometrijskog testiranja

Spiroergometrijski pokazatelji kod ispitanika u bazalnim uvjetima bili su u
referentnom rasponu (vr$ni VO2, VO2 u AT,VE, VE/VCO,, HR, RER, TV, RR, intenzitet
opterecenja-W) (tablica 7).

Tablica 7. Vrijednosti pokazatelja respiratorne funkcije zabiljeZzenih spiroergometrijskim
testiranjem prije i nakon ronjenja

pokazatelji prije ronjenja poslije ronjenja p vrijednost
respiratorne (Studentov t-test
funkcije
vr$ni VO 3,14+ 0,51 3,14+ 043 0,38
(L/min)
vr$ni VO2 31,66 + 4,77 31,69 + 3,89 0,43
(mL/kg/min)
vr$ni VO2 99,08 + 10,65 97,95 + 4,98 0,35
(% predvidenog)
VO u AT 2,23 +0,48 1,98 £ 0,44 0,45
(L/min)
VO, u AT 22,54 £5,30 12,95+ 4,26 0,55
(mL/kg/min)
HR max 167,10 = 14,30 170,20 £+ 13,00 0,15
VE/VCOz nagib 21,40 + 2,90 22,90 + 3,30 0,03
VE max 93,50 12,94 92,32+ 17,96 0,28
(L/min)
vrsni RER 1,10 £ 0,09 1,09 + 0,06 0,19
VT 3,36 +£0,57 3,10 £ 0,64 0,25
)
RR max 28,60 + 6,10 30,50 + 6,30 0,41
(udaha/min)
rad - opterecenje 247,00 £ 43,00 250,00 £+ 42,00 0,09
W)

SD — standardna devijacija; VO2 — maksimalna potrosnja kisika; AT — anaerobni prag; HR —
sr¢ana frekvencija; VE/VCO; — ventilacija/stvaranje uglji¢nog dioksida; VE — minutna
ventilacija; RER — omjer respiratorne izmjene — VCO2/VOz; VT — respiracijski volumen; RR —
frekvencija disanja; W (Watt) — jedinica rada.
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Ponovljeno testiranje dva i1 pol sata nakon ronjenja pokazalo je da je funkcionalna
kardiorespiratorna sposobnost ostala o¢uvana. Prema postignutom vrSnom omjeru respiratorne
izmjene (RER) koji predstavlja omjer izmjene VCO2 i VO, postignuto je maksimalno
opterecenje 1 prije 1 nakon ronjenja. Ostali pokazatelji, kao Sto su vrsni VO2, VO2 u AT,
respiracijski volumen (VT), minutna ventilacija (VE), maksimalna sr¢ana frekvencija (HR) i
maksimalna frekvencija disanja (RR) te postignut intenzitet optere¢enja (W), nisu pokazali
znacajnu razliku prije 1 nakon optere¢enja. Omjer ventilacije i produkcije uglji¢nog dioksida
VE/VCO,, je pokazatelj ucinkovitosti respiracije, a normalne vrijednosti su < 30. Izmjerene
vrijednosti prije 1 nakon ronjenja su bile uredne. Vec¢a vrijednost je izmjerena nakon ronjenja
(21,40 £ 2,90, prema 22,90 + 3,30) uz znacajnu razliku (Student t-test, p = 0,038) Sto potvrduje

smanjenu u¢inkovitosti respiracije nakon ronjenja (tablica 7).
4.3. Vrijednosti surfaktantnih proteina

Vrijednosti razli¢itih formi surfaktanktnih proteina (SP-A, SP-D, nezreli SP-B i zreli
SP-B) kao pokazatelja oStecenja alveokapilarne membrane koje su odredivane prije i nakon

ronjenja prikazane su u tablici 8.

Tablica 8. Vrijednosti surfaktantnih proteina (SP-A, SP-D, nezreli SP-B i SP-B) prije i nakon
ronjenja

ispitanik SP-A SP-A | razlika SP-D SP-D razlika | Nezreli | Nezreli | razlika SP-B SP-B razlika

(ng/ml) | (ng/ml) (%) (ng/ml) | (ng/ml) (%) SP-B SP-B (%) (ng/ml) | (ng/ml) (%)

prije nakon prije nakon (ng/ml) | (ng/ml) prije nakon

zarona | zarona zarona zarona prije nakon zarona | zarona

zarona | zarona

1 48,092 | 52,041 8,2 132,462 | 138,963 4,9 14,93 12,85 13,9 43,264 | 44,652 32
2 31,548 | 31,251 -0,9 172,744 | 153,956 | -10,9 28,1 27,12 -3,5 52,128 | 50,924 -2,3
3 29,689 | 30,789 3,7 145,739 | 153,901 5,6 4,96 5,67 14,3 18,52 | 22,676 22,4
4 29,403 | 26,664 -9,3 76,395 69,509 -9 4,08 4,47 9,5 49,688 | 53,932 8,5
5 45,507 | 47,982 54 146,955 | 149,908 0,2 27,9 31,50 12,9 45,316 | 48,308 6,6
6 28,743 | 30,096 4,7 65,307 63,613 -2,6 8,21 7,48 -8,9 34,032 | 44,016 29,3
7 44,143 | 43,131 -2,3 140,151 | 133,232 -4,9 13,85 12,85 -7,2 35,316 | 43,016 21,8
8 27,445 | 26,961 -1,8 85,305 73,986 -13,3 4,64 6,24 -34,5 54,576 | 71,564 31
9 34,199 | 34,694 1,4 38,885 47,85 23,1 12,49 14,41 15,4 53,256 | 64,116 20,4
10 22,352 | 25,729 15,1 86,515 86,691 0,2 17,11 15,57 -9 51,872 | 65,996 27,2
11 68,64 84,447 23 104,247 | 102,641 -1,5 15,43 13,58 -11,9 | 42,948 | 50,096 16,6
12 39,897 | 40,304 1 90,145 84,084 -6,7 11,58 7,6 -34,4 32,36 34,676 7,2
prosjek 37,47 39,50 4,02 107,29 104,86 -0,9 11,58 13,28 2,1 42,8 49,5 16,1
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Nakon ronjenja ne pojavljuju se znacajne promjene SP-A iako su vrijednosti nakon
ronjenja nesto vise (37,47 + 12,70 ng/ml, prema 39,50 £ 16,59 ng/ml) (p = 0,164; Student t-
test) (slika 11).

SP-A

SP-A
(ng/ml)
a0
&0 \ =
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4
50 =
40 —
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o —_—1 )
prije ronjenja poslije ronjenja =11

Slika 11. Vrijednosti surfaktantnog proteina A u pojedinac¢nih ispitanika.

Nakon ronjenja ne pojavljuju se zna€ajne promjene SP-D iako su vrijednosti nakon
ronjenja nesto nize (107,29 + 40,07 ng/ml, prema 104,86 = 39 ng/ml) (Student t-test, p = 0,325)
(slika 12).

SP-D
tng/m) SP-D
200 i
—— —
150 = I
———— e
100 s [
e
— 7
—
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10
0 — ]
prije ronjenja posliie ronjenja =17

Slika 12. Vrijednosti surfaktantnog proteina D u pojedinacnih ispitanika.
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Nakon ronjenja ne pojavljuju se znacajne promjene nezrelog SP-B iako su vrijednosti
nakon ronjenja nesto vise (11,58 + 8,04 ng/ml, prema 13,28 + 8,42 ng/ml) (p = 0,593; Student
t-test) (slika 13).

Mezreli SP-B

(ng/mi) Nezreli SP-B
35 —_—1
— ] 2
30
o —
25 4
—_—
20 6
w2 —_———— ‘
— —_—3
10 5
e —
5 e - 10
G —_12
prije ronjenja poslije ronjenja

Slika 13. Vrijednosti nezrelog surfaktantnog proteina B u pojedinac¢nih ispitanika.

Za razliku od svih drugih SP-a, zrela forma SP-B je pokazala znaCajan porast nakon
ronjenja 42,8 + 10,41 na 49,5 + 13,58 ng/ml (p = 0,001; Student t-test). Vrijednosti su porasle
za 6,7 ng/ml odnosno 16,1 % (slika 14).

SP-B
(ng/ml) SP-B P=0,001___
0
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S50
—
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40 —
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prije ronjenja poslije ronjenja

Slika 14.Vrijednosti zrele forme surfaktantnog proteina B u pojedinac¢nih ispitanika.
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Slika 15. Promjene svih oblika surfaktantnih proteina prije i nakon ronjenja. Znacajan rast
zrelog SP-B (p = 0,001); Student t-test. (Gore lijevo: zreli SP-B; dolje lijevo: SP-D; gore

Dakle, mozemo jos jedan put zakljuciti da nakon ronjenja nije bilo znacajne promjene
razine SP-A (p = 0,164), SP-D (p = 0,325) i nezrelog SP-B (p = 0,593). Samo je zrela forma
SP-B pokazala porast nakon ronjenja (p = 0,001; Student t-test) (slika 15).
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desno: nezreli SP-B; dolje desno: SP-A).

4.4. Dinamika ultrazvu¢nih kometa

p=0.593

|

Post

p=0.164

Post

Ultrazvuéne komete su bile prisutne u prvom ultrazvuénom pregledu pluca, nakon

izrona, svih ronilaca i ostale su uocljive sve do kraja pra¢enja u 120. minuti nakon izrona. Broj

kometa na kraju prac¢enja u 120. minuti bio je zna¢ajno manji u odnosu na prvi pregled u 30.

minuti nakon izrona (p = 0,003; Wilcoxonov test sume rangova). Dokazana je znacajna

progresivna redukcija broja UK (p = 0,040, Wilcoxonov test sume rangova) tijekom pracenja.

Vrijednosti medijana su bile 4 (interkvartilni raspon 3-7) u 30. minuti, 3 (interkvartilni raspon

2-7) u 60. minuti, 3 (interkvartilni raspon 2-7) u 90. minuti i 2 (interkvartilni raspon 1,5-5,5)

u 120. minuti (slika 16 i slika 17).
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Slika 16. Ultrazvuéne komete.
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Slika 17. Dinamika ultrazvu¢nih kometa u pojedinac¢nih ispitanika.

4.5. Dinamika venskih plinskih mjehurica

VPM su uoceni u razdoblju prac¢enja nakon ronjenja kod svih ispitanika. Broj VPM na
kraju pracenja u 120. minuti bio je znacajno manji u odnosu na prvi pregled u 30. minuti nakon

izrona (p = 0,014; Friedmanov test) (slika 18 i slika19). Stupnjevi VPM su bili od 0-4: medijan
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4 (interkvartilni raspon 1-4) u 30. minuti, medijan 2 (interkvartilni raspon 0-4) u 60. minuti,
medijan 1 (interkvartilni raspon 0-4) u 90. minuti, medijan 0 (interkvartilni raspon 0-3) u 120.
minuti (slika 18 i slika 19). Arterijska embolizacija nije uocena kod ronilaca u razdoblju

pracenja.

o
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Slika 18. Venski plinski mjehuricéi.
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Slika 19. Dinamika venskih plinskih mjehuri¢a nakon ronjenja u pojedinac¢nih ispitanika (p =
0,014; Friedmanov test).
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4.6. Volumeni desnog srca i sistolicka funkcija desne klijetke

Nakon ronjenja znacajno je porastao volumen desnog atrija u 30. minuti po izronu
(59,41 £ 16,75 ml, prema 66 + 17,69 ml) (p = 0,015; Friedmanov test) (slika 20), kao i volumen
desnog atrija indeksiran prema povrsini tijela (30,26 £ 8,32 ml/m? prema 34,48 = 9,00 ml/m?)
(p = 0,040; Friedmanov test) (slika 21).

75
p = 0,015
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vrijeme (min)
Slika 20. Dinamika volumena desnog atrija (aritmeticka sredina + standardna devijacija).

*Zvjezdica oznaCuje znacajne promjene u usporedbi s bazalnim mjerenjima. Porast volumena
u 30. minuti u usporedbi s bazalnim mjerenjima (p = 0, 015; Wilcoxonov test).
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Slika 21. Dinamika volumena desnog atrija indeksiranog prema povrsini tijela (aritmeticka
sredina + standardna devijacija). *Zvjezdica oznaCuje znacajne promjene u usporedbi s
bazalnim mjerenjima. Porast volumena u 30. minuti (p = 0,040; Wilcoxonov test).
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Nije zabiljezeno statisticki znaCajno povecanje volumena desne klijetke tijekom
dijastole (72,83 £ 22,90 ml, prema 77,50 + 23,21 ml) (p = 0,31), niti smanjenje tijekom sistole
(44,99 + 15,81, prema 40,34 + 13,09) (p = 0,340; Friedmanov test), (slika 22).
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Slika 22. Volumeni desne klijetke u dijastoli i sistoli (aritmeticka sredina + standardna
devijacija).
Nije zabiljezeno statisticki znac¢ajno povecanje volumena DK indeksiranog prema
povrsini tijela tijekom dijastole (36,96 + 11,01ml/m?, prema 38 + 11,50 ml/m?) (p = 0,461;
Friedmanov test), niti smanjenje tijekom sistole (22,50 + 7,40 ml/m? prema 20,11 + 6,54

ml/m?) (p = 0,435; Friedmanov test) (slika 23).
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Slika 23. Volumeni desne klijetke indeksirani prema povrSini tijela u dijastoli 1 sistoli
(aritmeticka sredina + standardna devijacija).
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Ispitivanje sistolicke funkcije DK-a nakon ronjenja provedeno analizom sva tri glavna
standardna ehokardiografska pokazatelja prikazano je na slici 24. Vrijednost RV S' je porasla
$ 0,14 + 0,26 m/sec na 0,16 + 0,28 m/sec (p = 0,004; Wilcohonov test). Vrijednost RV FAC je
porasla s 39,02 + 5,44 % na 48,31 = 7,99 % (p = 0,002; Wilcohonov test). Vrijednost TAPSE
je porasla s 25,83 £+ 3,68 mm na 28,81 £ 3,51 mm (p = 0,002; Wilcohonov test) (slika 24).
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Slika 24. Porast sistolicke funkcije desne klijetke nakon ronjenja, ehokardiografski pokazatelji
(aritmeticka sredina + standardna devijacija). *Zvjezdica oznacuje znacajne promjene u
usporedbi s bazalnim mjerenjima. Maksimalan porast vrijednosti zabiljeZzen je u 30. minuti
nakon izrona: RV S' (p = 0,004), RV FAC (p = 0,002) i TAPSE (p = 0,002); Wilcoxonov test.
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Takoder je dokazan porast ejekcijske frakcije DK-a izraCunate Simpsonovom metodom
(» =0,001). Prosjecna EF DK-a je bila 53,75 £ 5,49 % prije ronjenja i 60 = 5,51 % u 30. minuti
ronjenja Sto se pokazalo statisti¢ki znacajnim (p = 0,003), uz znacajan porast i u 60. minuti

(57,33 + 7,31% prema pocetnim vrijednostima 53,75 + 5,49 %) (p = 0,020; Wilcoxonov test).

Analiza funkcije DK-a metodom 2D STE longitudinalne deformacije pokazala je
znacajan porast sistolicke funkcije nakon ronjenja, Sto je u skladu s porastom vrijednosti
standardnih pokazatelja. Porastao je sveukupni GLS DK-a sa-24,26 + 5,51 % na 28,44 + 3,70
% (p =0,003; Wilcoxonov test ).

U bazalnom lateralnom segmentu porastao je DK S (p = 0,0001; Friedmanov test).
Promjene su znacajne u 30. minuti (-23,33 + -2,99 % prema -28,52 £+ -3,31 %) (p = 0,002;
Wilcoxonov test), u 60. minuti ( -23,33 £ -2,99 %, prema -27,75 £+ -5,72 %) (p = 0,003;
Wilcoxonov test) i u 90. minuti (23,33 + -2,99 %, prema 29,11 + -4,28 %) (p = 0,004;
Wilcoxonov test). U medijalnom lateralnom segmentu porastao je DK S (p = 0,005;
Friedmanov test). Promjene su znac¢ajne u 30. minuti (-26,69- £ -3,29 % prema -30,80 + -1,54
% ) (p = 0,003;Wilcoxonov test), dok je u 60.minuti i 90. minuti grani¢na znacajnost (p =
0,05;Wilcoxonov test) (slika 46). U apikalnom lateralnom segmentu porastao je DK S (p =
0,004; Friedmanov test). Promjene su znacajne u 30. minuti (-26,00 = 3,69 %, prema 22,77 +
-2,77 %) (p = 0,01; Wilcoxonov test) i 60. minuti (26,44 +-3,77 %, prema 22,77 +-2,77 %) (p
= 0,003; Wilcoxonov test) (slika 25).
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Slika 25. Dinamika straina desne klijetke. Porast longitudinalne deformacije "strain"za tri
segmenta lateralne stijenke (aritmeticka sredina + standardna devijacija). *Zvjezdica oznacuje
znaCajne promjene u usporedbi s bazalnim mjerenjima.
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Procijenjena je i sinkronost DK metodom ,,speckle tracking, mjerenjem razlika u
vremenu postizanja maksimalnog DK S za bazalni, srednji i apikalni segment DK. Nije bilo
zna€ajnog porasta sinkronosti DK neposredno nakon ronjenja (21,36 + 15,55 ms, prema

pocetnih 34,00 + 16,97 ms) (p = 0,260; Friedman test) (slika 26).
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Slika 26. Sinkronost desne klijetke (aritmeti¢ka sredina + standardna devijacija).

Dijastolicka funkcija DK procijenjena krivuljom transmitralnog utoka nije pokazala
znacajne promjene omjera E 1 A vala (1,46 £ 0,05 prije ronjenja prema 1,56 + 0,10 u 30.

minutii 1,61 = 0,11 u 60. minuti) (p = 0,166; Friedman test).

4.7. Dinamika srcane frekvencije

Prac¢enjem sréane frekvencije dokazan je znacajan rast frekvencije srca tijekom samog

ronjenja temeljem zapisa analiziranih iz ronilackog sata (p < 0,001; Friedmanov test ).

Znacajan je samo porast frekvencije u vrijeme ronjenja u usporedbi sa bazalnom (65

+ 6,79 mmHg, prema 160 + 10,21 mmHg) (p = 0,020; Wilcohon test) dok je 30 minuta od

izrona frekvencija 67 + 6,1 mmHg, nakon 60 minuta 66 + 5,5 mmHg, nakon 90 min 64 £ 6,5
mmHg i nakon 120 minuta 61 = 7,1 mmHg (slika 27).
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Slika 27. Promjene sr¢ane frekvencije (HR) prije zarona, za vrijeme ronjenja, 30, 60, 90 1 120
minuta nakon ronjenja (aritmeti¢ka sredina + standardna devijacija). *Zvjezdica oznacuje
porast frekvencije u vrijeme ronjenja (p = 0,020; Wilcohonov test).

4.8. Dinamika srednjeg pluénog arterijskog tlaka i sréanog minutnog
volumena

Nakon ronjenja zabiljeZzeno je znacajno skracenje vremena akceleracije utoka na
pluénom zalisku (PV AT) sa 144,25 £ 19,04 na 126,58 £ 19,69 u 30. minuti (p = 0,004;
Wilcoxonov test) 1 sa 144,25 £ 19,04 ms na 123/65 = 15,91ms u 60. minuti (p = 0,002;
Wilcoxonov test).

Sukladno tome znacajno raste srednji tlak pluéne arterije (SPAT) nakon ronjenja (p =
0,001; Friedmanov test). NajviSe razlike u odnosu na pocetne vrijednosti su u 60. minuti, (23,25
+ 5,81 mmHg prema 13,33 + 2,54 mmHg,) (p = 0,002; Wilcoxonov test), dok su u 30. minuti
(22,41 = 4,98 mmHg, prema 13,33 + 2,54 mmHg) (p = 0,002; Wilcoxonov test) i u 90. minuti
(18,41 £ 6,84 prema 13,33 £+ 2,54 mmHg) (p = 0,009; Wilcoxonov test) i u 120. minuti 18,08
+ 5,28, prema 13,33 £+ 2,54 mmHg) (p = 0,010; Wilcoxonov test). Vrijednosti sPAT-a se ne

vrac¢aju nakon 120 minuta prac¢enja na pocetne vrijednosti (slika 28).
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Slika 28. Dinamika srednjeg tlaka pluéne arterije nakon ronjenja (aritmeticka sredina +
standardna devijacija). *Zvjezdica oznafuje znacajne promjene u usporedbi s bazalnim
mjerenjima. Znacajan rast tlaka u 30. (p = 0,002); 60. (p = 0,002); 90. (»p = 0,009) i 120. minuti
(p =0,010) u odnosu na bazalne vrijednosti; Wilcoxonov test.

Nakon ronjenja znaajno poraste minutni volumen LK-a (SMV) (p = 0,0001;
Friedmanov test). Promjene su statisticki znacajne u 30. minuti (5,46 + 1,54 1/min, prema 6,17
+ 1,69 1/min) (p = 0,006; Wilcoxonov test). Prisutan je i znacajan rast minutnog volumena DK-
a nakon ronjenja (p = 0,024; Friedmanov test). Promjene su statisticki znacajne u 30. minuti

(5,5 = 1,43 /min, prema 6,38 = 1,87 I/min) (p = 0,025; Wilcoxonov test) (slika 29).
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Slika 29. Dinamika minutnog volumena lijeve i desne klijetke (aritmeticka sredina + standardna
devijacija). *Zvjezdica oznacuje znaCajne promjene u usporedbi s bazalnim mjerenjima.
Prisutan je porast volumena lijeve klijetke (p = 0,006) i desne klijetke (p = 0,025) u 30. minuti
nakon ronjenja; Wilcohonov test.
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Nije bilo statisticki znacajnih razlika u minutnom volumenu LK i DK (5,5 £ 1,73

ml/min, prema 6,26 + 1,81 ml/min) (p = 0,070; Friedmanov test).
4.9. Dinamika longitudinalne deformacije i ejekcijske frakcije lijeve klijetke

Analizirali smo longitudinalnu deformaciju 2D STE metodom — GLS lijeve klijetke i
pokazali da nema znacajnih promjena nakon ronjenja (-19,7 £ -3,59 %, prema -20,5 + -2,8 %

u 30. minuti) (p = 0,81; Friedmanov test) (slika 30).
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Slika 30. Longitudinalna deformacija lijeve klijetke (aritmeticka sredina + standardna
devijacija).
Za razliku od GLS, ejekcijska frakcija LK je ipak pokazala znac¢ajan porast nakon
ronjenja (65,2 = 1,5 % prema 66,9 £ 1,34 u 30. minuti) (p = 0,049; Wilcohonov test) (slika 31).
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Slika 31. Dinamika ejekcijske frakcije lijeve klijetke (aritmeticka sredina + standardna
devijacija). *Zvjezdica oznacuje znacajne promjene u usporedbi s bazalnim mjerenjima. Porast
ejekcijske frakcije u 30. minuti nakon ronjenja (p = 0,049; Wilcohonov test).
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Dijastolicka funkcija lijeve klijetke nije pra¢ena zbog ogranicenog vremena ispitivanja
ronilaca jer su se paralelno obavljala ultrazvucna pretraga plu¢a na UK i ehokardiografsko

snimanje, a fokus naseg istrazivanja je bio na desnoj klijetki.

4.10. Korelacijska testiranja

Testirali smo povezanosti razine SP-a nakon zarona i broja UK. Samo za zreli tip SP-
B koji je jedini pokazao porast nakon ronjenja potvrdila se korelacija umjerenog stupnja s
pojavom UK uz Spearmanov koeficijent korelacije r = 0,68 i p = 0,020. Za SP-A nije pokazana
korelacija r = 0,08. Za SP-D takoder nije pokazana korelacija i Spearmanov koeficijent
korelacije r=0,14. Za SP-B nezreli tip pokazana je grani¢na korelacija Spearmanov koeficijent
korelacije r = 0,26, ali bez znacajnosti p = 0,340. Testirali smo povezanost SP-a nakon zarona
irazine VPM-a. ZabiljeZene su sasvim blage korelacije razine SP-A 1 SP-B sa stupnjem VMP.
Spearmanov koeficijent korelacije za SP-A je r = 0,38, p = 0,045, a za SP-B r = 0,36, p =
0,036. Nije pokazana korelacija razine nezrelog SP-B i SP-D sa stupnjem VPM (r=0,05ir=
0,22).

Linearnom korelacijom se ne potvrdi veza izmedu vrijednosti GLS-a i VPM-a
izraCunata point by point za svako pojedinacno vrijeme mjerenja osim blage korelacije u 30.
min (bazalno r = 0,000 u 30. min. r = 0,337, u 60. min. r = 0,005 u 90. min. r = 0,014 i u 120.
min. r=0,018). Isto tako korelacijska analiza je pokazala da nema znacajne povezanosti izmedu
GLS-a 1 UK-a. Spearmanov koeficijent korelacije za vrijednosti GLS-a i UK-a u 30. minuti je

r=0,031, u 60. minuti r = 0,114, u 90. minuti r = 0,152 i u 120. minuti r = 0,06 (slika 32).

Rezultati multiple regresijske analize nisu potvrdili znac¢ajnost UK-a u predikeiji GLS-
a jer je vrijednost p = 0,086. Takoder nisu potvrdili ni statisticki znac¢ajnost vrijednosti VPM-a
u predikciji GLS-a (p = 0,140) s tim da u 30. min, vrijednost GLS-a ima znacajnu korelaciju s
VPM-omr =-0,581, (p = 0,048; multipla regresija). Kako vrijednosti GLS-a postaju pozitivnije
(Sto zapravo znaci manje) pada i broj UK-a i VPM-a. Dakle, krivulje GLS-a, UK-a 1 VPM-a se
prate, odnosno porast broja UK-a 1 VPM-a prati 1 porast GLS-a (negativna vrijednost) (slika
32).
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Slika 32. Krivulje uzduzne deformacije pokazuju izvjestan trend pracenja s krivuljama
ultrazvucnih kometa i venskih plinskih mjehurica.
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5. RASPRAVA

5.1. Nakupljanje tekucine u intersticiju i alveolama te u¢inkovitost

respiracije

Nasom studijom dokazali smo da nakon ronjenja na dubini od 18 m u trajanju 47
minuta raste koliina intersticijske i intraalveolarne tekuéine u plu¢ima, Sto je dokazano
pojavnos¢u UK-a na torakalnom ultrazvuku pluca. Prethodne studije na roniocima pokazale su
da nakon ronjenja nastaje nakupljanje tekucine u plu¢ima i opisano je nekoliko slucajeva edema

pluéa kod ronilaca i ronilaca na dah (8,81-84).

Porast UK-a na torakalnom ultrazvuku pluc¢a, koji reflektira porast ekstravaskularne
tekuc¢ine u plu¢ima, potvrden u nasoj studiji, prethodno je dokazan u razdoblju neposredno
nakon ronjenja od niza autora (8,27,85,86), no nasi rezultati pokazaju dinamiku promjena u
razdoblju od 120 minuta. Prema nekim rezultatima kod ponavljanih ronjenja pokazalo se da je

broj UK mjeren u bazalnim uvjetima prije ronjenja visi kod ronilaca koji su ronili prije 2-3 dana

(8).

Nekoliko je moguc¢ih uzroka nakupljanja teku¢ine u plu¢ima nakon ronjenja
ukljucujuci 1 poviseni hidrostatski tlak na cijelo tijelo procesom imerzije (87). Kao posljedica
imerzije pulmonalne Zile postaju prepunjene i distendirane (18). Uz centralizaciju volumena
krvi u plué¢a, moguéi uzroci nakupljanja tekucine u intersticij su povecana propusnost kapilara
koju uzrokuje mikroembolizacija s VPM-om i oksidativni stres (12), endotelna disfunkcija (10)
1 inflamatorna reakcija (13,14). Interakcijom VPM-a i mikrocCestica, tj. membranskih vezikula
nastalih oSte¢enjem samih endotelnih stanica, aktiviraju se njihovi proinflamatorni potencijali
koji uzrokuju daljnje ozljede endotela krvnih zila (88). Nakupljanje ekstravaskularne tekuéine

(11,39) rezultira smanjenjem difuzijskog kapaciteta pluca i arterijskom hipoksemijom (15).

Nasi podatci stoga su sukladni rezultatima prethodnih istraZivanja potvrdujuci
pojacano nakupljanje transudata u intersticiju plu¢a nakon ronjenja, no ima studija koje nisu
pokazale porast UK-a nakon ronjenja §to su opravdali kra¢im ronjenjem (20 min), slabom
tjelesnom aktivnosti tijekom boravka u dubini i moguc¢e udisanjem komprimiranog zraka, a ne

plinske mjeSavine (38).

Po prvi put rezultati studije pokazuju da povratni proces vrac¢anja na stanje kakvo je
bilo prije ronjenja ima progresivan, ali spor tijek koji traje dulje od dva sata. Prekinuli smo
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pracenje UK-a nakon razdoblja od dva sata da bi smo ispitali utjecaj nakupljanja tekuc¢ine u
plu¢ima na ucinkovitost disanja u optere¢enju i postizanje maksimalnog optereéenja. lako su
ispitanici postigli jednako maksimalno opterecenje prije i nakon ronjenja, evidentiran je porast
odnosa VE/VCO», nakon ronjenja Sto je pokazatelj slabije ucinkovitosti disanja, Sto se moze

povezati sa sporim oporavkom pluca od nakupljene tekucine (89).

Stupanj kometa registriran u naSih ronilaca po kategorizaciji bi pripadao blazem
stupnju nakupljanja tekucéine u intersticiju pluéa. Komete su registrirane kod svih ronilaca, a
maksimalan broj kometa koji smo registrirali bio je 12. Temeljem nekih istrazivanja broj
kometa ispod 5 se smatra normalnim nalazom, 5-15 je blagi stupanj nakupljanja tekucine u

intersticiju, 15-30 umjereni stupanj i > 30 teski stupanj (36).

Dobiveni rezultati se odnose samo na protokol ronjenja definiran u studiji. Poznato je
da na promjene fizioloskog odgovora kardiopulmonalnog sustava utjecu razli¢ite dubine
ronjenja, razli¢iti oblici dekompresije, koriStenje razli¢itih plinskih mjeSavina u SCUBA
aparatima s razli¢itim postotkom plinova (zrak, Nitrox, Trimix, Helios, Heliar), a osobito
temperatura mora (niske temperature pojac¢avaju vazokonstrikciju i centralizaciju krvotoka,
porast tlaka 1 UV-a te pojacavaju aktivnost parasimpatickog Ziv€anog sustava) (2). Primjenom
protokola s ve¢im dubinama ronjenja primijec¢ena je veca tendencija stvaranja UK-a Sto je

dokazano na maloj skupini ronilaca koja je ponavljala ronjenja u 24 sata (8).

Nepoznato je kako bi ponavljana ronjenja utjecala na nakupljanje ekstravaskularne
tekucine, ucinkovitosti respiracije 1 SP-a. Neke studije su pokazale da se ponavljanim
svakodnevnim ronjenjem broj VPM-a reducira i smanjuje rizik dekompresije (90). U tom
sluc¢aju ocekivali bismo da 1 ponavljana svakodnevna ronjenja smanjuju nakupljanje tekuéine u
plu¢ima, smanjuju porast respiratorne u¢inkovitosti 1 SP-a. Ponavljana ronjenja u jednom danu
vjerojatno bi imala suprotne ucinke, s obzirom da se prema smjernicama za ronjenje ne

preporucuje vise od dva ronjenja dnevno i to u razmaku najmanje 4 sata.

Nasim istrazivanjem smo dokazali pad uc¢inkovitosti respiracije nakon ronjenja, sto je
potvrdeno blagim, ali zna¢ajnim (7 %) porastom vrijednosti VE/CO» izmjerenim funkcionalnim
kardiopulmonalnim testiranjem. Veci nagib krivulje odnosa VE/VCO; u spiroergometrijskom
testu je pokazatelj manje ucinkovitosti disanja (33). Bitno je da psihicki uzrokovane promjene
obrazaca disanja, poput hiperventilacije kod pravilno izvedenog testa, ne utjeCu na nagib

krivulje omjera VE/VCO,. Prethodnim studijama na zdravim ispitanicima, dobrovoljcima,
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dokazano je da davanje infuzije fizioloSke otopine uzrokuje porast nagiba VE/VCO: i pad
ucinkovitosti disanja (91,92). Promjene, odnosno pad ucinkovitosti disanja, koje nastaju nakon
ronjenja nalikuju upravo promjenama koje nastaju nakon infuzije fiziologke otopine. Sto se tiée
drugog pokazatelja respiratorne funkcije — maksimalne potroSnja kisika nismo ustanovili
znaCajne promjene nakon ronjenja. Prema ranijim spoznajama u nekim studijama je dokazan
pad VOomax nakon infuzije fizioloske otopine, dok je u drugima dokazano ocuvano vrsno
opterecenje i VOomax (91, 92). Pri tom moramo naglasiti da nismo pratili unos tekuc¢ine kod
nasSih ronilaca. Mora se naglasiti da su nasi ispitanici bili mladi, zdravi i dobro trenirani, §to je

potvrdeno izvodenjem ergometrijskog testa prije ronjenja (tablica 3).
5.2. Alveolarna membrana i surfaktantni proteini

Po prvi put nasom studijom istrazujemo razine SP-a kod ronilaca. Po prvi put smo
dokazali znacajan porast zrele forme SP-B (13 %) koji je biljeg oStecenja alveokapilarne
membrane, kratko nakon ronjenja, dok su vrijednosti SP-A, SP-D i nezrele forme SP-B ostale
nepromijenjene. Surfaktantni proteini su mali (~5 %), ali vazan dio surfaktanta (22,91).
Nekoliko je tipova SP-a, a svaki ima fizioloski znacaj. SP-A i1 SP-D imaju glavnu ulogu u
regulaciji imuniteta i inflamatornom odgovoru (23). SP-C stabilizira surfaktantni film, dok SP-
B sluzi u obnovi samog surfaktanta 1 njegov je nedostatak inkompatibilan sa Zivotom (28).
Vrijednosti SP-a dokazane u plazmi ili u aspiratu alveola biljeg su integriteta i funkcije
alveokapilarne membrane (21,24). Za vrijeme akutnog stresa pluca koji se dogada na visinama
(21), u pluénom edemu (94) ili kod mehanicke ventilacije pluca (95) pojavljuje se znacajan
porast SP-a. Dokazan je rast SP-a kod kroni¢nih pluénih bolesti poput sarkoidoze (96) 1 kod
zatajenja srca (95,97).

Dakle, medu svim oblicima SP-a koje smo provjeravali prije i nakon ronjenja, doslo
je do porasta jedino zrelog SP-B, dok su SP-A, SP-D i nezreli SP-B ostali nepromijenjeni, §to
pokazuje da je integritet alveokapilarne membrane ostao ocCuvan unato¢ povecanom
nakupljanju ekstravaskularne intrapulmonalne tekucine. lako je moguca, hipoteza o nastanku
mehanickog ostecenja alveokapilarne membrane kod ronjenja ne ¢ini nam se vjerojatnom,
ponajprije zbog Cinjenice da je ronjenjem uzrokovano rastezanje alveolarnih stanica minorno.
Osim toga, malo je vjerojatno kako bi mehanicko oStecenje uzrokovalo selektivan porast zrelog
SP-B, bez promjena ostalih SP-a. Oc¢ekivali bi smo u tom slu¢aju porast i SP-A 1 SP-D proteina

koji su kao i zreli SP-B na povrsini alveolarne stanice, za razliku od nezrelog SP-B koji je dublje
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u stanici (21). Naglasavamo da nismo objavili podatke za SP-C iz razloga jer nismo uspjeli

dokazati njegovu prisutnost u serumu niti prije niti poslije ronjenja.

Isto tako dokazana je pozitivna korelacija zrele forme SP-B i broja UK-a kao
pokazatelja nakupljanja intersticijske tekucine, za razliku od ostalih formi SP-a koje nisu
pokazale ni rast ni korelaciju s UK. Logicno je da ostale forme SP-a koje nisu pokazale
promjene tijekom ronjenja nemaju ni vezu s UK. Prethodne studije potvrdile su pozitivnu
korelaciju UK-a i sistolicCkog PAT-a (42). Porast zrele forme SP-B upucuje da je ronjenje ili
posljedi¢no nakupljanje ekstravaskularne tekuc¢ine u plu¢ima aktivirajuci signal za alveolarne
stanice da produciraju viSe SP-B , vrste surfaktantnog proteina koji je odgovoran za mehanicku
funkciju surfaktanta. Izolirani porast SP-B moze se tumaciti kao zastitni mehanizam u o¢uvanju
funkcije pluca. S druge strane SP-B se prepoznaje kao biljeg oSteéenja alveolarnih stanica
nastalog uslijed rastezanja. Slicno ronjenju rastezanje alveola koje nastaje kod bolesnika na
mehanickoj ventilaciji moze uzrokovati ostecenje alveokapilarne membrane i1 progresivni rast
samo zrele forme SP-B koja raste s trajanjem ventilacije (29,30). S obzirom da mozemo smatrati
porast SP-B biljegom ostecenja alveolarne membrane jasno je da smo dokazali njegovu
pozitivnu korelaciju s UK kao biljegom nakupljanja teku€ine u intesticij, nastalog upravo zbog

oSte¢enja alveokapilarne membrane.

Zakljucno, dobiveni rezultati su mali doprinos u oblikovanju znanja 1 spoznaja
fiziologije nakupljanja ekstravaskularne tekuc¢ine u intersticiju pluc¢a. Potvrdili smo da je
ronjenje povezano s nakupljanjem ekstravaskularne tekucine u intersticij plu¢a i smanjenjem
ucinkovitosti disanja. Takoder dokazali smo da alveolarne stanice reagiraju povecanim
stvaranjem SP-B, najvjerojatnije radi oCuvanja funkcije alveokapilarne membrane. Dokazali
smo da nakupljanje intersticijske tekucine traje dulje od dva sata nakon ronjenja te
pretpostavljamo da i razine SP-a ostaju poviSene u sliénom razdoblju posebno znajuéi da je
vrijeme polurazgradnje SP od 6,5 do 28 sati (32). Nismo pratili hemodinamiku ovih proteina iz

tehnickih razloga.

Do sada je nepoznato, ali i dalje ostaje nejasno, jesu li promjene surfaktantnih proteina
tek biljeg opisanih promjena, tj. transudacije u intesrticij ili su one aktivan doprinosni ¢cimbenik
u opisanom procesu. Priroden deficit SP-a izaziva teSke bolesti plu¢a od kojih neke
inkompatibilne sa Zivotom, a rekombinantni surfaktantni proteini SP-B i/ili SP-C koriste se u
lijeCenju respiratornog distres sindroma novorodencadi (33), ali i u lijeCenju akutnog

respiratornog distres sindroma odraslih koji se javlja u sepsi, upali pluca, nakon trauma i
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operativnih zahvata (20). Rezultati nase studije koji potvrduju oste¢enje alveokapilarne
membrane postavljaju pitanje eventualnog lije¢enja imerzionog pluénog edema kod ronilaca na

isti nadin.

Da bi se kompletirao cijeli mozaik zbivanja u homeostazi tekuéine u plu¢ima, bit ¢e
potrebno jos§ dodatnih informacija i istrazivanja. Takoder je potrebno provesti daljnja ispitivanja
kojima bi se utvrdilo vrijeme potrebno za povrat u "quo antem" kardiorespiratornu funkcionalnu

sposobnost nakon ronjenja, moguce usporedujuci razli¢ite protokole ronjenja.

5.3. Plu¢éni arterijski tlak

U ovoj studiji PAP je procijenjen pulsnom doppler ehokardiografijom (50). Zaroni na
komprimirani zrak uzrokovali su povecanje srednjeg PAP-a za 9,9 mmHg (70 %). Taj porast
je ocCekivan i sukladan prethodnim studijama. Sli¢na studija na petnaest SCUBA ronilaca
nakon protokola krac¢eg ronjenja (30 prema 47 minuta) i plieg ronjenja od naseg (6-8 m,
prema 18 m) pokazala je porast sSPAP-a od 106 %. Ovaj visi postotak naspram nasih 70 % bi
se mogao obrazloziti ¢injenicom da se mjerenje sSPAP-a u u nasoj studiji iz tehnickih razloga

obavljalo nakon pola sata od izrona, a u navedenoj studiji neposredno pri izronu (42).

Nekoliko je moguc¢ih mehanizama koji dovode do porasta PAT-a. Mikroembolizacija
VPM-a moze direktno uzrkovati porast pluéne vaskularne rezistencije (17,18,98) uz indirektni
utjecaj VPM-a na endotelno oStecenje i posljedi¢ni porast vazokonstriktornog angiotenzin-
konvertiraju¢eg enzima u plazmin (18). Nadalje, hiperoksija 1 oksidativni stres zbog povecane
koncentracije O u udisanoj plinskoj mjesSavini uzrokuju vazokonstrikciju (12). Alveolarna
hipoksija je povezana s pluénom vazokonstrikcijom zbog povecanog ulaza kalcija preko
receptorskih i skladi$nih kalcijevih kanala smjestenih u endotelnim $upljinicama (98). Stovise,
starenjem pluéna cirkulacija ima manju popustljivost, stoga su ucinci ronjenja na pluénu
vaskularnu rezistenciju pojacani (99). Neovisno koji mehanizam utjece na porast PAT-a vrlo
je vazno da ronioci imaju dobru funkcionalnu rezervu DK-a, kako bi izbjegli potencijalno
kobnu disfunkciju miokarda. Nasi rezultati dobiveni na zdravim mladim roniocima dokazali
su da imaju odli¢nu sréanu rezervu pra¢enu porastom longitudinalne deformacije DK-a, $to ih
svrstava u grupu niskog rizika za disfunkciju miokarda. Nedavno objavljeni radovi navode da
imerzijski pluéni edem, nastao za vrijeme ronjenja, moze imati fatalan ishod osobito kod
starijih ronilaca i kod onih koji nisu znali za postojecu bolest srca (41). Istrazivanje Emmanule

i suradnika otkriva da je reverzibilna disfunkcija miokarda koja prati imerzijski plué¢ni edem u

65



starijih ronilaca (pretezno u Zivotnoj dobi visoj od 50 godina) Cesta pojava, te da 28 % ronilaca
iz te populacije ima disfunkciju miokarda (41). Uzimanje sildenafila prije ronjenja moze

prevenirati imerzijski pluéni edem smanjujuci PAT i pluénu vaskularnu rezistenciju (100).
5.4. Sistolicka funkcija desne klijetke i minutni volumen

Nasa hipoteza da ¢e nakon ronjenja nastati znacajne promjene funkcije DK-a se
potvrdila. U naSoj studiji nakon ronjenja nastupa znatan porast (17 %) longitudinalne
deformacije -2D "strain" slobodne lateralne stijenke DK-a. Ocekivano kod nasih ronilaca uz
porast PAT-a potvrdena je i pojava VPM u desnom srcu nakon ronjenja sukladno prethodim
studijama (16,17). Otkrivena je korelacija VPM u 30. minuti nakon ronjenja s GLS-om DK.
Porast sistolicke funkcije DK-a i1 pojacana longitudinalna deformacija vjerojatno su

kompenzatorni odgovor na embolizaciju VPM i porast PAT-a (98,101).

Ovakav odgovor DK-a je pretpostavljamo fizioloski i rezultira u o¢uvanju minutnog
volumena lijeve klijetke. U procjeni sistolicke funkcije DK-a u klini¢kim 1 eksperimentalnim
uvjetima koriSteni su razli¢iti standardni ehokardiografski pokazatelji kao §to su RV FAC,
TAPSE 1 RV S® (102,103). Svi ovi pokazetelji su i u nasoj studiji potvrdili porast sistolicke
funkcije DK-a. BiljeZi se porast sistolicke funkcije od 11,6 % uz TAPSE metodu, 19,2 % uz
FAC 1 12,7 % uz RVS'. Kad bi izracunali prosjek iz ove tri metode onda bi porast sistolicke
funkcije bio 15 % $to je upravo najblize promjeni sistolicke funkcije od 17 % koja se dobila
GLS metodom. Najvise promjene GLS bile su u bazalnom segmentu 26 %, dok su u srednjem

segmentu iznosile 15 % 1 apikalnom 16 %.

Standardne volumetrijske tehnike i pra¢enje pokreta stijenki koje se koriste u analizi
sistolicke funkcije LK-a se pak ne mogu primijeniti u analizi DK-a zbog njegove kompleksne
geometrije, tanke stijenke i razlicitih obrazaca kontrakcije. Stoga se u novije vrijeme sve vise
koristi nova metoda (engl. speckle tracking echocardiography, STE) koja je usSla i u
ehokardiografske smjernice. Neovisna je o kutu mjerenja 1 biljezi oku nevidljive kontrakcije
vlakana miokarda kao odgovor na optere¢enje uz moguénost procjene i segmentalne sistolicke
kontrakcije (104). Ova STE metoda se koristila u mnogim studijama za procjenu sistolicke
funkcije LK (66), ali su tek nedavno objavljene nove studije u procjeni sistolicke funkcije DK-
a (76,105). Hardegree 1 suradnici su pokazali da longitudinalna deformacija slobodne stijenke
DK-a dobro korelira s ehokardiografski 1 invazivno-kateterski procijenjenom kontraktilnom

funkcijom DK-a (105).
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Koristenje STE kojom se mogu otkriti subklinicke promjene funkcije srca prije
ronjenja moze biti od velikog klinickog znacaja u cilju izbjegavanja negativnih kardioloskih
dogadanja. lako se nasom studijom nije dokazala prednost ove metode nad klasi¢nim
metodama procjene sistolicke funkcije, a Sto nije bio cilj nase studije, metoda bi ipak zbog
svoje osjetljivosti bila korisna u stratifikaciji rizika 1 ranoj intervenciji kod potencijalnih
ronilaca. Dosadasnji ehokardiografski pokazatelji u procjeni sistolicke funkcije DK-a kao $to
su TAPSE, RV S', IPM i FAC, ne mogu detektirati ove pocetne promjene u funkciji sréanog

miokarda i LK 1 DK §to istiCe vaznost procjene sistolicke funkcije upravo STE metodom (58).

Unato¢ poviSenom PAT-u nakon ronjenja nasi ispitanici su odrzali minutni volumen
srca jer su bili zdravi i s dobrom kardiorespiratornom funkcionalnom sposobnosti. U 30. minuti
nakon ronjenja porastao je SMV za 13 % Sto se Cini paradoksalnim s obzirom na poviseno
naknadno optere¢enje DK-a. Regrutiranje velikih intrapulmonalnih arteriovenoznih
anastomoza (IPAVA) nakon ronjenja koje je nedavno opisivao Maden sa suradnicima moze
ublaziti negativni u€inak povisenog naknadnog optereéenja DK-a i tako odrzati sistemsku
perfuziju (19). S obzirom na to da hipoksija poti¢e otvaranje IPAVA (106), hipoksija nastala
nakon ronjenja (15) moze inducirati njihovo otvaranje i Santiranje krvi prema sistemskoj

cirkulaciji.

Dokazao se 1 znacajan porast frekvencije srca za vrijeme ronjenja Sto smo ocekivali s

obzirom na fizicku aktivnost, ali bez promjena nakon ronjenja.

Zabiljezen je porast volumena desnog atrija za 13 %, dok porast volumena DK-a nije
pokazao znaCajne promjene. Naime, iako je bio evidentan porast volumena DK-a (72,83 +£22,9
ml, prema 77,50 &+ 23,21 ml) pokazalo se da ovaj porast statisticki nije bio znac¢ajan (p = 0,310).
Sli¢ne rezultate ima studija takoder provedena u nasem laboratoriju gdje se biljezi porast
volumena DK-a (61,8 + 17,2 ml, prema 66,8 + 17,7ml), ali bez dostizanja razine znacajnosti p
= 0,060 (98). Druge studije su dokazale statisticki znacajan porast dijametra DK-a (17),
povrsine DK-a (42) ili volumena DK-a nakon ronjenja (107). Primjereno je i oc¢ekivati porast
volumena DK-a u slu¢ajevima povecanog dotoka krvi u desno srce kakvo postoji kod ronjenja,
ali ne obvezno nakon ronjenja zbog pojacane diureze i dehidratacije. Desna klijetka ima
polumjesecast oblik kojeg formira konveksna slobodna stijenka nasuprot konkavne stijenke
interventrikulskog septuma. U komparaciji s LK-om ima znatno niZi omjer volumena i povrSine
Sto uz tanku stijenku DK-a ¢ini ovu klijetku znatno popustljivijom te bi se u tom slucaju porast

dotoka krvi osobito odrazio na povecanje volumena DK-a. S druge strane ehokardiografija nije
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precizna u procjeni volumena DK-a, a poteskoce procjene volumena DK-a metodom
koriStenom u studiji su dobro dokumentirane. Metoda 2D koja se bazira na izraCunima
volumena iz povrSine popre¢nih presjeka i uzduznog promjera (engl. area-length metode)
zahtijeva izvjesnu aproksimaciju oblika DK-a poput modificirane piramide ili elipsoidnog
modela S§to nije pouzdano s obzirom na nepravilnost oblika DK-a. Ovom metodom dobiven
volumen DK-a je Cesto podcijenjen (51,56). Moguée je stoga da je metoda kojom smo
odredivali volumen DK-a pokazala svoje nedostatnosti. Ovo bi moglo objasniti rezultate nase
studije koja pokazuje porast minutnog volumena bez znacajnih promjena volumena DK-a i
sr¢ane frekvencije nakon ronjenja. lako smo dokazali porast sistolicke funkcije DK-a 1 porast
MV-a nismo dokazali razliku MV lijeve i desne klijetke, jer bi ve¢ci MV DK od MV LK i

razlika MV klijetki prema nekim spoznajama imala ulogu u nastanku edema pluca. (41).

U nas$oj studiji nismo dokazali da GLS DK korelira s pojavom UK-a, ali pokazalo se
da porast GLS-a u 30. minuti korelira s pojavom VPM-a. Vrijednosti VPM-A i GLS-a najvise
su neposredno po ronjenju odnosno u 30-0j minuti po izronu te se moze pretpostaviti da je
porast sistolicke funkcije odnosno GLS-a kompenzatorni odgovor DK-a na porast VPM-a i
sPAT-a. Krivulje dinamike UK-a i VPM-a prate krivulju GLS-a. NaSa kao i prethodne studije
nisu pronasle korelaciju UK-a i VPM-a (37).

5.5. Sistolicka funkcija lijeve klijetke

Za vrijeme ronjenja povecano predoptere¢enje srca zbog centralizacije krvotoka i
poznatog Frank-Starlingovog zakona uzrokuje porast UV-a i1 EF-a, no nakon ronjenja te
promjene nisu nuzne zbog pojave pojacane diureze i dehidratacije nakon ronjenja. NaSa studija
je ipak pokazala porast MV-a i1 porast sistolicke funkcije LK-a, odnosno porast ejekcijske
frakcije. No rezultati promjene sistolicke funkcije nakon ronjenja u drugim studijama nisu
konzistentni te neke studije uz porast volumena LK 1 UV ne navode porast EF-a (38) dok druge
cak opisuju pad EF-a (8,98). Ovakvi rezultati ne iznenaduju, znajuci da su UV 1 MV volumeni
izbacene krvi, a EF postotak izba¢ene krvi nije nuzno da porast MV prati porast EF. Na primjer
bolesnici sa dilatativnom kardiomiopatijom zbog velikog volumena krvi u klijetki mogu imati

oCuvan UV 1 MV uz nizak EF.

Rezultati naSe studije ne pokazuju promjene GLS-a lijeve klijetke. Ocekivati je da bi
porast UV-a 1 EF-a pratio 1 porast GLS-a, ali nasa studija to nije potvrdila. Ipak, treba znati da

su EF i GLS razli¢ite mjere i dok EF mjeri radijalnu kontrakcija miokarda, dotle GLS mjeri
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uzduznu deformaciju miokarda. Iako u stanjima reducirane sistolicke funkcije lijeve klijetke
GLS-a dobro pozitivno korelira sa EF-om (snizene su i EF i GLS) u stanjima sréanog
popustanja s urednom sistolickom funkcijom ta se korelacija gubi te uredan EF prate niske
vrijednosti GLS-a. U stanjima sréanog popustanja sa urednim EF-om je potvrdena dobra
korelacija GLS-a sa dijastolickom disfunkcijom (108). Upravo te ¢injenice nas navode da je i
kod nasih ispitanika mozda izostala takva korelacija. Bilo bi svakako interesantno istraziti i
dijastolicku funkciju LK-a, no ranija istrazivanja su ve¢ pokazala dijastoli¢ku disfunkciju LK-
a nakon ronjenja (17,38,42). Dijastolicka funkcija lijeve klijetke u nasoj studiji nije pracena
zbog ograni¢enog vremena ispitivanja ronilaca jer su se paralelno obavljala ultrazvucna
pretraga pluca na UK i ehokardiografsko snimanje, a fokus naseg istrazivanja je bio na desnoj
klijetki. Bilo bi interesantno da smo procijenili funkciju i naprezanje srca mjerenjem mozdanog
natriuretskog peptida u krvi §to bi potvrdilo spoznaju o poja¢anom optereenju srca nakon

ronjenja, a Sto su ve¢ potvrdile neke studije na roniocima (109).

Zakljuéno, rezultati studije pokazuju da pojedinacni zaron rezultira VPM
embolizacijom, pojavom UK-a i porastom PAT-a §to je praceno porastom zrelog SP-B kao
mogué¢im funkcionalnim odgovorom alveokapilarne membrane te znacajnim porastom

sistolicke funkcije DK-a i GLS DK-a.
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6. OGRANICENJA ISTRAZIVANJA

Studija ima nekoliko nedostataka koje je potrebno naglasiti, a kao prvo isti¢emo
maleni broj ispitanika zbog tehnicke zahtijevnosti izvodenja ispitivanja, a Sto rezultira manjom

snagom studije.

Drugo, nismo mjerili difuzijski kapacitet alveokapilarne membrane (DLCO) prije i
nakon ronjenja te se nije mogla utvrditi korelacija funkcije alveokapilarne membrane s
ucinkovitos¢u respiracije (VE/VCO3) i1 s promjenama SP-a. Ranije studije na bolesnicima s
popustanjem srca su utvrdile da postoji izvjesna korelacija izmedu DLCO-a i SP-a, isto tako je

dokazano smanjenje DLCO-a nakon ronjenja (95).

Trece, nije jasno iz istrazivanja dogada li se porast SP-B nakon ronjenja tijekom samog
procesa ronjenja ili nakon izronjavanja te nam ostaje nepoznato u kojem vremenu se vrijednosti
SP-B vraéaju u normalu. Sli¢no tome ne znamo, iako pretpostavljamo, da je porast zrelog SP-
B u krvi pratio porast SP-B u alveolarnoj tekucini. Stoga bi uzorkovanje alveolarne tekucine

bilo pozeljno.

Cetvrto, nismo pratili dinamiku SP-a. Znaju¢i da je vrijeme poluraspada SP-a izmedu
6,5-28 sati nismo utvrdili kojom brzinom se vrijednosti surfaktanta povecavaju ili vracaju na
normalne vrijednosti. Isto tako iz naSeg istrazivanja nismo dobili odgovor, jesu li promjene
surfaktantnih proteina tek biljeg opisanih promjena, primjerice, transudacije ili su one aktivan

doprinosni ¢imbenik u opisanom procesu nastajanja i regresije transudata.

Peto, nismo odredivali plu¢ne komete prije ronjenja. Prethodna ispitivanja su pokazala
postojanje kometa u malom broju ~1 prije ronjenja (85), $to je bilo znac¢ajno niZe od vrijednosti

nakon ronjenja.

Sesto, zanemaren je poloZaj ronioca nakon ronjenja jer je poznato da je u leze¢em

polozaju visSe VMP-a u srcu i da imaju vise utjecaja na hemodinamiku (110).

Na kraju treba navesti i vjerodostojnost ehokardiografskog odredivanja tlakova u
pluénoj arteriji u odnosu na zlatni standard, tj. mjerenja primjenom kateterizacije ,,desnog srca®.
Ehokardiografsko odredivanje vremena akceleracije utoka na plu¢noj valvuli — PVAT je
jednostavna metoda iz koje se prera¢unava srednji tlak pluéne arterije — sPAT, ali pokazalo se

u studijama da je metoda manje precizna u odnosu na kateterizaciju DK. Ehokardiografska
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procjena sPAT-a nije dostatna u postavljanju dijagnoze plu¢ne hipertenzije, ali se ipak smatra

dovoljno preciznom za procjenu tlaka pluéne arterije u populacijskom studijama (111).
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7. ZAKLJUCCI

1. Nakon SCUBA ronjenja povecava se omjer VE/VCO,, §to oznacava pad ucinkovitosti

ventilacije.

2. Razina zrelog surfaktantnog proteina B (SP-B) raste nakon ronjenja dok ostali SP-i (nezreli
SP-B, SP-A i SP-D) ostaju nepromijenjeni. Selektivni porast jednog SP-a moguce predstavlja
funkcionalni odgovor alveokapilarne membrane u adaptaciji na ronjenje, bez mehanickog

ostecenja jer bi u tom slucaju ocekivali porasta svih SP-a.

3. Venski plinski mjehuri¢i (VPM) su ocekivano visoki u prvoj procjeni nakon ronjenja sa
znacajnom, ali ne i potpunom, progresivnom redukcijom nakon 120 minuta po izronu. Srednji
tlak pluéne arterije (SPAT) ocekivano raste zbog endotelne disfunkcije uzrokovane pojavom
VPM 1 dovodi do porasta naknadnog optere¢enja desne klijetke, kako je potvrdeno u ranijim
studijama. Poradi endotelne disfunkcije nastupila je pojacana transudacija u intersticij Sto se
otkriva pojavom ultrazvu¢nih kometa, koje kao i VPM pokazuju progresivnu, ali nepotpunu

redukciju nakon 120 minuta po izronu.

4. Nakon ronjenja dolazi do porasta sistolicke funkcije desne klijetke $to je utvrdeno porastom
sveukupne longitudinalne deformacije (GLS-a) 1 to u sva tri segmenta slobodne stijenke desne
klijetke, kao 1 porastom ostalih ehokardiografskih pokazatelja sistolicke funkcije desne klijetke
(TAPSE, RV FAC, RV §'). Navedeno bi se moglo protumaciti kompenzatornim mehanizmom.
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8. SAZETAK

Promjena obrazaca disanja u obliku porasta respiratorne brzine do pretjerane
hiperventilacije Cesto se pojavljuje tijekom i nakon SCUBA ronjenja. Povezana je s
preopterecenjem pluca intersticijskom 1 alveolarnom teku¢inom. Takoder je poznata pojavnost
cirkulirajucih venskih plinskih mjehuri¢a (VPM) u ronilaca i njihov utjecaj na pluénu funkciju,

porast pluénog arterijskog tlaka (PAT-a) i hemodinamiku desne klijetke (DK).

Ova studija je provedena radi procjene ucinkovitosti disanja nakon ronjenja i
utvrdivanja povezanosti promjena disanja s oSte¢enjem alveokapilarne membrane. Drugi cilj
naseg istrazivanja bio je procijeniti moguée ucinke zarona na funkciju DK-a pomocu

dvodimenzionalne (2D) "Speckle tracking" ehokardiografije kao nove slikovne metode.

Ispitivanje je provedeno na 12 profesionalnih muskih ronilaca (39,5 = 10,5 godina), a
ronjenje se sastojalo od jednog brzog urona u morsku vodu do 18 metara dubine, trajanja 47

minuta i izravnog uspona na povrsinu.

Analizirana je ucinkovitost ventilacije (VE/VCO;) tijekom maksimalnog
spiroergometrijskog testa prije i dva sata nakon standardnog protokola ronjenja. Nadalje, u
razdoblju 30 minuta od izrona, ispitanici su podvrgnuti uzimanju uzoraka krvi za odredivanje
proteina surfaktanta (SPs). U razdobljima 30, 60, 90 1 120 minuta od izrona, ucinjen je ultrazvuk
pluca zbog detektiranja ultrazvucénih kometa (UK). U istim intervalima raden je 1 ultrazvuk srca
zbog detekcije VPM-a, procjene srednjeg pluénog arterijskog tlaka (sPAT) i procjene sistolicke

funkcije srca s fokusom na DK-a.

Ehokardiografski je pracen novi pokazatelj sistolicke funkcije DK-a, odnosno,
mjerena je dvodimenzionalna longitudinalna deformacija slobodne stijenke DK (2D GLS) uz
uobicajene ehokardiografske pokazatelje sistolicke funkcije DK-a: amplituda sistoli¢kog
pomaka trikuspidalnog prstena (TAPSE), vr$na sistolicka brzina lateralnog trikuspidalnog

prstena (RV S%) i promjena frakcije povrsine (FAC).

Spiroergometrijsko testiranje je pokazalo o¢uvanu funkcionalnu sposobnost 1 u€inak
vjezbanja, ali s pove¢anjem VE/VCO>, tj. smanjenjem ucinkovitosti disanja nakon ronjenja

(21,4 £ 2,9 prema 22,9 + 3,3, p <0,05).

Zreli SP-B se povecao za 13 % dok su ostali SP-i bili nepromijenjeni.
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Ultrazvucne pluéne komete (UK) i VPM bili su znacajno prisutni u prvoj evaluaciji
nakon ronjenja sa znacajnom, progresivnom, ali ne i potpunom, redukcijom nakon 120 min. po

izronu.

Srednji pluéni arterijski tlak (sPAT) povecao se nakon ronjenja sa 13,3 mmHg na

maksimalno 23,5 mmHg (p = 0,002), S§to ukazuje na porast opterecenja DK-a nakon ronjenja.

Utvrden je porast sistolicke funkcije lateralne stijenke zida DK-a, tj. 2D GLS s
pocetnih -24,26 % na -28,44 % (p = 0,003) i to u sva tri segmenta uz porast 26 % (bazalno),
15,4 % (medijalno) i 16,3 % (apikalno), a Sto su potvrdili i standardni pokazatelji sistolicke
funkcije DK: TAPSE (11,6 %), RV FAC (19,2 %), RV S' (12,7 %).

Ispitivanjem smo pokazali da se nakon jednog zarona nakupila intersticijska i
alveolarna tekucina u plu¢ima sa smanjenom ucinkovitosti ventilacije. Selektivan porast samo
zrelog oblika SP-B moguce predstavlja funkcionalno ostecenje alveokapilarne membrane. Nasi
rezultati su pokazali da uz znacajni porast VPM-a u srcu i UK-a u plu¢ima raste PAT 1
optere¢enje DK-a, na koje srce odgovara porastom sistoliCke funkcije 1 longitudinalne

deformacije DK-a kao mogu¢im kompenzatornim mehanizmom.

Kljucne rijeci:

ronjenje, uc¢inkovitost ventilacije, surfaktantni proteini, desna klijetka, 2D speckle tracking
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9. SUMMARY

Changing breathing patterns in the form of increased respiratory rate to excessive
hyperventilation often occurs during and after SCUBA diving and is associated with
overloading the lung with interstitial and alveolar fluid. Also known is the occurrence of
circulating venous gas embolism (VGE) in diver and their effect on pulmonary function,

pulmonary arterial pressure (PAP) and hemodynamics of the right ventricle (RV).

This study was conducted to assess the effectiveness of breathing after diving and to
establish the association of respiratory changes with damage to the alveolocapillary membrane.
Another aim of our study was to evaluate the potential effects of dive on RV function using

two-dimensional (2D) "Speckle tracking" echocardiography as new image method.

The survey was carried out on 12 professional male divers (39,5 + 10,5 years), and
diving consisted of one fast dive in sea water up to 18 meters deep, 47 minutes duration and

direct rises to the surface.

Ventilation efficiency (VE/VCO2) was analyzed during the maximum spiroergometric
test two and a half hours after the standard diving protocol. Furthermore, within 30 minutes of
the ascend, subjects were subjected to blood samples for surfactant protein (SPs) determination.
In the 30, 60, 90 and 120 minutes after ascend, ultrasonography was performed for the detection
of ultrasound lung comets (ULC). At the same intervals, cardiac ultrasound was performed for
VGE detection, mean pulmonary arterial pressure (m PAP) measurement and heart systolic

estimation with RV focus.

Echocardiographic measurements were performed of a new indicator of the systolic
function of the RV, two-dimensional longitudinal deformation of the free wall RV (2D GLS)
with the usual echocardiographic indicators of the systolic function of the RV: systolic shift of
tricuspid ring (TAPSE), peak systolic velocity of the lateral tricuspid ring (RV S') and fractional
area change (FAC).

Spiroergometric testing has shown conserved functional ability and exercise effect but
with increased VE/VCO?2 and decreased breathing efficiency after diving (21.4 £ 2.9 vs. 22.9
+ 3.3, p <0.05).

The mature SP-B increased 13 % while the other SPs were unchanged.
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The ultrasound long comets (ULC) and VGE were significantly present in the first

evaluation after diving with a significant, progressive but not complete reduction after 120 min.

The mean pulmonary arterial pressure (mPAP) increased after diving from 13.3 mmHg

to a maximum of 23.5 mmHg (p = 0.002), indicating an increase in RV load after diving.

The increase of the systolic function of the RV lateral wall, 2D GLS from the initial -
24.26 % to -28.44 % (p = 0.003), was established in all three segments with an increase of 26
% (basal), 15.4 % ( medial) and 16.3 % (apical), as confirmed by standard echocardiographic
indicators: TAPSE (11.6 %), RV FAC (19.2 %), RV S' (12.7 %).

In conclusion, we showed that after one dive there was an accumulation of interstitial
and alveolar fluid in the lungs with reduced ventilation efficiency. Selective growth of only one
form of SP-B indicates possible functional damage of the alveo-capillary membrane. Our
results showed that with significant increases in VGE in the heart and the UK in the lungs
increase PAP and the load of RV, with increased systolic function and longitudinal deformation

of RV as possible compensatory mechanism.

Keywords:

diving, ventilation efficiency, surfactant proteins, right ventricle, 2D speckle tracking
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