B TEMA DIASTOLISK HJARTSVIKT

EKOKARDIOGRAFI FORFINAR
DIAGNOSTIKEN VID HJARTSVIKT

Ekokardiografiska tekniker som vivnads-
doppler och farg-M-mode har stor dia-
gnostisk traffsikerhet. Speciellt vivnads-
doppler ir latt att anvindai kliniken.
Hjartsvikt diagnostiserad enbart efter kli-
niska fynd ar felaktig hos hilften av pati-
enterna.
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Diagnosen hjartsvikt stilld pa basen av enbart kliniska fynd ar
felaktig hos upp till 50 procent av patienterna. Diagnostiska
metoder som ekokardiografi och bestamning av formakspepti-
der dr dirfér nodviandiga for att stdlla diagnosen hjartsvikt.
Den ekokardiografiska tekniken har under den senaste tioars-
perioden berikats med nya kvantitativa matinstrument som
farg-M-mode [1] och vivnadsdoppler [2]. Dessa har avsevirt
forfinat matmetodiken. Avsikten med denna artikel ar att be-
skriva vilka nya insikter om hjirtats fysiologi dessa tekniker,
speciellt vivnadsdopplern, har givit, men dven att beskriva hur
metoderna kan anvindas i hjartsviktsdiagnostiken. Inled-
ningsvis ska vi dock ge en kort beskrivning av de faktorer som
paverkar hjartats funktion.

Hjdrtats fysiologi

Hjartcykeln uppdelas i en utdrivningsfas, systole, och en fyll-
nadsfas, diastole. I litteraturen har det anvints olika definitio-
ner for att avgriansa dessa faser, vilket kan vara férvirrande. I
denna artikel anvinder vi klaffstingningarna som avgrins-
ning. Systole definieras saledes som tiden mellan mitralklaf-
fens stingning och aortaklaffens stdngning. Diastole blir dér-
med tiden mellan aortaklaffens stingning och mitralklaffens
stingning. Detta betyder att den isovolumetriska kontraktio-
nen (fran mitralklaffens stdngning till aortaklaffens 6ppning)
ar en systolisk fas och den isovolumetriska relaxationen (fran
aortaklaffens stdngning till mitralklaffens 6ppning) en diasto-
lisk hiandelse. Under dessa isovolumetriska faser ska per defi-
nition hjartats kamrar inte fordandra sin volym om klaffarna ar
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Figur 1. Hjartmuskelarbete da successiv svikt eller aldersférandringar
intrader. Initialt kompenseras minskning i langsaxelrdrelsen av 6kad

radiell rorelse (gult falt), vilket kan bevara den globala ejektionsfrak-

tionen initialt under svikt.

utan lackage. Dock sker rorelse i hjirtat under dessa faser i
form av ett betydande omformningsarbete. Nir man hos en
frisk individ méater rorelsehastighet i hjartviggens lingsaxel
(fran apex till bas), dvs longitudinell rérelsehastighet, kan hog-
re hastigheter uppmaitas under den isovolumetriska kontrak-
tionen &n under resten av systole. Hastigheterna ger oss infor-
mation om hjartats inotropa tillstdnd (kontraktilitet). Rorel-
sestorningar under den isovolumetriska relaxationen ar tidiga
indikatorer pa exempelvis ischemisk hjértsjukdom, men dessa
kan endast detekteras med tekniker som har hég bildatergiv-
ningshastighet. Det gor ultraljudstekniken overligsen andra
bildgivande modaliteter i hjartsviktsdiagnostiken.

Systole och diastole ir givetvis beroende av varandra, bl a pa
grund av att normal utdrivningsvolym férutsitter normal fyll-
nad. Trots detta talar man inom kardiologin i hjartsviktsdia-
gnostiken om »systolisk svikt« och »diastolisk svikt«. En bidra-
gande orsak till detta ar tidigare brister i vara diagnostikmeto-
der, dar diskreta forindringar i hjartats systoliska funktion
inte har kunnat detekteras med det relativt trubbiga instru-
ment som beridkning av ejektionsfraktion (EF) ar. Hjartkam-
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der och kan anvdndas for
icke-invasiv skattning av fyll-
nadstryck.

Systolisk och diastolisk funk-
tion dr alltid kopplade. Man
bor darfor anvanda begrep-

Eko-doppler med vdvnads-
doppler ger sakrare hjart-
sviktsdiagnostik och kan ut-
foras vid sangkanten.
Vavnadsdoppler har givit ny
insikt i patofysiologin vid

hjartsvikt. pen »svikt med normal EF« re-
Fargvavnadsdoppler dr grun- spektive »svikt med sadnkt
den for parametriska hjartbil-  EF«.
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marens rorelse ar ju ett samspel mellan de longitudinella fib-
rerna, som till stor del 4r beldgna subendokardiellt, och de radi-
ella fibrerna, som ar lokaliserade mer mitt i vinsterkammar-
vaggen. De longitudinella fibrernas lokalisation gor dem mer
kénsliga for genomblédningsrubbningar, eftersom kranskér-
len ir beldgna pa ytan av hjirtat (epikardiet). Nar genom-
blodningen ska na det subendokardiella omradet méste vav-
nadstrycket, som kan uppga till 20-30 mm Hg, 6vervinnas.
Detta gor att tryckfall fororsakat av stenoser i kranskirlen eller
forhgjning av viggspanningen i myokardiet, t ex genom hyper-
toni, férst kommer att minska blodférsérjningen i de longitu-
dinella fibrerna, och dirmed rorelsehastigheten i dessa. En ini-
tial funktionsforlust hos de longitudinella fibrerna kompense-
ras av ett Okat radiellt arbete, vilket bevarar ejektionsfraktio-
nen. Det dr férst nir ocksa de radiella fibrerna paverkas som vi
far en sinkt EF (Figur 1). Det vore darfor rimligt att ersétta be-
greppen systolisk respektive diastolisk hjértsvikt med »hjart-
svikt med normal EF« (diastolisk) respektive »hjartsvikt med
sankt EF« (systolisk).

Om adekvat mitmetodik tillimpas kan vid fall av domine-
rande fyllnadsstorning en systolisk funktionsstorning i princip
alltid detekteras i hjirtats longitudinella fibrer. Mitralisring-
ens rorelse blir darfor ett kinsligt diagnostiskt instrument.
Emellertid maste en varning utfirdas for att anvinda metoden
vid EF-berikning, eftersom man da bortser fran den radiella
kompensationsmekanismen, som vid exempelvis hjartmuskel-
hypertrofi utgér den dominerade kammarrorelsen.

Hjdrtats fyllnadsfunktion

En tidsméssig uppdelning av hjartats fyllnad i tre faser be-
skrevs ar 1906 av Henderson: den snabba fyllnadsfasen (E),
diastasen och formakskontraktionen (A) (Figur 2). Under den
snabba fyllnadsfasen sker normalt den stdrsta volymforiand-
ringen. Denna fas kan hos friska ocksa beskrivas som »sugfa-
sen«, eftersom kammarens relaxation bygger upp ett relativt
undertryck gentemot formakstrycket. Denna relaxation star-
tar redan i systole innan aortaklaffen stingt och fortsétter
under den isovolumetriska relaxationsfasen, dar den storsta
reduktionen av kammartrycket sker, for att sedan resultera i
den snabba fyllnadsfasen. Fasen har komponenter bade av
elastisk aterfjadring (jamfoér expansionen av en hoptryckt
gummiboll) och av energikrivande forlingning av kammar-
muskulaturen. Denna initiala fas f6ljs av en diastasfas vid nor-
mal hjartfrekvens, da det sker en vildigt liten férindring av
kammarvolymen. Fyllnaden avslutas sedan med en férmaks-
kontraktion, som normalt ger ett volymtillskott pa 15-30 pro-
cent avden totala fyllnaden. Kammarens fyllnad bestims avde
tillgangliga volymerna i formaket, restvolymen i kammaren,
tryckskillnaderna och diarmed trycknivaerna i férmak och
kammare samt trycket utifran. Av betydelse ér givetvis de elas-
tiska egenskaperna (compliance) hos hjartmuskeln, vilka for-
sdmras med stigande alder.

En annan faktor av betydelse ar interaktionen mellan kam-
rarna via kammarseptums reglerfunktion. En ofta nonchale-
rad faktor &r tiden; tillracklig tid maste finnas for fyllnaden. En
funktionell »mitralstenos« kan uppsta vid styvt myokard och
hog hjartfrekvens. Relaxationsprocessen i kammaren maste
vara synkron for att undertrycket i kammaren ska kunna byg-
gas upp optimalt. Rent generellt kan man séga att den diastolis-
ka funktionen i vinster kammare bestdms av tryckfallet genom
relaxationsprocessen och den senare tryck6kningen, dvs fyll-
nadsméngden och kammarens elastiska egenskaper.

Tre typer av diastoliska funktionsrubbningar
Pa basis av denna fysiologi kan de diastoliska funktionsrubb-
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Figur 2. Faktorer i hjartat som verkar under systole och diastole.
Tryck- och volymkurvor, tidsangivelser med EKG, faktorer som paver-
kar hjartfyllnaden och schematiska ekokardiografiska M-mode och
bloddopplerkurvor. LA = vanster formak. LV = vanster kammare, SV =
slagvolym, RV = residualvolym, AO = aortaklafféppning, Ml = mitral-
klaffséppning.

ningarna delas upp i olika typer. Den lindrigaste typen ar den
relaxationsstérda kammaren, vars lindrigaste form ses endast
som en forldngd isovolumetrisk relaxationstid. I nagot mera
uttalade former drabbas fyllnaden genom en nedsatt snabb
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Figur 3. Schematiska kurvor 6ver doppler fran mitralisostiet. Forkla-
ring av fenomenet pseudonormalisering av dopplerhastighetskurvan
i mitralis. LAP = vanster formakstryck, RFW = snabb fyllnadsfas. LV =
kammarens fyllnadstryck.
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Figur 4. Exempel pa matvarden med vavnadsdoppler. IVCT = isovolu-
metrisk kontraktion, IVRT = isovolumetrisk relaxation.
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Figur 5. Fyllnadstrycket skattas genom att dividera blodhastigheten
genom mitralis (E) med basal vdvnadshastighet under den snabba
fyllnadsfasen (e") registrerat med vavnadsdoppler. E/e’ »12 = forhojt
PCW (fyllnadstryck i vénster hjdrthalva).
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fyllnadsfas, som kompenseras av en 6kad fyllnad under for-
makskontraktionen, vilket ses som en omvind E/A-kvot med
dopplerregistrering i mitralisostiet (transmitraldoppler). Tidi-
gare, da tryckregistreringar i kammaren anvindes i diagnosti-
ken, var denna funktionsstérning svardiagnostiserad. Ofta &r
trycknivierna relativt ordinira, men ett latt forhojt tidigdia-
stoliskt tryck i kammaren kan férekomma.

Ytterligare forsdmrad fyllnadsfunktion beror pa férsamrade
elastiska egenskaper hos kammaren. Den blir alltmer restrik-
tiv, vilket innebér en atergang av fyllnaden till den snabba fyll-
nadsfasen och mindre fyllnad under férmakskontraktionen,
dvs stigande E/A-kvot med transmitraldoppler. Man far under
ett visst stadium en atergang till ett timligen normalt utseende
av transmitraldopplerregistreringen, vilket kallas pseudonor-
malisering. Vid tryckregistrering har den restriktiva kamma-
ren i denna situation ett forhojt slutdiastoliskt fyllnadstryck.

Restriktiva fordndringar kan férekomma bade i normalstor
ochiforstorad vinsterkammare. I det forsta fallet ger &ven sma
volymforandringar tryck6kning, vilket ofta dr férenat med gra-
vastrukturella viggforandringar. I det senare fallet med f6rsto-
rad kammare behovs storre forindringar av volymen for att ge
tryckokning, vilket motsvarar den vanliga sviktbilden da hjart-
muskelfibern férlangs (Frank-Starlingmekanismen). Da kam-
marfunktionen forsamras, med siankt EF, kvarstar ofta det re-
striktiva kammarbeteendet under fyllnaden.

Ett specialfall av restriktivt kammarbeteende utgoér kon-
striktiv perikardit. Det dr svart och tidskridvande att differenti-
eramellan restriktivkardiomyopati och konstriktiv perikardit,
bade med traditionell ekokardiografi och med hemodynamisk
métning.

Vavnadsdoppler i hjartsviktsdiagnostiken

Vévnadsdoppler har anvints i klinisk rutin i ungefar tio ar.
Forsta gangen vavnadsdoppler ndmndes i litteraturen var ar
1966, dé Yositoshi pastod att han mitte vigghastighet, men da
man idag granskar registreringarna ser det inte ut som vigg-
hastighetsbestdmningar [3].

Ar 1989 lyckas fransmannen Karl Isaaz efter flera ars forsok
fa en artikel publicerad om hastighetsmétningar i vinster kam-
mares bakviigg [4]. Han anvinde pulsad doppler, dar blodhas-
tighetsinformationen filtrerades bort. McDicken och Suther-
land lanserade firgkodad hastighetsinformation 1983 [5]. Da
métningar med pulsad doppler anvinds kan hastigheten be-
stdimmas bara i en punkt vid varje registrering, vilket gor tekni-
ken tidskrivande.

Lars-Ake Brodin utvecklade tillsammans med Bjorn Olstad
1996 ett patent, dar man fran insamlad informationien s k ci-
neloop kan extrahera information om vivnadshastighet i mul-
tipla punkter och presentera hastighetsinformationen som en
funktion mot tiden, kurvolinjiar M-mode [6]. I konceptet ingar
daven mojligheten att databearbeta vavnadshastigheterna och
presentera dessa som nya fiargkodade bilder. Pa sa vis kan man
beskriva vivnadsacceleration, total rérelse och tidsforskjut-
ningar i hjartrérelsen mellan olika viiggdelar.

Genom att subtrahera tva hastigheter uppmatta i tva punk-
ter och dividera med avstandet mellan métpunkterna fas ett
matt pa deformationshastigheten (strain rate). Denna infor-
mation fargkodas sedan i gult eller r6tt (kompression), i blatt
(expansion) och i gront (om vidvnadssegmentet bara ror sig
utan att deformeras). Integreras denna information kan man
fa ett matt pa den procentuella deformationen i dessa viggav-
snitt.

Pamotsvarande sitt kan hastigheten integreras. Da fas rorel-
sestrickan for detta viggavsnitt. Detta dr ocksa en information
som kan kodas med olika farger for att illustrera rorelseampli-
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Figur 6. Vansterkammares longitu-
dinella hastigeter. Vavnadsdoppler-
registreringar hos patient med
hypertrof kardiomyopati (A), hos
patient med vansterkammarhyper-
trofi vid arteriell hypertension (B),
vansterkammarhypertrofi hos en
idrottsman (C) och vid normalt till-
stand (D).

d |T|||.l\"ﬂ1:qlm ;
4
Corpse = —— [ Show Aogmd Wal Phawe
Pt f I el N
I Ure dirplsy of Mimode
i -I T ‘whap phass £ eonelstinn
Turesmanys — || Eurved Honods sl
Temam minily: J‘— = TS |
SRgunz  — |
Dalzge| |
Shilvscal
] |
B
Ey

tuden i olika viggavsnitt. Denna teknik benimns »tissue-
tracking« [7].

Blodhastighetsmatning vid hjartsvikt med normal EF

En méatning med pulsad doppler i mitralisostiet speglar direkt
den dynamiska tryckskillnaden mellan vinster formak och
vinster kammare. Metoden har en fordel jamfort med traditio-
nell tryckmitning via katetrar genom att &ven dynamiska
tryckkomponenteriblodet inkluderas. Nar man borjade utfora
transmitrala pulsade dopplermétningar uppméirksammades
hela sjukdomsgruppen med abnorm relaxation i vinster kam-
mare. Det dr dock viktigt att komma ihag att abnorm relaxation
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Figur 7. Kurvolinjar M-mode genom
vanster kammare i fyrarumsprojek-
tion. Man ser da att diastole (fargéver-
gang fran rott till blatt) startar senare i
hela septala vaggen (i bildens Gvre
del).

ir en del i ett normalt aldersfenomen och att det vid 50 ars al-
der forekommer hos 20 procent av symtomfria individer [8].
Ett stort problem med pulsad doppler har varit att nar kam-
marens elastiska egenskaper successivt forsdmras och kamma-
ren blir restriktiv passeras ett stadium dér den pulsade dopp-
lersignalen 6ver mitralis normaliseras, s k pseudonormalise-
ring av E/A-kvoten (Figur 3). Isovolumetrisk relaxationstid be-
skriver ett likartat monster som E/A-kvoten och ar darfor ock-
sa ett opalitligt diagnostiskt instrument. Ett alternativ for att
forbéattra diagnostiken har darfor varit att med pulsad doppler
registrera blodflédeshastigheten i lungvenernas inflode till
vanster formak. Forhojt fyllnadstryck, dvs restriktivitet i vans-
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Figur 8. Vavnadssynkroniseringsbild som beskriver graden av dyssynkroni i kammaren. Da storst vdvnadshastighet
uppnas under forsta delen av systole blir hela kammaren gron (vanster bildhalva). De delar av hjartmuskeln som
vid hogersidigt skdnkelblock ror sig férsenat under senare delen av systole blir réda, som i den hdgra bilden.
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Figur 9. Fordelning av systolisk vdvnadshastighet (S) och tidig dia-
stolisk vdvnadshastighet (e") i ett material av normala individer, sym-
tomfria individer med mitralisdoppler tydande pa diastolisk funk-
tionstérning (IDD), individer med hjartsvikt och normal EF men pato-
logisk transmitraldoppler (DHF) och individer med hjartsvikt och
sadnkt EF (CHF). Publicerad med tillstand av Alan Fraser, Cardiff.

ter kammare, minskar det systoliska inflodesbidraget fran
lungvenen. Ett &nnu béttre tecken &r att méta hur lange det av
formakskontraktionen orsakade aterflédet till lungvenen pa-
gar, dvs durationen av den retrograda A-vagen i lungvenen, och
jamfora med den transmitrala A-vagsdurationen. Blir tiden for
den retrograda A-vagen ldngre dn tiden fér den transmitrala A-
vagen 4r det ett tecken pa forhojt fyllnadstryck i vinster kam-
mare.

Normal vivnadsdopplerregistrering

En vivnadsdopplerregistrering (Figur 4) med proben ovanpa
hjartats apex ger hogst hastighetsutslagibasen avkammarvég-
gen, nirmast atrioventrikuldrplanet. Hastigheten i denna
punkt ir resultatet av de adderande hastigheterna i alla seg-
ment ned till hjirtspetsen. Hastighetskurvorna liknar dem
som registreras fran blodflédet genom trikuspidalis- och mi-
tralisostierna men har motsatt riktning och en hastighet pa un-
gefir en tiondel av blodflédeshastigheterna. Motsvarande
QRS-komplexet pa EKG ses forst en bifasisk hastighetskurva,
den isovolumetriska hastigheten, med en dominerande positiv
hastighetskomponent vars duration aldrig 6verstiger 100 ms
hos friska individer. Den ska i alla viggar ha en dominerande
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positiv komponent. Hos normala ar vivnadshastigheten hogst
iframvéggen, dir den kan uppga till 8 cm/s (extraherad hastig-
hetsinformation fran fargbild). Den isovolumetriska hastighe-
tenkan anvindas som ett matt pa vinster kammares kontrakti-
litet, som ar relativt opaverkad av belastningen fran kérlsyste-
met, eftersom den sker vid en tidpunkt da vinster kammare ar
avstiangd fran kidrlbddden och férmaket genom att samtliga
Klaffar ar stingda.

Denna fas f6ljs sedan av en langdragen positiv systolisk has-
tighet, som i basen hos unga friska kan komma upp till 10-12
cm/s och ska vara 6ver 5 cm/s i alla aldrar. Kurvorna har olika
utseende beroende pa vigg: monofasisk i septum och mer bifa-
sisk i laterala och inferiora viggen. Vid kvantitativt dobut-
aminstresseko ir det denna hastighet som bedéms. Referens-
viarden finns presenterade i tva studier, Brisbanestudien [9]
och den europeiska multicenterstudien MYDISE [10]. Bigge
studierna visade hog sensitivitet att identifiera signifikant
kranskérlssjukdom. Att referensvirdena for de bada stresseko-
studierna skiljer sig &t beror helt pa att olika matpunkter i myo-
kardiet har anvénts. I &nnu opublicerade data fran MYDISE-
studien visas att vilohastigheterna under systole har en separat
negativ korrelation, med 6kande kolesterolvirden, kropps-
massa respektive systoliskt blodtryck. Dessa samband &r obe-
roende av alder.

Sedan foljer de diastoliska faserna, som inleds med den iso-
volumetriska relaxationsfasen, som ér bifasisk i sin hastighets-
profil. Den isovolumetriska relaxationsfasen ska inte i ndgon
vagg overskrida 120 ms och ska dven i alla viggar utom septum
vara dominerande negativ. Rérelsen ska inte férvixlas med den
forsenade kontraktion som upptrider vid patologiska tillstand,
framst vid retledningsrubbningar och ischemi. Den patologis-
ka forsenade kontraktionsrorelsen har hogre hastighet &n deni
tidiga systole. Den har haft olika bendmningar i litteraturen,
sdsom »postsystolisk kontraktion«, men bér lampligen beteck-
nas som »forsenad systolisk kontraktion«, da den kan infalla
sent i systole, under den isovolumetriska kontraktionen eller
till och med under den snabba fyllnadsfasen.

De isovolumetriska faserna ar vil urskiljbara i den integre-
rade hastighetskurvan (displacementkurvan), och summan av
de bada faserna uppskattas till 10-18 procent av den totala ro-
relsen hos normala individer. Dessa isovolumetriska faser ar
svarare att méta vid M-mode-utvirdering av atrioventrikular-
planets rérelse och kan utgora en felkilla vid utvirdering av
»sann pumprorelse« [11]. Den isovolumetriska hastigheten i
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viggen efterfoljs av en snabb fyllnadsfas som bendmns e’ (e-
prim). Hastigheten under den snabba fyllnadsfasen ar hégre dn
de systoliska vivnadshastigheterna och avspeglar relaxations-
forloppet i kammaren. Normalvirden pa vivnadshastigheter
extraherade fran farg-doppler i de basala segmenten &r 10-16
cm/s. Med pulsad doppler i vivnaden uppméts i snitt ca 15 pro-
cent hogre virden dn med vivnadsdoppler, vilket till stor del
beror pa spektralbreddning i signalen fran en pulsad doppler-
registrering samt pa att teknikernaberiknar frekvensskiftet pa
olika sétt. Gemensamt for bada teknikerna ar dock att de skat-
tar frekvensskiftet indirekt fran fasskiftet.

Efter diastasen fullbordas sedan diastole med en formaks-
kontraktion, a" (a-prim). Den ska hos normala regelmassigt
vara lagre dn e'. Det ar viktigt att komma ihag att vivnads-
doppler miter vaggfunktionen lokalt, medan pulsad transmi-
tral blodhastighetsdoppler maéter global kammarfunktion.
Detta betyder att aldersférandringar leder till lokala storning-
ar i e'/a’-kvoten med véavnadsdoppler fore storningar i E/A-
kvoten med transmitraldoppler.

Storningar i den globala funktionen ses med transmitral-
doppler forst nir regionala fordndringar finns i 4-7 regioner i
en 16- eller 18-segmentsmodell. Vivnadsdopplerkurvan inne-
héaller manga komponenter med kort duration, och for att ater-
ge dessa bor teoretiskt s& hog bildrepetitionshastighet som
mgojligt anvindas. Nackdelen med en hog bildinsamlingshas-
tighet ar dock att signal-brusférhallandet férsdmras. Studier
har visat att bildinsamlingshastigheter pa 110 bilder per se-
kund sannolikt ar tillrackligt for att beskriva de idag uppmaitta
viavnadshastigheterna.

Véavnadsdoppler i kliniken

Den stora vinsten med vidvnadsdoppler &r att tekniken ger
kvantitativ information med exakta virden pa vidvnadshastig-
het, rorelse och deformation. Detta har avsevart forbattrat den
diagnostiska kapaciteten, exempelvis vid stresseko. Inlér-
ningsperioden har blivit kortare néir man gatt fran subjektiv till
objektiv skattning av rorelse.

Differentialdiagnostik. Den forsta demonstrationen av véav-
nadsdopplerns kliniska nytta utfordes ar 1996, da Garcia och
medarbetare uppméarksammade att tekniken kan anvindas for
att differentiera mellan restriktiv kardiomyopati och konstrik-
tiv perikardit [12]. Bagge tillstinden medfor inskriankt rorelse,
men vid konstriktiv perikardit kan hjartmuskeln fortfarande
generera normala eller supernormala hastigheter. Med vév-
nadsdoppler kan alltsa detta annars tidskriavande differential-
diagnostiska problem l6sas sekundsnabbt.

Icke-invasiv skattning av fyllnadstryck (Figur 5). Dn trans-
mitrala E-kurvan 6kar med 6kande fyllnadstryck, medan mot-
svarande myokardhastighet (e") dr opaverkad av fyllnadstryck-
en. Darfor blir kvoten E/e’ storre vid 6kade fyllnadstryck. Na-
gueh och medarbetare fann att kvoten beskrev ett linjart for-
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Figur 10. Principen for reflektorbase-
rad hastighetsmatning. Vénster bild vi-
sar antalet detekterbara reflektorer i
vanster kammare, mittbilden ar en for-
storing och hogra bilden visar hur re-
flektorerna flyttat sig mellan tva in-
samlade bilder.

héllande mot fyllnadstrycket och att en kvot pa 10 indikerade
fyllnadstryck >15 mm Hg [13]. Ommen och medarbetare tes-
tade kvoten mot andra foreslagna metoder att méta fyllnads-
tryck, exempelvis E-vagens decelerationstid [14]. E/e’-kvoten
var da det kénsligaste mattet pa ett forhéjt fyllnadstryck. I den-
na studie hade alla med en E/e’-kvot >12 ett fyllnadstryck >15
mm Hg.

Metoden har saledes hog sensitivitet men brister fortfarande
ispecificitet. I klinisk praxis anvinds ofta E/e’ >15 som indika-
tion pa okat fyllnadstryck, medan E/e’ <8 indikerar normalt
fyllnadstryck. En E/e’-kvot mellan 8 och 15 utgor saledes en
grazon. Ommen och medarbetare anvinde septala viggen och
fann dir en nagot bittre sensitivitet 4n i lateralviaggen. Teore-
tiskt borde dock lateralviaggen vara béattre for dessa méatningar,
eftersom den borde vara mer opéverkad av hogerkammarhén-
delser.

Differentiering av hjirtmuskelhypertrofi (Figur 6). Vid
fysiologisk hypertrofi ar savil den systoliska som den diastolis-
ka vivnadshastigheten normal, men 0kad afterload minskar
bade den systoliska hastigheten och e’-hastigheten, vilket dar-
med dven forandrar e’ /a’-kvoten. Denna forandring upptrader
dven vid myokardiellt betingade hypertrofier, som Fabrys sjuk-
dom, och vid hypertrof kardiomyopati. Fériandringarna dri de
senare fallen mera ojimnt férdelade mellan de olika viggarna
men upptrider ofta tidigare 4n andra tecken pa sjukdom. Fyn-
den ar darfor viktiga vid behandlingsbara sjukdomar, som Fa-
brys sjukdom, dir de mojliggor att behandlingen kan paborjas
tidigare [16].

Palka och medarbetare har i en australisk studie visat att fy-
siskt aktiva individer bittre dn inaktiva individer bevarar den
regionala e’'/a’-kvoten, som ju forsimras med 6kande alder
[17].

Kartliggning av omraden med forsenad start av diastole.
Genom att anvinda kurvolinjar M-mode 6ver vanster kamma-
re, i form av en histsko som gar genom hela viiggen, kan man
avgora nar riktningsférandringar sker, som en fargskiftning
fran rott till blatt nir den snabba fyllnadsfasen startar (Figur
7). I en normal kammare sker detta samtidigt i samtliga delar,
utom i den mest apikala delen, dir vinkelfaktorer kan paverka
registreringen. Omraden med fordrojd fargskiftning har stord
relaxation, och dirmed kan det relativa undertrycket eller su-
getikammaren inte etableras normalt.

Ett specialfall av férsenad aktivering ses vid skidnkelblock, da
systole fordrojs i sent aktiverade omraden sa att kontraktionen
ofta sker under den isovolumetriska relaxationsfasen. Dirmed
forsenas dven starten av diastole i detta omrade. Sddana for-
drojningar kan utvirderas med en speciell programvara som
fargkodar omraden med normal tidig systolisk vivnadsrorelse
igront och fordrojda omradenirétt. Denna programvarakallas
»tissue syncronization imaging« (TSI) och har visat sig an-
viandbar vid identifiering av fall som har nytta av biventrikular
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pacing, genom att lokalisera omraden som kan nas med pacing-
elektroden (Figur 8).

Klarliggande av sambandet mellan systole och diastole.
Man har i stora patientmaterial visat att det alltid finns ett
samband mellan systolisk vivnadshastighet och e’-hastighet i
longitudinell riktning [18]. Detta har &ven pavisats av gruppen
kring Alan Fraser i Cardiff [19] (Figur 9). Man undersokte 30
patienter med hjartsvikt och sinkt EF, 30 med hjértsvikt och
normal EF och 31 med patologiska fynd vid transmitraldoppler
utan hjértsvikt. Dessa personer jaimfordes med 39 aldersmat-
chade friska individer. Man fann dirvid helt linjiara samband
mellan tidigdiastolisk vivnadshastighet och systolisk longitu-
dinell vivnadshastighet. Detta talar for att en diastolisk funk-
tionsstérning alltid atf6ljs av en dito systolisk stérning i longi-
tudinell riktning.

Framtida tekniker for diastolisk utvirdering

I dag kan man ersitta vivnadsdopplern med att skatta hur nor-
mala reflekterande omréaden i hjartmuskeln forflyttas i graska-
lebilden (Figur 10). Reflektorerna foljs fran bild till bild och
kan ddrmed anvindas for hastighetsbestimningar och defor-
mationsanalyser direkt i graskalebilden. Férdelen med detta
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