Hjertet som pumpe
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Sirkulagjonen:

Hjertesvikt

Akutt / Kronisk

Backward (stuvning) / Forward (fall i CO)
e Hoyresidig/ Venstresidig

Systolisk / Diastolisk

Hjertesvikt - prognose

Hjertesvikt patofysiologi

Hypertrofi:




Hypertrofi:

* Patologisk hypertrofi: permanent overbelastning
— klaffefeil, hjertesvikt
* Redusert kontraktilitet

« Fysiologisk hypertrofi: Treningseffekt (kortvarig
overbelastning med reparasjon under hvile)
* @kt kontraktilitet

Betydningen av dilatag on:

Ngkkelord:

« Endediastolisk volum: EDV

* Endesystolisk volum: ESV

¢ Slagvolum: SV = EDV —ESV

e Hjertefrekvens: HR (Heart Rate)
¢ Minuttvolum: CO =SV x HR

¢ Ejekgonsfrakgon: EF = SV / EDV

Hvordan male hjertefunkgon?

« Kandidater: * Komp. Mekanismer:

« CO « ISV og THR

. SV « TEDV og {EF

. EF « lLoad og
TEjekgonstid

¢ (Kontr. Hastighet)

Men fortsatt bare systolisk funksjon!

Hjertet som pumpe
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Hjertesyklus:




Timing:

ECG

.~ =
-

o
o -
o
7

»
-

C AC PC MO(0.S.)
n

PCG

AORTIC
VALVE

PULMONARY
VALVE

Feigenbaum 4th ed

Prano f.,\n. _____ "I\»m
Fa
Nl \Imaﬂ
Py 4 S e
| aay']
| e | W
\ ¥ 4

Hjertesyklus:

Trykkurver:

Pressure (mmHg)

' PRightventricle  Pulmonary artery  Pulmonary capillary
wedge

Left ventricle Aorta
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Sirkulagjonen.

Trykkfallet i sirkulagonssystemet

Prinsipp for trykkestimering

« Kvantitative metoder

— Gradientmaling mellom to kammer: Kjenner en
trykket i det ene kammeret, kan en beregnetrykket
i det andre
* Semikvantitative metoder

— Tidsintervaller, flowkarakteristika,
bevegelsesmgnster og formforandringer som
indikerer trykkniva

Halsvenestuvning

Trykkdifferanse = 4xv 2
HV = HA + 4xV 2

HV = AP
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BAortainsuff. - endediastolisk trykk

Aortic regurgitation

heart rate 60 heart rate 80
LVEDP 40 mmHg LVEDP 20-256 mmHg

2D ekko —volumber egning:

Indikasjon paV-bglgei v. atrium
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Z

=4 Ejeksonsfraksjon:

Systole
SV = EDV -ESV
Normalt > 45 ml / m?2

Diastole
EF =SV /EDV

Normalt > 50%

Invasiv maling av minuttvolum —
termodilugon

i

Ngrmal cardiac output

L/\r\_/\ﬁ

High cardiac output Low cardiac output

e

Improper injection technique

Doppler minuttvolum:

e Forutsetninger:
— Sirkulaer dpning
— Flat flowpr ofil
— Liten vinkel mellom blodstr gm og ultralydstralen
— Liten bevegelse av ostiet
¢ LVOT naxrmest til dette

Svakheter:

« Endokarddefinigon
e Dropouts
e Trabekler papillemuskler

e Tracing litereproduserbar:
— 20% inter og 6% intraobserver

« Allediameterfeil opphayesi 2

Invasiv maling av minutvolum — Ficks
prinsipp

Rate of indicator out =
rale in + rate added

QXxC,, =0xC, +V

i
(Cox—C)

When O, is used as
indicator:

VO,

U b
C,0-C.0,

VO, =CO * Oy ekstrakgon
CO =VO02/ O,ekstrakson
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L angak sebevegel sen:

L angak sebevegel sen:

Systole
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« MAE >10mm tilsvarer EF > 50%
e MAE< 7mm Tilsvarer EF <30%

Alam et al 1992

« Korrelagon MAE og EF 0,80

Staylen et a 2003




Vevsdoppler og flow:

Normalverdier:

* Gulati et al 1996:
— Peak velocity korelerer med EF: R = 0.86 (Staylen et al 2003:
R =0.66)
— Peak velocity > 5,4 cm/stilsvarer EF >50%
* Vinereanu et al 2001:
— Peak velocity > 9 differensierer mellom normal og patologisk
hypertrofi (men alle med normal EF)

— Normalverdi > 8

septalt lateralt inferiort anteriort

Innomsnittet av 4 punkter reduserer ogsa variabiliteten med 25%

Stoylen et al 2003

Diastolisk funkson

Venstre ventrikkel relaksasjon

« Relaksagion er rask til & begynne
med
« Relaksasjonen er langsommere mot
slutten
-~ Mo
V\ -
IVRT IVRT

Tau: Tidskonstanten for trykkfallet under IVRT




Normalt 55 —-90 ms

: :_ itralflow avhengig av relaksagonen

Rask relaksasjon

Langsom relaksasjon

lastolisk funksgon VV:

':E. AP LINGE AN

”I'v' \;'S*\," \;_y?-s'll"r I_VVI

Frisk person

Hypertensiv pasient med
forsinket relaksagon

IVRT

=~ Mo

IVRT

atralflow avhengig av fyllingstrykk

4 Forsinket relaksasjon —
= €ffekt av belastning

Far belastning

Under belastning Etter belastning




d Forhayet fylningstrykk

Nagueh -97

Redusert compliance —
okt endediastolisk trykk

Yitralflow og gkande fylningstrykk

Impaired LV relaxation

¥ relaxation

Decrease in LV compliance

Mild Moderate Severe

il =M= A= N,

8l Diastolisk funksjon:

Mitral [
inflow e

Delayed
Relaxation

Pseudo-

ROl normal

Restrictive

Farias et al, JASE 1999

Mitral- / lungevenestraum




M inuttvolumreserve

» Mal for maksimal pumpekapasitet.
» Kan ikkemélesi hvile

¢ Ekko under maksimal anstrengelselite
praktisk, ekko under moder at
anstrengelse kan gi indikas oner

Kondigon:

= maksimalt oksygenopptak (VO,,,) malesi
ml/kg/min

VO,a = Minuttvolum,,,, X A-V O, differanse

Males under maksimal aerob anstrengelse

Kondigonen (VO,,..,) er altsd et mal pa hjertets
pumpekapasitet

Kondisjonen avtar med alderen:

Oksygenopptak (VO,):

* Lungene: Luft — Blod
— Ingen begrensning hoslungefriske
 Sirkulagionen: Blod — vev
— Begrensning i transportkapasiteten (hjertet)
VO, = Minuttvolum x A-V O, differanse
* Vevet: Perifert forbruk (— mitochondrier)
— Begrensning bare hosinaktive

Maksimalt oksygenopptak (ml/kg/min):

. Kvinner menn
o Utrente20dr: 40 52
« Utrente45ar: 31 40
o Utrente65ar: 25 33
¢ Vektlgftere: 55
« Fotballspillere: 55-65
» Eliteskilgpere: 70 85

¢ (Hjertetransplantagonskandidater: < 14)

5] N\

Hjertets pumpekapasitet
begrenser maksimailt
oksygenopptak!

Hjertets pumpekapasitet

Hvor mye hjertet pumper per slag
(slagvolum)

X

Maksimal hjertefrekvens

Det eneste vi kan trene for a ke
hjertets pumpekapasitet er
slagvolum!




Trening, VO, 09
Muskelcellestarrelse hos mus
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M ed hvilken intensitet nér vi maksimalt slagvolum?

Et avgjerende sparsmaél for valg av treningsintensitet!

200 |

100

50

Maksimalt slagvolum
nas ved 90-95% av
maksimal hjertefrekvens

50 100 (50%) 150 (75%) 200 (95%)
Hijertefrekvens (slag/min)

Hvor lenge klarer vi & trene maksimalt slagvolum?

Et avgjerende spersmal for varighet pa treningen!
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Hvor raskt nar vi maksimalt slagvolum?

Et avgjerende spgrsmal for varighet pa treningen!

200 |
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Maksimalt slagvolum nés
etter 1-2 minutter eller s&
raskt du nar optimal
intensitet (90-95% av
maksimal hjertefrekvens)

0 30 50 60
Tid (sekunder)

Hvordan trene?

Z 5 — 10 min oppvarming

4 min ved 90% av maks puls

— S&andpusten at en ikke kan snakke, men ikke stivne
3 min aktiv pause (70% av maks puls)

4 drag

3 min rolig nedtrapping.

L gping, stavgang, skigaing, sykling, svemming, aer obics




Maks puls 190, 90%= 171,
ey =

Intensitetstyring etter hjertefrekvens

55.95% av HR ,,, -Kraftig anpusten. men kke stiv

(80-90% av VD)
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Wislgff et al 2002 (Ekko: Loennechen)

SED-SHAM TR-SHAM
Right ventricular mass (mg) 3188x202 405.1+453%
Left ventricular mass {mg) 8764+741 1097 6+84 5%=
Left ventricular cell length (jum) 1193+18 1343+18%=
Left ventmicular cell width (pm) 2550+1.0 2543+1.1
Left ventricular infarction (%) _ —

SED-INF TR-INF
Rught ventricular mass {mg) 7173+76.6 555.2+68.6%*
Left ventricular mass (mg) 1575.1+67.0 1339.0+00.1**
Left ventricular cell length (pm) 156.0+1.5 138.7+1.2%*
Left ventricular cell width (pm) 3596+1.1 2863 £1.6%*
Left ventricular infarction (%) 438+22 440427

Wislgff et al 2002




