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Eldkkeelld oleva mies hakeutui piivystykseen
kaksi viikkoa jatkuneen hengenahdistuksen
vuoksi. Pitkdaikaissairauksina olivat astma,
insuliinihoitoinen tyypin 2 diabetes, munuais-
ten vajaatoiminta sekd vuosia remissiossa ollut
ohutsuolen neuroendokriininen kasvain.

Astmadiagnoosin mies oli saanut 44 vuotta
aiemmin, ja sairaus oli pysynyt pitkdin erin-
omaisessa hoitotasapainossa hengitettavin
jauhemaisen glukokortikoidin ja pitkivaikut-
teisen beeta2-agonistin yhdistelmihoidolla.
Avaavan lyhytvaikutteisen beeta2-agonistin
tarvetta ei erityisemmin esiintynyt. Siannolli-
set seurannat olivat toteutuneet avoterveyden-
huollossa, ja mies toimi lisiksi vapaa-ajallaan
astmatukihenkilona sekd kokemusasiantunti-
jana.

Miehen toimintakyky oli heikentynyt parin
viikon aikana merkittavisti, ja kdvelymatkat
rajoittuivat endd 20 metriin voimakkaan hen-
genahdistuksen vuoksi. Infektio-oireita mies ei
ollut kokenut, mutta ripulia oli ollut jo puolen

O Astmatukihenkilon astman pahenemisvaihe

vuoden ajan - erityisesti kuukausittaisten so-
matostatiiniruiskeiden jilkeen. Hin itse liitti
oireiden alun ensimmdiiseen saamaansa koro-
narokoteannokseen. Mies oli omatoimisesti
tehostanut astmalaakitystddn aloittamalla suun
kautta otettavan glukokortikoidikuurin viikkoa
ennen péivystykseen saapumista. Tama ei kui-
tenkaan ollut helpottanut oireita.

Piivystyksessd potilaan hengittiminen oli
tyolastd ja hengitystiheys lisddntynyt, 26/min.
Happikyllisteisyys huoneilmalla oli 98 %,
verenpaine 128/85 mmHg ja syke 85/min.
Keuhkoista kuului molemmilta puolilta lievdd
vinkunaa. Potilaan laboratoriotutkimustulok-
set esitetddn TAULUKOSSA 1 ja keuhkokuvausloy-
dokset KUVASSA.

Piivystyksestd mies péityi jatkohoitoon in-
tektio- ja keuhkosairauksien osastolle, tyodiag-
noosina oli astman pahenemisvaihe. Seuraa-
vana pdivind ladketieteen kandidaatti ja keuh-
kosairauksien erikoisladkari tapasivat potilaan
osastolla. Hengitys oli edelleen tyclastd ja suo-

TAULUKKO 1. Potilaan sairaalaantulovaiheen laboratoriotutkimusten tulokset ja viitearvot.

Veren hemoglobiinipitoisuus (B-Hb) 119 134-167 g/l
Veren hematokriittiarvo (B-HKR) 31 39-50 %

Veren punasolumadra (B-Eryt) 38 4,25-5,7 x 10'%/I
Punasolujen keskitilavuus (MCV) 97 971l
Keskihemoglobiinipitoisuus (MCH) 31 27-33 pg

Veren leukosyyttimaara (B-Leuk) 12,7 3,4-8,2x 10%/I
Veren trombosyyttimaara(B-Trom) 178 150-360 x 107/I
Plasman CRP-pitoisuus (P-CRP) <4 <4mg/l
Plasman kaliumpitoisuus (P-K) 4,1 3,3-4,9 mmol/I
Plasman natriumpitoisuus(P-Na) 148 137-145 mmol/I
Plasman kreatiniinipitoisuus (P-Krea) 242 60-100 pmol/I
Munuaiskerasten laskennallinen suodatusnopeus (Pt-GFRe) 22 > 59 ml/min/1,73 m?
Plasman B-tyypin natriureettisen peptidin pitoisuus (P-proBNP) 258 <229 ng/I
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KUVA. Potilaan keuhkojen rontgenkuvat paivystysyksikkoon saapumisen jalkeen. A. Taka-etusuunnan projektio.
B. Sivusuunnan projektio.

rastaan haukkovaa, eiki esitietojen tdydentimi-
nen tuonut tissi vaiheessa oleellista lisitietoa.
Sisdanhengityksen huippuvirtaus (PIF) oli
70 1/min, joka ndinkin vaikeassa tilanteessa riit-
tdd saamaan potilaan jauhemaiset kotildakkeet
keuhkoihin.

Hetken potilasta havainnoituaan lddkari ja
kandidaatti paittivit tehdd yhden lisatutkimuk-
sen, ja kandidaatti ryhtyikin pikimmiten t6ihin.
Milld yksinkertaisella tutkimuksella paistiin
diagnoosin jiljille ja miki selitti potilaan hen-
genahdistusta? Vastaus on sivulla 198.
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Astmatukihenkilon astman pahenemisvaihe

Kun miehen pitkd astman hoitohistoria ja
aiempien pahenemisvaiheiden puuttuminen
otettiin huomioon, paddyttiin tutkimaan valti-
moveren Astrup-analyysi. Siind ilmeni hyper-
kloreeminen metabolinen asidoosi, jota korjat-
tiin hengitysty6lld. Tamai voitiin havaita my6s
pienentyneend anionivajeena (TAULUKKO 2)
(1). Suurentunut happiosapaine ei viitannut
keuhkoemboliaan hengenahdistusoireen syyna.
Potilaan jatkohoitopaikaksi valikoitui tissi
vaiheessa tehovalvontaosasto, jossa metaboli-
sen asidoosin hoidoksi aloitettiin natriumbikar-
bonaatti-infuusio. Potilaan vointi ja asidoosi al-
koivat korjaantua, ja viikon hoitojakson jilkeen
hén paisi kotiutumaan hyvikuntoisena.
Hyperkloreemisen metabolisen asidoosin
taustasyytd etsittiin. Todennakoisesti tilannet-
ta oli pahentanut munuaisten vajaatoiminnan
ja pitkddn jatkuneen ripuloinnin yhdistelms,

jonka myotd bikarbonaattia oli poistunut yli-
madrin elimistostd. Myos neuroendokriinisen
kasvaimen aiheuttaman karsinoidioireyhty-
main liittyvin ripulioireen mahdollisuutta ri-
puloinnin ja metabolisen asidoosin mahdolli-
sena taustatekijind pohdittiin (2). Tillaista ei
todettu.

On tirkedd pitdd mielessd, ettd pitkddn hy-
vissd hoitotasapainossa olleen, sidnnollisesti
ladkitystadn kiyttivin astmapotilaan on epito-
dennikoéistd joutua pdivystykseen hengitysvai-
keuksien vuoksi etenkin ilman infektiota. Hen-
gitysvaikeudesta kirsivdd potilasta tutkittaessa
tulee huomioida myos ei-keuhkoperiiset syyt
sekd verikaasuanalyysi, joka antaa luotettavasti
ja nopeasti viitteitd perussyystd. Valtimoveri-
ndytteen ottaminen on parhaimmillaan yksin-
kertainen ja helppo toimenpide, jonka myds
ladketieteen kandidaatti osaa. B

TAULUKKO 2. Potilaan valtimoverikaasuanalyysin tulokset ja HUSLABIn viitearvot.

Happamuus (pH) 7,18 7,35-7,45
Hiilidioksidiosapaine (pC02) 1,94 4,5-6,0 kPa
Happiosapaine (p02) 16,0 8,8-11,9 kPa
Emadsylimaara (BE) —22,9 —2,5-2,5 mmol/I
Standardibikarbonaattipitoisuus (HCO3-St) 9,7 22-26 mmol/I
Plasman natriumpitoisuus (P-Na) 150 137-145 mmol/Il
Plasman kaliumpitoisuus (P-K) 4,6 3,3-4,9 mmol/I
Plasman ionisoituneen kalsiumin pitoisuus (P-Ca-lon) 1,17 1,16-1,3 mmol/I
Plasman kloridipitoisuus (P-Cl) 136 99-111 mmol/I
Plasman laktaattipitoisuus paastotilassa (fP-Laktaat) 1,5 0,5-1,6 mmol/I
Plasman glukoosipitoisuus (P-Gluk) 11,5 4-6 mmol/I
Hemoglobiinin happikyllasteisyys (HbO2) 96 94-98 %
Anionivaje [P-Na — (HCO3-St + P-Cl)] 43 8-16 mmol/I
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