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1. Férkortningar

A2Ch

A4Ch

A5Ch

AAo

Ao

ASD

AV

BMA

BPD

co

CSA

cw

DA

DAo

EDP

EDV

EF

FS

HF

IAS

IVC

IVS

Apikal tvakammarvy
Apikal fyrkammarvy
Apikal femkammarvy
Aorta ascendens
Aorta

Formaksseptumdefekt (atrial septum
defect)

Aortaklaff (aortic valve)
Biomedicinsk analytiker
Bronkopulmonell dysplasi
Hjartminutvolym (cardiac output)
Tvarsnittsarea (cross-sectional area)

Kontinuerlig Doppler (continuous
wave Doppler)

Ductus arteriosus
Aorta descendens

Slutdiastoliskt tryck (end diastolic
pressure)

Slutdiastolisk volym (end diastolic
volume)

Ejektionsfraktion (ejection fraction)

Forkortningsfraktion (shortening
fraction)

Hjartfrekvens
Formaksseptum (interatrial septum)
Inferior vena cava

Ventrikelseptum (interventricular
septum)

LA

LPA

LV

LVIDd

LVIDs

LvO

LvVOT

LVPWd

Ml

MPI

MPA

MV

PAAT

PDA

PH

Pl

PLAX

PSAX

PVR

Véanster formak (left atrium)

Vanster lungartargren (left pulmonary
artery)

Vanster kammare (left ventricle)

Vansterkammarens inre diameter i
diastole (left ventricle inner diameter
in diastole)

Vansterkammarens inre diameter i
systole (left ventricle inner diameter in
systole)

Vansterkammarminutvolym (left
ventricle output)

Vansterkammarens utflodestrakt (/eft
ventricle outflow tract)

Vansterkammarens bakvaggstjocklek i
diastole (left ventricle posterior wall
diameter in diastole)

Mitralisinsufficiens

Myokardfunktionens prestationsindex
(myocardial performance index)

Lungartar (main pulmonary artery)
Mitralisklaff (mitral valve)

Lungartar accelerationstid (pu/monary
artery acceleration time)

Persisterande ductus arteriosus
Pulmonell hypertension
Pulmonalisinsufficiens
Parasternal langaxelvy
Parasternal kortaxelvy

Pulmonell vaskular resistens



PFO

PV

PW

RA

RAP

RPA

RV

RVET

RVO

RVOT

SC

SPAP

SvC

SV

TAPSE

T

TnECHO

TV

VTI

voC

VSD

Persisterande foramen ovale
Pulmonalisklaff (pulmonary valve)
Pulsad Doppler (pulsed wave Doppler)
Hoger formak (right atrium)

Hoger formakstryck (right atrium
pressure)

Hoger lungartargren (right pulmonary
artery)

Hoger kammare (right ventricle)

Hogerkammarens ejektionstid (right
ventricle ejection time)

Hogerkammarminutvolym (right
ventricle output)

Hogerkammarens utflodestrakt (right
ventricle outflow tract)

Subcostal vy

Systoliskt lungartartryck (systolic
pulmonary artery pressure)

Superior vena cava
Slagvolym

Trikuspid annular plane systolic
excursion

Trikuspidalisinsufficiens

Riktad neonatal ekokardiografi
(targeted neonatal echocardiography)

Trikuspidalisklaff (tricuspid valve)
Velocity time integral

Vitium organicum cordis (medfott
hjdrtfel)

Ventrikelseptumdefekt



2. Bakgrund

Riktad neonatal ekokardiografi (targeted neonatal echocardiography — tnECHO) syftar primart till att
ge information om den underliggande cirkulatoriska patofysiologin som orsakar hemodynamisk
instabilitet samt utvardera behandlingseffekt 6ver tid hos det nyfodda barnet. TnECHO ar ett
komplement till klinisk status och kliniska beslut skall inte fattas enbart baserat pa de
ekokardiografiska fynden.

Det ar viktigt att den forsta ekokardiografiska undersékningen innebér en fullstandig bade
strukturell och funktionell beddmning av hjartat fér att utesluta medfott hjartfel (vitium organicum
cordis, VOC). Denna forsta undersokning bor darfoér utféras av erfaren undersokare (barnkardiolog,
barnlakare med kardiologisk inriktning, biomedicinsk analytiker (BMA) eller klinisk fysiolog) och
beddmas av barnkardiolog, klinisk fysiolog eller barnlakare med kardiologisk inriktning. TnECHO for
att styra den kliniska behandlingen skall endast goras efter att VOC uteslutits pa grund av att vissa
behandlingar kan leda till livshotande komplikationer i narvaro av VOC, t.ex. slutning av
persisterande ductus arteriosus (PDA) vid ductusberoende hjartfel, och vissa diagnoser sasom totalt
anomalt mynnande lungvener (TAPVR), som har samma kliniska bild som svar pulmonell
hypertension, ska inte heller missas vid forsta undersékningen.

Rikta undersokningen utifran aktuell fragestallning for att minimera undersokningens duration och
avbryt vid klinisk instabilitet. Sprita av utrustningen. Anvand i forsta hand foérvarmd, steril gel. Bilder
kan sparas och matningar goras efter undersékningen, antingen i UL-apparaten eller i digitalt system
for bildgranskning. Koppla gédrna in EKG i UL-apparaten for att diagnostisera paradoxala
myokardrorelser.

3. Forslag pa indikationer for tnECHO

e Hemodynamisk instabilitet/chock

e Beddmning av volymstatus

o Klinisk misstanke om pulmonell hypertension (PH)

o Klinisk misstanke om hemodynamiskt signifikant PDA (hsPDA)/ kontroll efter behandling i PDA-
slutande syfte

e Klinisk misstanke om perikardvatska/tamponad

e Utvardering av behandlingsinsatser och uppfoljning av kliniskt forlopp

e Asfyxi och infor uppstart av hypotermibehandling

e Tvillingtransfusionssyndrom (TTTS)

o Maternell diabetes

e Hydrops



4. Nagra fysiologiska begrepp

En grundlig forstaelse av den neonatala hemodynamiken och hur den paverkas av preload, afterload,
kontraktilitet, eventuella shuntar och andningsstod samt farmakologiska behandlingar ar avgérande
for att forsta den 6vergripande hjartfysiologin.

Preload ar graden av kammarstrackning (6kning av myokardfibrernas langd) i slutdiastole. Det gar
inte att mata preload in vivo men kammarens slutdiastoliska volym (End Diastolic Volume, EDV) och
tryck (End Diastolic Pressure, EDP) avspeglar i vanliga fall preload och brukar anvdandas som surrogat
markorer. Beakta att EDV och EDP paverkas av kammarens eftergivlighet (compliance) vilket betyder
att om kammaren t.ex. ar stel 4r EDP hogre for samma EDV. Preload paverkas dven av forandringar i
det vendsa aterflodet, eventuella shuntar och den diastoliska durationen. Det vendsa aterflodet
paverkas av det vendsa kéarltonuset, den pulmonella vaskulara resistensen (PVR), den cirkulerande
blodvolymen (volymstatuset), kammarens eftergivlighet och de intrathorakala tryckférhallandena.
Okad preload leder - upp till en viss niva - till kraftigare kontraktion och stérre slagvolym (SV).
Genom sin paverkan pa SV paverkar preload hjartminutvolymen dvs Cardiac Output (CO). Vid normal
hjartanatomi, normal kammarfunktion och avsaknad av forhojd Pulmonell Vaskular Resistans (PVR)
eller signifikant shunt ar vansterkammarens EDV lika med hégerkammarens EDV. Hos nyfédda och
sarskilt hos underburna barn, dar shuntar och/eller forhojd PVR ofta foreligger, avspeglar kamrarnas
EDV (och storlek) inte sdkert barnets volymstatus (dvs dver- eller undervatskning). Av denna
anledning behover man vardera varje kammares fyllnadsgrad separat och ta hansyn till eventuella
shuntar, tecken pa forhojd PVR etc.

Afterload ar det tryck som myokardiet maste dvervinna for att kunna pumpa ut blod under systole.
Vansterkammarens (Left Ventricle, LV) afterload paverkas av perifer karltonus, volymstatus och
intrathorakala tryckférhallanden. Hégerkammarens (Right Ventricle, RV) afterload paverkas av PVR
(pre/postkapillar), volymstatus och intrathorakala tryckférhallanden. Under den postnatala
cirkulationsomstallningen bor afterload varderas separat for LV, med tanke pa inverkan av 6ppna
fetala shuntar och dynamisk PVR.

Kontraktilitet beskriver myokardiets férmaga att kontraheras vid ett givet hemodynamiskt tillstand,
dvs vid en viss pre- och afterload.

Slagvolym (Stroke Volume, SV) ar den mangd blod som pumpas ut ur hjartat i en hjartcykel. Genom
att multiplicera SV med hjartfrekvensen (HF) erhalls CO. Tillsammans med kontraktiliteten utgér
preload och afterload de tre huvudfaktorerna som direkt paverkar SV. Historiska studier gav
uppfattningen att nyfédda barn huvudsakligen andrar sin CO bara genom att dndra sin HF, men
nyare studier indikerar att dven SV kan dndras dven utan HF-variation, under vissa férhallanden.



5. Standard fullstandig tnECHO

For information kring ultraljudets fysik och sedvanliga instdllningar i UL-apparaten vanligen se
Groves AM et al. 2018 och Afif EL-Khuffash 2019.

Man bor anvdnda ett strukturerat tillvdgagangssatt dar féljande vyer och matningar bor inga (Tabell
1). Varje bild bedéms i ordning 2D, fargdoppler samt pulsad/kontinuerlig doppler (PW/CW) och M-
mode nar aktuellt. Det ar viktigt att folja strukturen for att bygga upp en bild av hemodynamiken och
inte gldémma nagra viktiga vyer. Avvikande undersokningsflode, t.ex. om vissa vyer inte ar maijliga
pga sjukdomstillstand eller operationssar, innebar en risk och undersékningen bor kompletteras med
de vyer som fattas sa fort som kliniskt mojligt.


https://pmc.ncbi.nlm.nih.gov/articles/PMC6257222/
https://neonatalhemodynamics.com/PDF/NPE%20Teaching%20Manual%20El-Khuffash%20-%202019.pdf

Tabell 1. Rekommenderade ekokardiografiska vyer med respektive anatomiska och funktionella bedémningar vid
tnECHO. Beddmningar som bor goras vid behov anges i kursiv stil.

Vy

Struktur

Funktion

Subcostal (SC) (Figur 2-5)

o Abdominellt situs

o Pulsatil bukaorta

e [VC mynnar i RA

o Intakt IAS

e Intakt IVS

e SVC mynnar i RA, lungvener mynnande i
LA

e Korsande Ao och PA

o Fritt utfléde RVOT/MPA och LVOT/Aorta

o |VC fyllnadsgrad och
andningsvariation

e Bukaorta, truncus coeliacus/ a.
mesenterica superior flodesprofil
(PW)

o |AS stdllning och eventuellt
aneurysm

e PFO/ASD shuntriktning (PW)

A4Ch e LV apexférande (bada kamrarna nar e Kamrarnas fyllnadsgrad och
(Figur 6, 7) apex) kontraktilitet

® RV/LV storleksrelation o |VS stéllning

o MV och TV 6ppning e MV och TV inflédesprofil (E/A

e Atrioventrikuldr konkordans — TV kvot) (PW)

narmare apex och infaster till IVS o Tl flodeshastighet (CW)

e ntakt IVS o Ml flodeshastighet (CW)

e Korsande Ao och PA e Lungvensflode (PW)

e Lungvener mynnande i LA o TAPSE

e Pulsad vidvnadsdoppler (PwTDI)

A5Ch e AV utgdende fran LV e LVOT VTI (PW)
(Figur 6, 8) e Fritt utfléde LVOT, Ao (PW/CW) e Ao flédesprofil (PW/CW)

PLAX (Figur 9, 10)

e Normal struktur/rérlighet av AV och MV
e Intakt IVS
e Normal struktur/rérlighet av TV och PV

e M-mode fér FS

e AV annulus diameter (fér
berdkning av LVO)

o LVOT VTI (PW)

e [A/Ao kvot

e PV annulus diameter och RVOT
VTI (PW) fér berékning av RVO

o Tl flodeshastighet (CW)

PSAX (Figur 11, 12)

e Normal struktur/rorlighet av TV, PV, AV,
MV

e Visualisera koronarkarlsavgangar

o Fritt utfléde RVOT (CW)

o Intakt IVS

o |AS shunt

e Normala dimensioner MPA och grenar

o |VS stdllning (tillplattning)

o Tl flodeshastighet (CW)

o P| flodeshastighet (CW)

o M-mode for FS

o RVOT VTI f6r berdkning av RVO
(PW)

Hog parasternal/ductus vy
(Figur 13, 14)

o Normala dimensioner MPA och grenar
e DA
e Lungvener mynnar i LA

o DA diameter, flodesprofil
(PW/CW)

o MPA och grenarnas flédesprofil
(PW)

e Lungvenernas flodesprofil (PW)

Suprasternal kortaxel (Figur
15, 16)

e Lungvener mynnar i LA (“crab” vy)
e Tvadrven (vena anonyma) finns
e Stdllning av aortabdgen

e AAo fléde i systole och diastole
(PW)

Suprasternal langaxel (Figur
17, 18) / hog hoger
parasternal (Figur 19)

e Aortabdge (uteslut avbruten aortabage/
koarktation inkl. flédesprofil) (PW/CW)
e SVC mynnariRA

o DAo fléde i systole och diastole
(PW)
e SVCinfléde (PW)

AA4Ch, apikal fyrkammarvy; A5Ch, apikal femkammarvy; Ao, aorta; AAo, aorta ascendens; ASD, formaksseptum
defekt; AV, aortaklaff; CW, continuous doppler; DA, ductus arteriosus; DAo, aorta descendens; FS,
forkortningsfraktion; IAS, formaksseptum; IVC, inferior vena cava; IVS, ventrikelseptum; LA, vdnster formak; LV,
vanster kammare; LVO, vansterkammaroutput; LVOT, vansterkammarens utflédestrakt; M, mitralis insufficiens;
MPA, lungartér; MV, mitralisklaff; PW, pulsad doppler; PFO, persisterande foramen ovale; PLAX, parasternal
langaxelvy; PSAX, parasternal kortaxelvy; PV, pulmonalisklaff; RA, hoger formak; RVO, hogerkammaroutput;



RVOT, hogerkammarens utflddestrakt; SC, subcostal vy; SVC, superior vena cava; TAPSE, trikuspid annular plane
systolic excursion; T, trikuspidalis insufficiens; TV, trikuspidalisklaff; VTI, velocity time integral (= stroke distance)
Nedan féljer bilder om de vanliga ekokardiografiska fonstren (Figur 1), ultraljudsprobens placering

med respektive ultraljudsbilder samt en schematisk férklaring (Figur 2 - 19).

Kdllor: figurer 4,5, 7, 8, 10, 12, 16, 18 och 19: Geva T. Echocardiography and Doppler ultrasound. I:
Garson A, Bricker JT, Fisher DJ, Neish SR, editors. The science and practice of pediatric cardiology.
Baltimore: Williams and Wilkins; 1997, p. 789-843 (efter Professor Gevas tillstand).

og paraster-

Figur 1. Vanliga ekokardiografiska fonster som anvands i neonatal ekokardiografi.
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5.1 Subcostala vyer
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Figur 2. Subcostal vy (SC). Med proben stélld transversellt med skaran mot barnets vanstra sida erhalls situs
bilden (A). Genom att rotera proben moturs med skaran riktad kraniellt visualiseras IVC som normalt mynnar i
RA (B). Genom att tilta probens svans mot barnets hégra sida visas bukaorta, truncus coeliacus och a.
mesenterica superior (C). IVC, inferior vena cava; RA, hoger formak.
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Figur 3. Subcostal langaxelvy (SC LAX), se aven Figur 4. Proben placeras transversellt med skaran at barnets
vanstra sida, roteras latt medurs och dess svans tiltas nerat. Med avsmalnad och inzoomad sektor for battre
upplésning visas férmaken och IAS (A). Om probens svans tiltas annu mer visas vansterkammarens
utflodestrakt (B) och vidare hogerkammarens utflédestrakt (C). Med proben placerad sagitalt erhalls den
subcostala kortaxelvyn (SC SAX) (visas ej i Figur 3, se Figur 5). Ao, aorta; IAS, férmaksseptum; IVS,
intraventrikuldrt septum; LA, vanster formak; LV, vanster kammare; MV, mitralisklaff; PA, lungartar; RA, hoger
formak; RV, hoger kammare; TV, trikuspidalisklaff.
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Figur 4. Subcostal langaxelvy (SC LAX) (svep). Ao, aorta; LA, vanster férmak; LV, vdnster kammare; PA,
lungartéar; RA, hoger formak; RV, hoger kammare; SVC, vena cava superior.

Figur 5. Subcostal kortaxelvy (SC SAX) (svep). Ao, aorta; LA, vanster formak; LV, vanster kammare; MV,
mitralisklaff; PV, pulmonalisklaff; RA, hoger férmak; RPA, hoger lungartargren; RV, hoger kammare; SVC, vena
cava superior.
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5.2 Apikala vyer

Figur 6. Apikal vy dar proben placeras lateralt pa brostkorgens vanstra sida med skaran at barnets vénstra sida.
Fran apikal fyrkammarvy (A4Ch) visas de fyra hjartrummen (A); se dven Figur 7. Genom att rotera proben ca
90° medurs och tilta dess svans nerat erhalls den apikala femkammarvyn (A5Ch) fran vilken vansterkammarens
utflodestrakt och Ao ses (B); se dven Figur 8. Genom att rotera proben tillbaka 90° moturs och tilta dess svans
annu mer visas hogerkammarens utflédestrakt och PA (C) (det snittet illustreras inte i Figur 7). Ao, aorta; IAS,
formaksseptum; IVS, intraventrikulart septum; LA, vanster formak; LPA, vanster lungartargren; LV, vanster
kammare; MV, mitralisklaff; PA, lungartar; RA, héger formak; RV, héger kammare; TV, trikuspidalisklaff.
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Figur 7. Apikal fyrkammarvy (A4Ch) (svep). Ao, aorta; CS, sinus coronarius; LA, vanster formak; RA, hoger
formak; RV, hoger kammare.

Figur 8. Apikal "femkammar” vy (A5Ch). Ao, aorta; LA, vanster formak; LV, vinster kammare.
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5.3 Parasternala vyer

Figur 9. Parasternal langaxelvy (PLAX), se dven Figur 10. Proben placeras parasternalt vanster med skaran at
barnets hogra axel; vansterkammarens in- och utfléde visas (A). Modifierad PLAX erhalls genom att tilta
probens svans nerat (mot barnets buk), varpa hégerkammarens utfodestrakt och PA visualiseras (B) eller
genom att tilta svansen uppat (mot barnets vanstra axel) varpa hogerkammarens inflode och TV visualiseras
(C). Ao, aorta; AV, aortaklaff; DAo, aorta descendens; IVS, intraventrikuldrt septum; LA, vanster férmak; LV,
vanster kammare; MV, mitralisklaff; PA, lungartar; RA, hoger férmak; RV, hoger kammare; TV,
trikuspidalisklaff.
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Figur 10. Parasternal langaxelvy (PLAX). Modifierad PLAX i snitt 1 och 3. Ao, aorta; LA, vanster formak; LV,
vanster kammare; PA, lungartar, RA, hoger férmak; RV, hoger kammare.
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Figur 11. Parasternal kortaxelvy (PSAX), se aven Figur 12. Denna vy erhalls genom att fran parasternal
langaxelvy (PLAX) rotera proben 90° medurs med skaran at barnets vanstra axel. Pa bild A visas aortaklaffen i
tvarsnitt, koronarkarl, hogerkammarens utflodestrakt, TV, IAS. Nedom aortaklaffen ses LA dar man med hjalp
av fargdoppler kan visualisera inflodet fran lungvenerna. Genom att successivt tilta probens svans uppat
visualiseras mitralisklaffen i tvarsnitt (B) och vidare kamrarna, IVS och papillarmusklerna (C). Ao; aortaklaffen;
IAS, formaksseptum; IVS, intraventrikulart septum; MPA, lungartar; LA, vanster férmak; LV, vanster kammare;
RA, hoger formak; RV, hoger kammare; TV, trikuspidalisklaff.
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Figur 12. Parasternal kortaxelvy (PSAX) (svep, skaran at barnets vanstra sida). LA, vanster formak; LV, vanster
kammare; MV, mitralisklaff; PMs, papillarmuskler; PV, pulmonalisklaff; RA, hoger férmak; RV, hoger kammare;
TV, trikuspidalisklaff.

Figur 13. HOg parasternal kortaxelvy. Proben placeras hogt parasternalt vanster med skaran at barnets vénstra
sida. PA med grenar visualiseras. Ao, aorta; LA, vanster formak; LPA, vanster lungartargren; PA, lungartar; RPA,
hoger lungartdrgren; SVC, vena cava superior.
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Figur 14. Ductus vy. Proben placeras hogt parasternalt vanster med skaran i kraniell riktning. PA, lungartar; DA,
ductus arteriosus; DAo, aorta descendens.

5.4 Suprasternala vyer
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Figur 15. Suprasternal kortaxelvy med skaran at barnets vanstra sida. Lungvenernas mynning i LA visualiseras,
sa kallad "crab” vy; se dven Figur 16. LA, vanster formak; Ao, Aorta; MPA, lungartar.
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Figur 16. Suprasternal kortaxelvy. Ao, distal aorta ascendens; Innom. V, vena innominata (bryggvenen); LA,
vanster formak; PVs, lungvener; RPA, hoger lungartargren; SVC, vena cava superior.
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Figur 17. Suprasternal langaxelvy, se dven Figur 18. Proben placeras i jugulum roterad ca 30° medurs med
skaran uppat och probens svans tiltas latt mot barnets hogra sida och uppat. Ibland erhalls battre bild med
proben placerad hégt parasternalt hoger. Oftast underlattar om barnet tittar at vanster och man lyfter upp
thorax ndgot genom att placera en handduk under barnets axlar sa att huvudet faller bakat (akta tub vid
intuberat barn). Aortabagen med avgaende kérl visualiseras med denna vy. AAo, aorta ascendens; DAo, aorta
descendens; RPA, hoger lungartargren.
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Figur 18. Suprasternal langaxelvy, aortabage. Ao, aorta ascendens; Innom. Vein, vena innominata (bryggven);
RPA, hoger lungartargren.

Figur 19. HOog hoger parasternal vy. IVC, vena cava inferior; LA, vdnster férmak; RA, hoger formak; RPA, hoger
lungartdrgren; RUPV, hoger 6vre lungven; SVC, vena cava superior.
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6. Bedomningar som bor inga i tnECHO

Syftet med tnECHO ar bedémning av neonatal hemodynamik hos barn med strukturellt normalt
hjarta. For korrekt tolkning beh6vs en helhetsbedémning som bor inkludera foljande:

hjartrummens storlek och tryckférhallanden

volymstatus (méangd cirkulerande blodvolym)

myokardfunktion

tecken pa forhojd PVR

forekomst av DA och dess hemodynamiska signifikans
forekomst av formaksshunt och dess flodesriktning och storlek
forekomst av perikardvatska och dess hemodynamiska betydelse

NouswhE

6.1 Hjartrummens storlek och tryckforhallanden

Vena cava inferior (IVC) ar normalt sett gracil hos nyfédda med tydlig andningsvariation. En helt
sammanfallen IVC talar for lagt centralt ventryck, vilket ses vid hypovolemi (undervétskning). En
vidgad IVC med nedsatt andningsvariation ar férenlig med forhojt centralt ventryck sdsom vid

hypervolemi, forhojt intrathorakalt tryck, sviktande RV funktion, 6kad RV preload eller afterload (Bild
1). Okad RV preload (volymbelastning) uppstar vid shunt p& formaksniva (t.ex. formaksseptumdefekt

(ASD) med/utan anomalt mynnande lungvener), vid arteriovends missbildning (AVM) eller vid
hypervolemi (6vervatskning).
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utandning

Bild 1. 2D bild (A, B, C) och M-mode (D) av vena cava inferior (IVC), subcostal vy. A, B: normal IVC
andningsvariation. C: dilaterad IVC utan andningsvariation, tecken pa ev. volym- eller tryckbelastning av héger
kammare. D: M-mode av IVC som uppvisar normal andningsvariation. LV, leverven; RA, hoger formak.

Normalt dr hoger formak (RA) lika stort som vanster férmak (LA), med formaksseptum (IAS) i
medellinjen. Om formaksférbindelse foreligger ses vanster-héger shunt under normala
tryckférhallanden. Ett slangande IAS med bidirektionell shunt (vid 6ppen formaksférbindelse) talar
for utjamnade formakstryck. Detta &r ett normalt fynd de f6érsta timmarna/dagarna nar PVR
fortfarande ar hog. Om IAS buktar at vanster med hoger-vanster formaksshunt (Bild 3) talar det for
kraftigt forhojt RA tryck som kan bero pa 6kad RV preload - OBS! viktigt att utesluta totalt anomalt
mynnande lungvener (TAPVR) alternativt sviktande RV (oftast pga 6kad afterload).

Hos nyfodda ar hoger kammare (RV) initialt storre och kraftigare dn LV (RV dominans). RV &r initialt
mindre eftergivlig (Iagre compliance) och ar kanslig for 6kad afterload. En onormalt forstorad RV kan
vara antingen tryck- eller volymsbelastad. Perikardiet begransar den totala hjartvolymen varfor en
akut RV volymokning inverkar negativt pa LV volym. Om ventrikelseptum (IVS) buktar ini LV i
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diastole indikerar det forhojt RV preload (RV volymbelastning). Om IVS buktar in i LV under systole
indikerar det 6kad RV afterload (RV tryckbelastning).

LA ar normalt lika stort som RA. LA forstoring ses vid 6kad LV preload (volymbelastning) eller
sviktande LV (oftast pga 6kad afterload). Litet/sammanfallet LA ses vid minskat lungvendst aterfléde.

LV ar normalt mindre dn RV hos nyfdédda. LV forstoring ses vid 6kad preload (volymbelastning), 6kad
afterload (tryckbelastning), vid sviktande LV, dilaterad kardiomyopati mm. Akut 6kad LV afterload
leder till dilatation f6ljt av nedsatt kontraktilitet (avsaknad av adaptation) medan successivt 6kad LV
afterload leder till hypertrofi (adaptation). Hypertrofi sekundar till 6kad afterload bor skiljas fran
primar hypertrof kardiomyopati. Liten LV med kollaberande vaggar i slutsystole (kissing sign) ses vid
minskad preload.

Okad RV afterload (tryckbelastning) uppstar vid hégerkammarutflédeshinder (RVOT obstruktion),
forhojd PVR (prekapillar lungkarlskonstriktion, 6kat intrathorakalt tryck pga andningsstéd/
tamponad/ pneumothorax, postkapillart orsakad férhdjd PVR pga lungvensstenos, dkat LA tryck t.ex.
vid vanstersidiga stenoser, sasom mitralisstenos, aortastenos, coarctation, eller LV svikt).

Okad LV preload (volymbelastning) ses vid t.ex. hsPDA, aortopulmonellt fénster, stor
ventrikelseptumdefekt (VSD), unroofed sinus coronarius (starkt associerat med persisterande
vanstersidig superior vena cava).

Okad LV afterload (tryckbelastning) ses vid t.ex. LVOT avflddeshinder (aortastenos, coarctation),
hypertoni, hypervolemi. Vid 6kat lungvensaterfléde vid t.ex. PDA, har LV ofta en hyperdynamisk
kontraktilitet med 6kad slagvolym.

Minskad LV preload ses vid minskat lungvensaterfléde, TAPVR, forhojd PVR, hypovolemi, 6kat
intrathorakalt tryck pga andningsst6d/ tamponad/ pneumothorax.

6.2 Volymstatus (mangd cirkulerande blodvolym)

Beddmning av volymstatus ar svart och maste sattas i det kliniska sammanhanget. Alla former av
andningsstod, sarskilt 6vertrycksventilation (PPV) och hogfrekvent oscillerande ventilation (HFOV),
Okar det intrathorakala trycket, vilket kan minska det systemvendsa aterflodet till hoger sida
(minskad RV preload), 6ka RV afterload genom 6kad PVR och minska darigenom LV preload. A andra
sidan kan otillrackliga respiratortryck leda till atelektaser vilket ocksa 6kar PVR. Shuntar grumlar
ocksa bilden.

Vid normal biventrikuldr funktion och avsaknad av VOC, shuntar och férhéjd PVR hos barn utan
andningsstod ar féljande bild férenlig med:

e Hypovolemi (t.ex. pga dalig vatsketillforsel, blodning, kapillart lackage som vid sepsis mm)
- sammanfallen IVC (Bild 2)
- sma hjartrum sarskilt pa vanster sida (Bild 2) med kollaberade véggar i slutsystole, sa kallad
"kissing sign”.
e Hypervolemi (t.ex. pga 6kad vatsketillforsel, njursvikt mm)
- dilaterad IVC med nedsatt andningsvariation (Bild 1, C)
- RA forstoring (bevarad vanster-héger shunt éver eventuell PFO) med buktande IAS at vanster i
diastole (Bild 3)
- viss RV forstoring kan foreligga
- LA forstoring (saknas vid avlastande PFO/ASD)
- hyperdynamisk, eventuellt forstorad LV med 6kad slagvolym
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). A, D: sammanfallen IVC fran

Bild 2. Tva patientfall med hypovolemi (A, B, C = patient 1; D, E, F = patient 2
subcostal vy (SC). Nedsatt diastolisk LV volym sett fran SC (B) respektive apikal fyrkammarvy (A4Ch) (E).
Sammanfallen LV med sa kallad "kissing sign” i slutsystole, fran SC (C) respektive A4Ch (F); mest uttalat hos
patient 1 (C). IVC, vena cava inferior; LV, vanster kammare; RA, hoger formak; RV, hoger kammare.




Bild 3. A: Subcostal vy av férmaksseptum (réd pil) med buktning mot LA som regel under diastole. B:
fargdoppler av héger-vanster shunt éver PFO (gul pil). C: PW-kurva av PFO-shunt med bidirektionellt flode.

Foljande tillstand leder pa sikt till férstorade vanstersidiga hjartrum, LV svikt med systemisk
hypoperfusion och kompensatorisk vatskeretention:

- vanster-hoger shunt 6ver hsPDA eller VSD

- nedsatt myokardfunktion pga t.ex. kardiomyopati, asfyktisk paverkan, myokardit

- stora cerebrala arteriovendsa missbildningar (AVM) med systemisk vanster-héger shunt ger
volymbelastning framst av hoger- och delvis av vianster kammare samt viss flodesbetingad
tryckbelastning av hoger kammare och lungcirkulationen. Ekokardiografiskt ses dilaterad SVC och
forstorade hogersidiga hjartrum med buktning av IVS in i LV pga 6kad RV pre- och afterload (Bild 13).
Kraftigt 6kade RV slagvolymer ger forhojt tryck i lungkretsloppet. | ndrvaro av PDA kommer shunten
bli hoger-vanster riktad om trycket i lungkretsloppet dverstiger systemtrycket. Pga 6kat flode i
hjarnan under hela hjartcykeln sekundart till cerebral AVM, ses reverserat diastoliskt flode i den
preduktala aortabagen och i varsta fall i aorta descendens/ bukaorta.

Allvarlig kronisk anemi kan yttra sig som hyperdynamisk LV funktion.
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6.3 Myokardfunktion

Hos nyfodda och sarskilt underburna barn ar det viktigt att inte enbart fokusera pa LV utan dven pa
RV funktion. Som tidigare namnt ar RV dominant, har lag compliance och ar kanslig for 6kad
afterload tidigt i livet.

6.3.1 LV dimensioner och systoliska funktion

LV i slutdiastole respektive slutsystole mats med M-mode eller 2D (Bild 4). M-mode-linjen placeras
genom LV vinkelratt mot IVS strax efter mitralisklaffarnas spetsar (parasternal langaxelvy (PLAX))
respektive papillarmusklerna (parasternal kortaxelvy (PSAX)). PSAX ger mer lattkontrollerad vinkelrat
orientering och tydligare avgransning mellan blod och endokardium men kan enbart anvandas nar
LV ar cirkular.

Foljande matt erhalls:
e ventrikelseptums tjocklek fran dess hogra till dess vanstra endokardiella yta i slutdiastole
(IVSd) respektive slutsystole (IVSs)
e viansterkammarens innerdiameter i slutdiastole (LVIDd) respektive slutsystole (LVIDs).
Papillarmusklerna ska inte raknas som en del av bakvaggen
e bakvaggens tjocklek fran dess endokardiella till dess epikardiella yta i slutdiastole (LVPWd).
Forsiktighet kravs sa att man inte mater i myokardkryptor.

Man bor kombinera PSAX och PLAX for att sakerstalla att matlinjen korsar IVS och LVPW vinkelratt
samt att LV geometrin ar cirkuldr genom hjartcykeln. Det ar viktigt att ange hur mattet tagits
(PSAX/PLAX, 2D/M-mode), att anvinda samma normalmaterial fér Z-score-berikning vid
longitudinell uppféljning samt kontrollera vilket normalmaterial som anvdands som referens i
riktlinjerna for specifika sjukdomstillstand.

LVIDd ska matas i PSAX vy, och fran att de flesta tidigare anvdant normalvarden enligt Pettersen,
2008, rekommenderas numera i stallet att anvanda Lopez, 2017 eller Choudry, 2017; dock har
referenserna begransningar avseende antalet matningar pa extremt prematurfédda.

Vansterkammarens systoliska kontraktion sker longitudinellt, radiellt och cirkumferentiellt. LV
systoliska funktion kan beddmas kvalitativt genom visuell skattning (eyeballing). Denna ar latt att
genomfdra men begrdnsas av stor inter- och intraobservator variabilitet varfér man bér komplettera
med kvantitativ bedémning.

Konventionella kvantitativa metoder sasom forkortningsfraktion (FS) och ejektionsfraktion (EF) &r
baserade pa forandringen av kammarens linjara dimensioner respektive beraknade volymer under
hjartcykeln, och ger indirekt information om LV systoliska funktion. Bada metoderna ar dock
baserade pa ytterst generaliserande geometriska antaganden och tar inte hansyn till regionala
avvikelser i myokardiets funktion.

Férkortningsfraktion (FS)

FS &r ett matt pa forandringen av viansterkammarens innerdiameter i en specifik linje under
hjartcykeln och utgar fran en PSAX eller PLAX vy. FS (%) = [(LVIDd - LVIDs) / LVIDd] x 100. FS &r ett
trubbigt surrogat for hjartfunktion. Vid onormal rorelse av den fria ventrikelvaggen eller IVS, ar FS
inte tillforlitlig. Dessutom paverkas FS av preload, afterload och LV geometri. M-mode har hogre
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reproducerbarhet dn 2D for FS berakning. Vid longitudinell uppfdljning ar det viktigt att anvanda
samma vy och mode. Normala referensvarden for FS ar 30 — 45 %.

.l.

Bild 4. M-mode av vanster kammare (LV) i parasternal kortaxel (PSAX) (A) respektive kortaxel (PLAX) (B) vy. 1,
ventrikelseptumets tjocklek i slutdiastole (IVSd); 2, ventrikelseptumets tjocklek i slutsystole (1VSs); 3,
vansterkammarens innerdiameter i slutdiastole (LVIDd); 4, vansterkammarens innerdiameter i slutsystole
(LVIDs); 5, vansterkammarens posteriora vaggtjocklek i slutdiastole (LVPWd); 6, vansterkammarens posteriora
vaggtjocklek i slutsystole (LVPWs) (C). RV, hoger kammare.

Ejektionsfraktion (EF)

EF enligt Teicholz

Denna metod baseras pa samma linjara vansterkammarmatt som FS och beraknas enligt formeln:
EF (%) = [(EDV - ESV) / EDV] x 100. Nar dimensionsberakningar gérs med M-mode pa
ultraljudsapparaten presenteras detta EF-matt automatiskt. Volymsberédkningar med denna formel
forstarker dock fel i kubik varfér EF enligt Teicholz bor undvikas!

EF enligt “biplane Simpson’s summation of discs”
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Denna metod rekommenderas for berdkning av EF hos nyfodda (Bild 5) och gérs bade i apikal
fyrkammar- (A4Ch) och apikal tvakammarvy (A2Ch). Man drar en linje langs endokardiet i
slutdiastole fran det ena till det andra mitralis-seglets fastpunkt for att erhalla den slutdiastoliska
volymen. Vid behov justeras calipern for kammarens langd sa att den ligger i apex. Matningen
upprepas i slutsystole for att erhalla den slutsystoliska volymen. Forkortning av kammaren (pga.
felaktig position av ultraljudsproben) framfor allt i A2Ch vy behéver undvikas och kammarlangden
bor jamforas i A4Ch och A2Ch vy for att minimera felmatningen. Apex ska vara tydligt visualiserad.
Man bor undvika att anvanda metoden vid drop-outs i visualiseringen av endokardiet. Metodens
anvandbarhet ar begransad vid avvikande kammarform, dyssynkroni, hypertrof och flikig myokard
(med kryptor).

Volymer och EF enligt modifierad Simpson’s biplane metod (summering av disker) berdknas
automatiskt av ultraljudsapparaten.

Liksom FS paverkas EF av preload och afterload men ger bra information over tid.

EF (%) referensvarden for modifierad Simpson’s biplane metod ar:
> 55, normalt
41 - 55, |att nedsatt
31 - 40, mattligt nedsatt
< 30, uttalat nedsatt

Vidnsterkammarminutvolym (LVO) (eller cardiac output, CO)

LVO (eller CO) ar blodvolymen som LV pumpar ut per minut, brukar indexeras per kg kroppsvikt och
beraknas enligt formeln: LVO (ml/kg/min) = LVSV (ml) x HF (hjartslag/min) / kroppsvikt (kg) (LVSV,
vansterkammarens slagvolym; HF, hjartfrekvens). Med hjalp av ultraljud kan man berdkna LVSV
enligt nedan: genom att betrakta LV utflédestrakt som en cylinder kan blodvolymen som pumpas ut
vid varje hjartslag berdknas utifran cylinderns volym. Cylinderns volym (lika med LVSV) berdknas
enligt formeln CSA x cylinderns hojd (CSA, cross-sectional area). CSA beraknas fran cylinderns
diameter (d) som motsvarar aortaklaffens (AV) annulus diameter och beraknas enligt formeln CSA =
n x (d/2)2. Cylinderns héjd motsvarar avstdndet som blodet férflyttas under ett hjartslag, sa kallad
velocity time integral (VTI). Med hjalp av ultraljud/Doppler mater man AV annulus diameter och VTI.
AV annulus diameter méts fran klaffens infastningspunkt till infastningspunkt i slutsystole fran PLAX
vy och anges i cm. VTI mats med PW av LVOT vid samma punkt (aortaklaffplanet) fran apikal
femkammarvy (A5Ch), se Bild 6. For att 6ka matnoggrannheten bér man méata VTl i 3-5 hjartslag och
berdkna medelvardet, vilket vissa ultraljudsapparater automatiskt gor. Saledes ar LVSV (ml) = CSA
(cm?) x VTI (cm).

LVO berdknas sedan enligt formeln:
LVO (ml/kg/min) = CSA (cm?) x VTI (cm) x HF (hjartslag/min) / kroppsvikt (kg)

LVO paverkas av LV pre- och afterload (6kad LV preload 6kar LVO och 6kad LV afterload minskar
LVO). LVO minskar vid nedsatt LV kontraktilitet.

Olika shuntar paverkar LVO, t.ex.:

- PDA med stor vanster-hoger shunt leder till 6kad LV preload och 6kad LVO som féljd. | detta fall
LVO = systemiskt flode + PDA flode, dvs mangden blod som nar ut till kroppen ar egentligen mindre
dn LVO, da en del av blodet cirkulerar tillbaka till lungorna via PDA.
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- Vid stor VSD med vénster-hoger shunt cirkulerar blodet fran LV till lungartér i systole, vilket leder
till 6kad LV preload men nedsatt LVO, da en del av blodet cirkulerar tillbaka till lungorna via VSD:n
istallet for att ga ut i systemkretsloppet.

- Vid stor ASD med vanster-héger shunt minskar LVO, da LV preload minskar.

= - : (=]
Bild 5. Berakning av ejektionsfraktion (EF) med hjalp av Simpsons biplane metod. Med tracing av LV vagg i
slutdiastole och slutsystole fran apikal fyrkammarvy (A4Ch) beraknar ultraljudsapparaten LV slutdiastoliska (A)
respektive slutsystoliska (B) yta och EF. Matningen upprepas pa samma satt i A2Ch vy (visas inte i bild). LA,
vanster formak; LV, vanster kammare; RA, hoger formak; RV, hoger kammare.
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- LVOT VTI

Bild 6. Matningar for berdkning av vansterkammarens minutvolym (LVO (eller CO)). A: aortaklaffens annulus
diameter méts mellan klaffarnas infastningspunkter (rott streck) i slutsystole i parasternal langaxelvy (PLAX). B:
LVOT och pulsad doppler (PW) pa samma stélle i apikal femkammarvy (A5Ch). Observera vikten av att
minimera vinkelfelet mot utflodestrakten! C: Tracing av LVOT dopplerkurva. Tre hjartslag tracas for battre
matnoggrannhet. Ytan under den gula kurvan motsvarar VTl (hastighet x tid = avstand). Ao, aorta; LA, vanster
formak; LV, vanster kammare; LVOT, vansterkammarens utflddestrakt; RV, hoger kammare; VTI, velocity time
integral.

6.3.2 RV systoliska funktion

RV funktion ar generellt svarare att bedoma pga att RV har en halvmaneform och “omfamnar” LV.
RV systoliska funktion bedoms i férsta hand kvalitativt genom visuell skattning (eyeballing) fran
A4Ch, PLAX, PSAX, (eventuellt subcostal (SC)) vy. Visuell skattning begransas av inter- och
intraobservator variabilitet, varfor man bor komplettera med kvantitativ bedomning.
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Hégerkammarminutvolym (RVO)

I likhet med LVO ar RVO blodvolymen som RV pumpar ut per minut och ar ofta indexerat per kg
kroppsvikt. Den berdknas enligt formeln:

RVO (ml/kg/min) = RVSV (ml) x HF (hjartslag/min) / kroppsvikt (kg) och RVSV (ml) = CSA (cm?) x VTI
(cm). RVSV, hogerkammarens slagvolym.

Med hjalp av ultraljud mater man pulmonalisklaffens (PV) annulus diameter och VTI. PV annulus
diameter mats fran klaffens infastningspunkt till infastningspunkt i slutsystole fran PLAX eller PSAX.
VTl méts med PW vid samma punkt (pulmonalisklaffplanet) fran PLAX (eller PSAX) vy (Bild 7). For att
O0ka matnoggrannheten bor man mata VTI i 3-5 hjartslag och berdkna medelvardet, vilket vissa
ultraljudsapparater automatiskt gor. Till skillnad fran LVOT &r dock RVOT inte cylinderformad, utan
snarast halvmaneformad i tvarsnitt, vilket 6kar matosdkerheten och begransar anviandbarheten av
RVO berakning.

RVO paverkas av RV pre- och afterload samt RV kontraktilitet. Vanster-héger shunt 6ver PFO/ASD
(huvudsakligen i diastole) leder till 6kad RV preload med 6kad RVO som féljd, sa att RVO =
systemvendst aterfléde + PFO/ASD flode.
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Bild 7. Matningar for berdkning av hégerkammarens minutvolym (RVO (eller CO)). A: pulmonalisklaffens
annulus diameter mats mellan klaffarnas infastningspunkter (rott streck) i slutsystole i parasternal kortaxelvy
(PSAX). B: RVOT och pulsad doppler (PW) pa samma stalle. C: Tracing av RVOT dopplerkurva. Tre hjartslag
tracas for battre matnoggrannhet. Ytan under den gula kurvan motsvarar VTI (hastighet x tid = avstand). Ao,
aorta; LA, vanster formak; LPA, vanster lungartargren; MPA, lungartar; RPA, hoger lungartargren; RVOT,
hégerkammarens utflédestrakt; VTI, velocity time integral.

For bade LVO och RVO giller foljande:
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- Eftersom CSA berdknas genom att kvadrera radien, multipliceras alla matningsfel. Eftersom de
absoluta matten dr mycket mindre hos nyfodda far sma matfel relativt stérre betydelse i denna
grupp. Nar man vid konsekutiva matningar i relativ nartid far liknande CSA matt 6kar sannolikheten
for att det ar korrekt.

- Det &r viktigt att minimera matningsvinkeln (< 20°) vid PW, for att undvika underskattning av
LVO/RVO

- Uppskattning av bade LVO och RVO har stor intra- och interobservator variabilitet, varfor det ar
fordelaktigt om samma undersdkare utfér matningarna samt att man lagger storre vikt pa trend over
tid 4n pa enstaka varden.

Genom kvoten RVO/LVO erhalls kvoten Qp/Qs, dar Qp ar flédet genom lungkarlbadden och Qs ar
flodet genom den systemiska karlbddden. Vid avsaknad av shuntar &r Qp/Qs = 1. Qp/Qs > 1.5
kdannetecknar signifikant pulmonell 6évercirkulation. Observera dock att avvikelser och variation vid
skattning av RVO fran det faktiska vardet &r dnnu storre pga den asymmetriska RVOT formen.

Trikuspid Annular Plane Systolic Excursion (TAPSE)

TAPSE (i mm) ar ett matt pa forflyttningen av trikuspidalisklaffens (TV) annulus mot apex mellan
diastole och systole och reflekterar hogerkammarens longitudinella funktion. TAPSE méats med M-
mode, dar linjen laggs genom trikuspidalisklaffens laterala infastning (Bild 8, A och B). Vid méatningen
behéver man vara noggrann med att félja samma "trace-linje” i M-mode kurvan (Bild 8, C). TAPSE
paverkas av barnets gestationsalder, postnatala alder samt av RV pre- och afterload. Normala
varden hos fullgangna barn ar 6 - 12 mm (Koestenberger 2011 och Ghandi 2018) och hos extremt
lagviktiga barn 2 - 7 mm, enligt Koestenberger 2011.
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Under hjartcykeln forflyttar sig trikuspidalis laterala infastningspunkt (réd cirkel). | diastole rér den sig uppat
och i systole nerat. M-mode linjen laggs vinkelrdtt mot trikuspidalis (TV) annulus plan och parallellt med
rorelseriktningen av trikuspidalis laterala infastningspunkt (A, B). Pa den erhallna "trace-linjen” (C) mater man
TAPSE dvs ovanndamnda forflyttningsavstand.

6.3.3 LV och RV diastoliska funktion

Kamrarnas diastoliska funktion kan bedémas genom att undersdka det bifasiska flodet 6ver
mitralisklaffen (MV) och trikuspidalisklaffen (TV) i diastole (Bild 9). Under den forsta fasen i tidig
diastole dilaterar sig kamrarna aktivt sa att blodet passivt flodar genom MV och TV, vilket skapar
flodeskurvans forsta vag, E-vag (early wave). Under den andra fasen sker férmakskontraktion i
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slutdiastole, vilket skapar den andra vagen, A-vag (atrial wave). Man bedémer sedan kvoten av E-
och A-vagens maximala flodeshastighet (Vmax). | regel ar E-vag storre an A-vag hos fullgangna
nyfédda barn (E/A kvot > 1). Vid stord ventrikelrelaxation fylls ventrikeln mest under sen diastole vid
formakskontraktion, vilket ger storre A- an E-vag (E/A < 1). E/A < 1 tyder pa diastolisk dysfunktion
dvs nedsatt kammar eftergivlighet (stel kammare). E- och A-vagor och deras kvot &r indirekta matt
pa kamrarnas diastoliska funktion och paverkas av pre- och afterload dvs dven av barnets
volymstatus och eventuellt inotropt stod. Underburna barn har ett omoget, mindre eftergivligt
myokardium och har darfér normalt lagre E-vag och stérre A-vag med E/A kvot < 1. Vid shunt
ledande till pulmonell évercirkulation (t.ex. PDA) kommer det 6kade atriella fyllnadstrycket leda till
att E-vagen Okar och E/A-kvoten ater blir > 1 (pseudonormalisering).

1 MV E Vmax = 0.87 m/s
2 MVAVmax =074 m/s

1,18 Wl

i
1.00

Bild 9. Beddmning av kamrarnas diastoliska funktion med pulsad doppler (PW) av mitralis- (A) och
trikuspidalisklaffen (B) fran apikal fyrkammarvy (A4Ch). PW sample volume placeras strax under AV-klaffens
plan.

6.3.4 LV och RV globala (systoliska och diastoliska) funktion

PwTDI (pulsad vivnadsDoppler) och Myocardial performance index (MPI, éven kallad Tei-index)

PwTDI ger ett matt pa myokardiets rorelsehastighet i bade systole (s") och diastole (e” och a’). Med
hjalp av s-vagen kan man bedéma kammarens systoliska funktion medan e’- och a’-vagorna
anvands for bedomning av kamrarnas diastoliska funktion over tid. Utifran dessa varden kan t.ex.
MPI bestdmmas (vanligen se notering nedan), som ar ett sammanvagt matt pa myokardiets globala
dvs bade systoliska och diastoliska funktion. PWTDI bestdms for hoger kammare i dess laterala vagg i
hojd med TV-planet, och for vanster kammare i dess laterala vagg i hojd med MV-planet (Bild 10).
Septal Doppler anldggs i ventrikelseptum strax under det atrioventrikuldra planet. PWTDI genererar
en kurva som motsvarar en invertering av den flodesprofil som erhalls vid matning av inflode 6ver de
atrioventrikulara klaffarna. Den positiva s’-vagen motsvarar kammarens longitudinella kontraktion
(systole), den forsta negativa vagen e’ den tidiga relaxationen och a’ den slutdiastoliska relaxationen
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och formakskontraktionen. Isovolemisk kontraktionstid (IVCT) utgor tidsperioden fran att MV (eller
TV) stanger sig tills AV (eller PV) 6ppnar sig (slutet av a’- till borjan av s’-vagen). Isovolemisk
relaxationstid (IVRT) utgor tidsperioden fran att AV (eller PV) stanger sig tills MV (eller TV) 6ppnar sig
(slutet av s'- till borjan av e’-vagen).

IVCT+IVRT/AV 6ppningstid (ejektionsfas) = MPI (eller Tei-index)

Summan IVCT + IVRT kan berdknas genom subtraktion av LV (eller RV) ejektionsperiod (kallad “b-
intervallet”) fran den totala tiden fran dess att MV-klaffen (eller TV-klaffen) stéanger tills den 6ppnas
(kallad "a”- intervallet), se Bild 10. For standardiserade matningar rekommenderas att betrakta
starten av systole fran toppen av QRS-komplexet pa EKG. MPI berdknas enligt formeln:

MPl=a—b/b (dira—b = IVCT + IVRT)

Lagre MPI varden indikerar battre myokardfunktion eftersom kammaren spenderar mindre
tidsandel i de isovolumetriska faserna och stérre tidsandel i att pumpa blod (ejektionsfas). MPI har
god reproducerbarhet, 1ag intra- och interobservator variabilitet, &r oberoende av hjartfrekvens och
blodtryck, relativt oberoende av barnets dlder, men paverkas av férandringar i bade pre- och
afterload.

1 MV E' Lateral = 0.241 m/s
2 MV A' Lateral = 0.042 m/s
MV E/E' Lateral = 4.26

I

iastole systole

- [}
Bild 10. Pulsad vavnadsdoppler (pwTDI) av vanster kammare. PW-sample volume brukar stallas in pa 2-3 mm
och anlaggs i vansterkammarens laterala vagg i h6jd med mitralisklaffen. Matningsvinkeln minimeras (< 20 °).
Hjartcykelns olika faser av vavnadshastigheter identifieras: s’, longitudinell kontraktion (systole); e’, tidig
diastole; a’, formakskontraktion, slutdiastole. Intervallerna “a” och ”"b” kan dven identifieras (se text).
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Notering: pwTDI och andra metoder som nyligen utvecklats (colour-coded tissue doppler imaging
(cTDI), time indices (vanligast MPI och speckle tracking ekokardiografi (STE) fér bedémning av strain
och strain rate (SR)) ger méjlighet till mer direkt skattning av kamrarnas systoliska och diastoliska
funktion. Tillgdngliga referensvirden kommer dock frdn sma studier som enbart omfattar
ekokardiografiska data fran de férsta levnadsdygnen. Tillférlitliga referensvdrden saknas fér de allra
minsta barnen. Dessa metoder kréiver van undersékare. De kommer att potentiellt kunna utgéra stéd
i det kliniska beslutet i den ndrmaste framtiden, i takt med att nya forskningsdata framtrdder.
Férdjupande information kan hémtas bl.a. fran Nestaas et al, 2018 och Afif El-Khuffash et al, 2018.

7. Beddmning av pulmonell hypertension (PH)

PH karakteriseras av forhojt lungartartryck (pulmonary artery pressure, PAP) som kan resultera i RV
svikt. Den kan vara akut t.ex. vid sepsis, mekoniumaspiration, asfyxi och hypotermibehandling eller
kronisk t.ex. vid kronisk lungsjukdom (bronkopulmonell dysplasi; BPD). Medel lungartartrycket
(mPAP) bestdams av Qp, PVR och det pulmonella kapillara kiltrycket (pulmonary capillary wedge
pressure, PcWP), uppmatt via hjartkateterisering, enligt formeln:

mPAP = PcWP + (Qp x PVR)

PVR ar normalt tillrdckligt hog for att bibehalla en bidirektionell shunt 6ver IAS/PDA forsta
levnadstimmarna (dagarna). RV systoliska tryck motsvarar det systoliska trycket i lungartaren (MPA)
(pulmonary artery systolic pressure, sSPAP) och kan ses som ett indirekt matt pa PVR vid normal RV
funktion och i avsaknad av RVOT avflédeshinder. Hos nyfédda ar mPAP normalt hogre initialt och
sjunker successivt till vuxen niva (< 20 mmHg) i takt med att PVR minskar under loppet av ca 1-3
manader. Hos fullgangna barn efter 3 manaders alder och hos vuxna definieras PH som mPAP > 20
mmHg. Det finns ingen konsensus kring definitionen av PH hos nyfédda barn. Olika kliniska och/eller
ekokardiografiska kriterier har anvants i olika studier och de vanligaste av dessa beskrivs nedan. RV
systoliskt tryck > 2/3 av det systemiska systoliska trycket (sBP) betraktas oftast som PH, men kan
vara normalt tidigt i livet varfor den kliniska bilden behover vagas in. RV systoliskt tryck > sBP &r alltid
patologiskt.

Patologiskt forhojt PAP kan vara:

a) resistans-driven (hog PVR). Hos nyfédda ar hog resistans sekundar till arteriell
vasokonstriktion som minskar den vaskulara tvarsnittsarean vanligast t.ex. vid persisterande
pulmonell hypertension (PPHN), hyperkapné, alveoladr hypoxi) men kombination av
vasokonstriktion och avvikande anatomiskt anlagd lungkarlbdadd férekommer t.ex. vid BPD

b) flodes-driven (hog Qp) t.ex. vid stor vanster — hoger shunt 6ver PDA

c) postkapilldr (vents) pga 6kat lungvenstryck/ stas t.ex. vid vanstersidigt avflodeshinder,
vansterkammarsvikt eller lungvensstenos.

Den vanligaste typen av PH hos nyfédda dr PPHN, som beror pa utebliven postnatal sdnkning av PVR.
Forhojd PVR leder till 6kat PAP dvs forhojd RV afterload, vilket leder till att RV systoliska tryck hojs
for att kompensera detta. Om RV inte kan 6verbrygga PAP minskar RVO och RV preload 6kar. Den
minskade RVO leder till minskat lungartarfléde (Qp) och féljaktligen minskat lungvensaterflode.
Detta leder till minskad LV fyllnad (preload) och LVO. Vid RV svikt och/eller dilatation kan IVS bukta
in i LV vilket ytterligare minskar LV fyllnad med annu samre LV systolisk och diastolisk funktion som
foljd. Denna interventrikuldra interaktion kan resultera i systemisk hypoperfusion. Hoger-vanster
shunt 6ver ductus arteriosus (DA) och/eller IAS leder till hypoxi och acidos, vilka ytterligare
forsamrar kamrarnas kontraktilitet och 6kar resistansen i lungkarlbadden (PVR) i en nedatgaende
spiral. Det &r vart att notera att hoger-vanster shunt via IAS minskar den pre/postduktala
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saturationsdiskrepansen som brukar ses vid PH och vid avsaknad av DA kommer heller inte nadgon
saturationsdiskrepans uppsta. Vid RV dysfunktion har de fetala shuntarna en avlastande effekt pa RV
och 6kar det systemiska blodflodet. IAS shunt kan modulera det (preduktala) cerebrala blodflodet
och DA shunt kan modulera blodflddet till kroppen och till viss del till hjarnan.

Ekokardiografi ar ett viktigt verktyg i att diagnosticera, gradera och f6lja PH 6ver tid samt utesluta
bakomliggande strukturell avvikelse. Det senare ar alltid viktigt att utesluta vid PH. | och med att
nyfédda barn normalt har hog PVR tidigt i livet ar det viktigt att de ekokardiografiska fynden bedéms
i det kliniska sammanhanget.

Aven om det inte finns ndgon nationell konsensus idag kring screening av PH, rekommenderas ofta
EKO med denna fragestallning vid motsvarande 36 veckors gestationsalder hos barn med BPD
diagnos.

Den ekokardiografiska bedémningen av PH inriktar sig pa:
1. direkt och indirekt skattning av PAP (och PVR)

2.  myokardfunktion

3. PDA- och IAS-shunt

7.1 Skattning av PAP

7.1.1 Trikuspidalisinsufficiens (T1) och pulmonalisinsufficiens (PI)

Vid eventuell Tl kan man mata insufficiensens Vmax (VmaxTI) med CW i A4Ch, PLAX eller PSAX vy
(Bild 11). Det ar viktigt att minimera matningsvinkeln (< 20 °) och mata 3—4 ganger for att verkligen
”fanga” VmaxTl. Den maximala systoliska tryckgradienten mellan RA och RV berdknas sedan enligt
formeln 4 x VmaxTI2. Genom att addera RA tryck (RAP), som i regel anses vara 5 - 7 mmHg, erhaller
man det systoliska RV trycket som praktiskt taget ar lika med sPAP, dvs:

SPAP = 4 x (VmaxTl1)? + RAP (tryck i mmHg, flédeshastighet i m/s)

Det uppmatta sPAP stalls sedan i relation till det uppmatta sBP.

Observera att a) avsaknad av eller lindrig Tl inte utesluter PH b) denna metod underskattar sPAP vid
nedsatt RV systolisk funktion c) denna metod forutsatter att inget hogersidigt avflodeshinder
foreligger.

| likhet med Tl kan man med CW i PSAX vy skatta PAP fran PI enligt nedan:

mPAP = 4 x (VmaxPI)? + RAP (VmaxPI = pulmonalisinsufficiensens maximala flédeshastighet)

dPAP = 4 x (Pl slutdiastolisk flodeshastighet)? + RAP (dPAP = diastoliskt lungartartryck)

mPAP kan ocksa berdknas enligt formeln: mPAP = 1/3 x sPAP + 2/3 x dPAP
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Bild 11. A: Uppskattning av systoliskt lungartartryck via méatning av trikuspidalisinsufficiensens maximala
flodeshastighet (VmaxTl) med kontinuerlig doppler (CW). B: Fargdoppler av trikuspidalisinsufficiensen. C:
matning av VmaxTI| fran modifierad PLAX vy med CW. LA, vanster formak; LV, vanster kammare; RA, hoger
férmak; RV héger kammare.

7.1.2 IVS (och IAS) konfiguration

IVS konfiguration beddms bast i slutsystole strax ovanfér papillarmuskelniva i PSAX vy och ger en
grov skattning av sPAP. Efter de forsta levnadsdygnen &r LV storlek stérre an RV i systole, sa att IVS
buktar in i RV och LV har en rund form. Vid PH blir IVS tillplattat eller till och med reverserat i systole
(Bild 12).

Grovt galler foljande:

. O-formad LV: RV <50 % av LV tryck
. D-formad LV: RV 50 — 100 % av LV tryck
. Crescent-formad LV: RV 2100 % av LV tryck

Buktande IAS in i LA i diastole (Bild 3) och/eller en fladdrande rérelse av foramen ovale membranet
under hjartcykeln kan ses vid 6kat RA tryck vid PH.

Bild 12. Konfiguration av det intraventrikuldra septumet (IVS) och vanster kammaren (LV) vid pulmonell
hypertension (PH) i systole, parasternal kortaxelvy (PSAX). A: normalstallt IVS, rund LV i avsaknad av PH. B:
tillplattat IVS, D-formad LV vid mattlig PH. C: IVS buktande in i LV, crescent-formad LV vid svar, suprasystemisk
PH. RV, hoger kammare
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7.1.3 Dimensioner och flédesprofiler

- IVC kan vara dilaterad med nedsatt andningsvariation. Bidirektionellt flode av lag hastighet kan ses
i bade IVC och leverven.

- RA kan vara dilaterat sekundart till 6kat RA tryck. RV dilatation och/eller hypertrofi kan forekomma
och ses ofta vid kroniskt férhojda hoégersidiga tryck (Bild 13).

- MPA kan vara dilaterad och Pl ses vid 6kat PAP. Vidare kan man granska PW-dopplerkurvan i forsta
hand i vanster lungartargren (LPA): under normala férhallanden ses en triangelformad symmetrisk
flodeskurva, medan vid PH noteras lag flodeshastighet, kort accelerationstid (Pulmonary Artery
Acceleration Time, PAAT) och midsystolisk notch, vilket kan bedémas visuellt. Denna granskning kan
dven goras i MPA (forutsatt att ev. ductusflode inte paverkar kurvans form) eller i hoger
lungartargren (RPA). Semikvantitativt matt pa graden av PH far man via kvoten mellan MPA
accelerationstid (PAAT) och hogerkammarens ejektionstid (right ventricle ejection time, RVET).
PAAT/RVET <0,23 talar fér PH (Bild 14).

Notera att PAAT forkortning vid PH forutsatter adekvat HK funktion och kan normaliseras vid HK
svikt. PAAT forkortning diskriminerar inte mellan olika orsaker till PH och ses saledes dven vid t.ex.
VK utflédestraktsobstruktion och lungvenstas, 6kat Qp vid t.ex. TAPVR, stor PDA mm.

- Lag MV inflédeshastighet i diastole kan ses pga nedsatt aterflode fran lungcirkulationen.

Bild 13. Dilatation av hogersidiga hjartrum och buktning av ventrikelseptum in i vanster kammare i systole pa
grund av allvarlig pulmonell hypertension. LA, vanster férmak; LV, vanster kammare; RA, hoger formak; RV,
hoger kammare.
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Bild 14. A: Pulsad doppler (PW) av vénster lungartargren (LPA) i hog parasternal kortaxel (hog PSAX) vy. B:
Schematisk presentation av PW i lungartar (MPA) (normal flodesprofil respektive flodesprofil vid mattlig och
svar pulmonell hypertension (PH)). MPA accelerationstid (PAAT) och hogerkammarens ejektionstid (RVET) for
berdkning av PAAT/RVET kvot illustreras. C: Normal flodesprofil i LPA. D: Hypertensiv flodesprofil med kort
accelerationstid i LPA vid mattlig PH. E: Hypertensiv flodesprofil i LPA med turbulent flode av Iag hastighet, kort
accelerationstid och midsystolisk notch vid svar PH. RPA, hoger lungartargren.

7.2 Myokardfunktion

Var god se tidigare avsnitt.

7.3 Bedomning av PDA- och IAS-shunt

e PDA-shunt
Bidirektionell PDA-shunt med systolisk héger-vanster duration >30 % av hjartcykeln betraktas

som icke-fysiologisk och kan vara uttryck fér PH. Ren héger-vanster PDA-shunt talar for allvarlig
PH.

e |AS-shunt
Bidirektionell eller hoger-vanster shunt via PFO/ASD kan ses vid PH (Bild 3). Som tidigare
namnts bor héger-vanster shunt 6ver IAS betraktas som sekundar till TAPVR tills motsatsen
bevisats. Det ar darfor viktigt att undersoka huruvida lungvenerna mynnar i LA (Figur 15, Bild
17).
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Tabell 2. Ekokardiografiska parametrar vid bedémning av PH. *

Parameter Variabel Vy Foérenligt med PH
PAP och PVR VmaxTlI A4Ch, PLAX, PSAX (CW/PW) Uppskattat sSPAP > 2/3 sBP**
VmaxPI PSAX (CW/PW) Uppskattat sSPAP > 2/3 sBP**
IVS PSAX IVS tillplattat eller buktande i LV
i systole
IAS Subcostal IAS buktande i LA i diastole
IVC Subcostal Dilaterad med nedsatt
andningsvariation
RA, RV Subcostal RA dilatation, RV dilatation o/e
hypertrofi
MPA Hog PSAX (2D, PW) Dilaterad

Kort PAAT (visuellt)
PAAT/RVET < 0,23

LPA (MPA, RPA) Hog PSAX (PW) Lag flodeshastighet, kort
dopplerkurva accelerationstid, “notch”

RV funktion TAPSE A4Ch Se Tabell 4
(MP1) A4Ch Se text

Shuntar PDA Ductus vy Bidirektionellt huvudsakligen

ho-va eller ren ho-va shunt

IAS Subcostal Bidirektionell eller h6-va shunt

* Observera att konsensus kring definitionen av PH fére 3 manaders alder saknas, varfér det ar viktigt att ta
hansyn till den kliniska bilden. Fran och med 3 manaders alder definieras PH som mPAP > 20mmHg. Vid PH &r det
viktigt att utesluta TAPVR

** Detta har anvan

ts i olika studier och galler efter de forsta dygnen dock saknas internationell konsensus

AA4Ch, apikal fyrkammarvy; CW, continuous doppler; IAS, férmaksseptum; IVC, inferior vena cava; IVS,
ventrikelseptum; LA, vanster formak; LPA, vanster lungartargren; MPA, lungartadr; MPI, myocardial performance
index; PAAT, lungartar accelerationstid (pulmonary artery acceleration time); PAP, lungartartryck; PDA,
persisterande ductus arteriosus; PH, pulmonell hypertension; Pl, pulmonalisinsufficiens; PLAX, parasternal
langaxelvy; PSAX, parasternal kortaxelvy; PW, pulsad doppler; RA, hoger formak; RPA, héger lungartargren; RV,
hoger kammare; sBP, systemiskt systoliskt blodtryck; sPAP, systoliskt lungartartryck; TAPSE, trikuspid annular
plane systolic excursion; TAPVR, totalt anomalt mynnande lungvener; Tl, trikuspidalisinsufficiens.

8. Beddomning av PDA

Adekvata fostershuntar (foramen ovale, ductus arteriosus) ar en forutsattning for
fostercirkulationen. Nar de kvarstar efter fédelsen kallas de persisterande. DA sluts normalt inom
timmar till dagar hos det fullgangna barnet. Foramen ovale persisterar langre hos fler och ett litet
PFO kvarstar i upp till 25% av vuxenbefolkningen. Gestationsaldern ar den enskilt viktigaste
riskfaktorn fér PDA, och hos det mycket fortidigt fodda barnet féreligger PDA vanligare langre.
Ungeféar hélften av barnen fédda fére 26 gestationsveckor har PDA vid 1 manads alder och 30% vid 3
manaders alder. Fran att PDA bor betraktas som normalfysiologisk initialt, kan den 6ver tid, i takt
med att transitionen fortgar, leda till pulmonell 6vercirkulation och/eller systemisk hypoperfusion
genom vanster-hoger shunt.

Tidigt efter fodelsen ar PVR ofta fortsatt forhojd, sarskilt hos mycket fortidigt fédda barn, vilket kan
begrdnsa vanster-héger-shunten éver ductus dven nar ductus anatomiskt ar relativt stor. | takt med
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postnatalt sjunkande PVR 6kar tryckskillnaden mellan system- och lungcirkulationen, vilket kan leda
till tilltagande vanster-hoger shunt och 6kande shuntvolym. En PDA som initialt framstar som mattlig
kan darfor bli mer hemodynamiskt betydelsefull senare i férloppet. Vid langvarig stor vanster-hoger
shunt exponeras den omogna lungkarlbadden for 6kat blodfléde, 6kat tryck och 6kad shear stress.
Detta kan bidra till lungddem, férsamrad lungmekanik och foérdréjd normal pulmonell kdrlmognad.
Pa langre sikt, sarskilt vid samtidig BPD, hypoxi, inflammation och annan samsjuklighet, kan okat
flode och tryck i lungkarlbadden bidra till 6kad vaskular reaktivitet, vasokonstriktion och strukturell
remodellering av lungkarlen. Forhojt lungartartryck hos ett barn med PDA kan darfor vara
flodesdrivet, resistansdrivet, postkapillart eller blandat.

Trots stor oenighet kring praktisk handlaggning av PDA ar tnECHO ett vardefullt verktyg i att bedoma
ductus hemodynamiska signifikans, vilket i kombination med den kliniska bilden ger stod i den
kliniska handlaggningen. Det gar inte att direkt méata blodvolymen som flodar éver PDA, varfor dess
hemodynamiska effekter endast indirekt kan bedémas genom surrogatmarkérer och bedémning av
den pulmonella och systemiska cirkulationen. Observera att inget ekokardiografiskt matt ensamt kan
anvandas for att bedoma den hemodynamiska signifikansen av PDA, utan maste alltid utgéra en
sammanvagd bedémning, med hansyn tagen till var i transitionsfasen barnet befinner sig, samt till
aktuellt ventilationsstdd och systemblodtryck.

Aven om det saknas en internationellt erkénd definition av nir en PDA kan anses vara av
hemodynamisk betydelse (hsPDA) och validiteten av surrogatmarkoérerna inte ar sakerstalld, rader
relativ konsensus om att den ekokardiografiska undersokningen bor inkludera information om:

e DA diameter (mm), flodesriktning (vanster-hoger/hoger-vanster/bidirektionell) och
flodesprofil (pulsatil/restriktiv)

e tecken pa pulmonell évercirkulation

e tecken pa systemisk hypoperfusion

8.1 Ductus arteriosus (DA)

8.1.1 Identifiering

Eventuell PDA identifieras i forsta hand i hog PLAX vy (ductus vy, Figur 14) med hjalp av 2D och
fargdoppler, men dopplerflédet i MPA ses ofta dven i andra vyer (PSAX, subcostal SAX mm).

8.1.2 Diameter

Fran 2D bild mats PDA diametern (i mm) pa det smalaste stdllet som vanligtvis finns vid ductus
pulmonella dnde (Bild 15, A, B). PDA diameter < 1,5 mm bedéms som liten, 1,5 — 2,0 mm som mattlig
och >2 mm som stor. En liten PDA ger sallan upphov till hemodynamiskt betydande shunt. Bedémning
av PDA-storlek ar dock ett osdkert absolut matt med stor inter- och intraobservator variabilitet. Obs!
mat inte pa fargdopplerbild eftersom det da finns risk for dverskattning pga farg "blodning” over
kanterna av ductus i 2D.
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8.1.3 Flodesprofil

Flodesprofilen i ductus arteriosus, inklusive flodesriktning samt systolisk och diastolisk hastighet,
beddms med pulsed-wave Doppler, i regel fran ductus pulmonella ande. Continuous-wave Doppler
kan anvandas vid hoga flodeshastigheter.

Tidigt postnatalt kan 1ag hastighet och vanster—hoger- eller bidirektionellt flode 6ver PDA ses till foljd
av kvarstadende hog pulmonell vaskular resistans och liten tryckskillnad mellan aorta och lungartar.

Flédesriktningen kan indelas enligt foljande:

a) bidirektionell med systolisk hoger-vanster shunt > 30% av hjartcykeln eller ren héger-vanster
(Bild 15, D). Detta anses vara patologiskt och PH och/eller ductusberoende hjartfel kan foreligga
(bada tillstdnden utgoér kontraindikation for ductusslutning).
b) bidirektionell med systolisk hoger-vanster shunt < 30% av hjartcykeln (Bild 15, E). PH kan
foreligga och PDA kan vara hemodynamiskt signifikant eller bli det i ett senare skede nar PVR
minskat.
c) renvanster-hoger
e  pulsatil flodesprofil, definierad som slutdiastolisk hastighet < 50% av Vmax (S/D kvot > 2).
Detta talar for icke-restriktiv PDA med potentiell hemodynamisk signifikans (Bild 15, F).

e  kontinuerlig med restriktiv flodesprofil, dven kallat “closing type”, non-pulsatil eller
systodiastolisk, definierad som Vmax > 2 m/s och slutdiastolisk hastighet > 50% av Vmax
(S/D kvot < 2). Detta talar for lag PVR och restriktiv PDA dar flodet huvudsakligen
begradnsas av ductus anatomi snarare an av tryckskillnaden mellan system- och
lungcirkulationen (Bild 15, G).

Tolkningen av ductusflodet kraver en sammanvagning av bade Dopplerprofil, ductus anatomi och de
aktuella tryckférhallandena. En smal, lang eller slingrig ductus kan ge hoga flodeshastigheter pa
grund av lokal anatomisk restriktion. Lag systolisk Vmax kan daremot ses vid en stor, vid och icke-
restriktiv ductus med tryckutjamning mellan aorta och lungartar, vid forhojd PVR, vid 13g SVR, till
exempel vid sepsis, eller vid en kombination av dessa faktorer.
Hog systolisk Vmax utesluter inte betydande shuntvolym, sarskilt senare i forloppet nar PVR har
sjunkit och tryckgradienten mellan aorta och lungartar har 6kat. Hog systolisk Vmax kan da spegla
stor tryckgradient och/eller viss anatomisk restriktion. Flodeshastighet och berdknad tryckgradient
over ductus kan darfor inte ensamma anvdandas som matt pa shuntvolym eller hemodynamisk
betydelse.
Beddmningen av PDA bor alltid baseras pa en sammanvagning av ductusdiameter,
shuntriktning, flodesprofil, tecken pa pulmonell 6vercirkulation, tecken pa systemisk
hypoperfusion (se nedan) och barnets kliniska tillstand.
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1 Distance = 0.50 cm
2 Distance = 043 cm
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Icke-restriktivt va-ho Restriktivt va-ho

Bild 15. A: 2D hog parasternal ductus vy med matning av ductus diameter. B: ductus vy med visualisering av
vanster-hoger ductusflode med fargdoppler. C: ductus vy med visualisering av hoger-vanster ductusflode med
fargdoppler. D-G: olika ductus flodesprofiler. Vanligen se texten for detaljer. DA, ductus arteriosus; DAo,
descending aorta; MPA, lungartar; LPA, vanster lungartargren; RPA, hoger lungartargren.
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8.2 Tecken pa pulmonell évercirkulation

8.2.1 Diastoliskt framatflode i lungartargrenar (LPA/RPA)

Oftast mats flodet i LPA pga battre dopplervinkel. En dalig vinkel riskerar att underskatta den
uppmatta slutdiastoliska hastigheten. LPA/RPA visualiseras i hog PSAX vy (Figur 13) och den
slutdiastoliska flodeshastigheten méats med hjalp av PW med PW-gaten placerad i respektive
lungartargren, val nedom bifurkationen. Vid avsaknad av aortopulmonell shunt (t.ex. PDA) foreligger
endast ett pulsatilt systoliskt framatflode i lungartargrenarna, dar systoliskt V-max > 2 m/s ar att
betrakta som forhojd och bor foranleda kardiologkonsultbedémning av eventuell stenos. Ett
diastoliskt framatflode betyder att en shunt féreligger och tilltagande diastolisk V-max &r ett uttryck
for 6kade shuntvolymer.

Slutdiastolisk Vmax > 0,3 m/s betraktas som signifikant (Bild 16).

- 2 V=0.325m/s
PG = 0.42 mmHg

1.20-

1.40-

Bild 16. Pulsad doppler (PW) i vanster lungartargren (LPA), se Bild 14, A. Flodeskurvan uppvisar hypertensiv
profil (kort accelerationstid, turbulent flode, "notch”). Notera dven den hoga slutdiastoliska flédeshastigheten.
Dessa fynd tyder pa pulmonell hypertension pga 6vercirkulation av lungorna sekundart till signifikant PDA-
shunt.

8.2.2 Lungvenens D-vag hastighet

Med PW erhaller man lungvenens flodeskurva som bestar av tre komponenter: systole (S-vag),
diastole (D-vag) och formakskontraktionen (A-vag) (Bild 17).

D-vdgs Vmax > 0,3 (0,5) m/s indikerar pulmonell évercirkulation och ses ofta som ett tecken pd minst
madttlig PDA-shunt.
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Bild 17. 1: Suprasternal kortaxelvy med visualisering av de fyra lungvenerna (“crab” vy). 2, 4: Pulsad doppler av

lungven fran apikal fyrkammarvy (A4Ch). 3: Schematisk bild av lungvenens dopplerkurva dér S &r den systoliska
vagen, D den diastoliska och A ar vagen fran formakskontraktionen. Ao, aorta; MPA, lungartar

8.2.3 Volymbelastning av vanstersidiga hjartrum

Volymbelastning av de vénstersidiga hjartrummen (Bild 18) avspeglar aterflodet till hjartats vanstra
sida via lungorna och dess grad beddms med hjalp av féljande parametrar:

- Vidnsterkammarens slutdiastoliska diameter (Left Ventricular Internal Diameter in Diastole,
(LVIDd)

LV dilaterar vid 6kad preload pga t.ex. stor PDA-shunt och till slut leder detta dven till mitralisklaffens
annulusdilatation och insufficiens (Bild 18). LVIDd ar ett matt pa LV dilatation och bestams med M-
mode eller 2D i PSAX vy i h6jd med papillarmusklerna, vilket minskar intra- och interobservator
variabiliteten (Bild 4). Referensvarden enligt referenshanvisning i Tabell 4. Ibland méts LVID i PLAX
vy, t.ex. vid svarighet att mata i PSAX vy, men normalvarden for denna vy saknas hos nyfédda. LVIDd
kan underskatta PDA-shunten vid avlastande vanster-héger férmaksshunt (se nedan).
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Bild 18. A: dilaterade vanstersidiga hjartrum och sekundar mitralisinsufficiens. B: avlastande vanster-hoger
shunt over férmaksseptum vid hemodynamiskt signifikant peristerande ductus arteriosus. Apikal fyrkammarvy
(A) respektive subcostal vy (B). LA, vanster formak; LV, vanster kammare; RA, hoger formak; RV, hoger
kammare.

- Vinsterférmak/Aorta kvot (LA/Ao kvot)

LA forstoras av det 6kade aterflodet pga PDA-shunt och dess diameter kan jamféras med
aortarotens (Ao) diameter som ar relativt konstant. LA/Ao kvot mats i 2D, i PLAX vy (Bild 19).
Aortamattet mats i slutdiastole vid start av QRS-komplexet och LA-mattet mats i slutsystole,
manxstorlek. | 2D mats innerdiametern av LA och Ao. M-mode maétning férsvaras av vinkelfel och ofta
inkluderas formaksorat vid matning, vilket inte ar korrekt. Darfér anmodas i forsta hand att LA/Ao
kvot mats i 2D. LA/Ao kvot > 1,5 har associerats med hsPDA. Emellertid leder dven en diskret
pulmonell évercirkulation ofta till férstorat LA hos underburna barn samtidigt som vanster-hoger
formaksshunt potentiellt avlastar LA och maskerar PDA-shunten (se nedan). LA okar forst i
longitudinell riktning, vilket inte fangas med LA/Ao kvoten, till skillnad fran matning av
formaksarean, som mats i A4Ch vy. LA/Ao kvoten uppvisar en hdg interobservator variabilitet och
maste tolkas med forsiktighet.

- Férmaksshunt éver PFO/ASD

Med 2D och PW mats storlek, flodesriktning och hastighet i en eventuell férmaksférbindelse
(PFO/ASD). Okad férmaksshunt kan observeras visuellt men dven via hég uppmatt vanster-hdger
flodeshastighet vid signifikant PDA-shunt. Det rader viss oenighet om hur mycket en stor
formaksforbindelse kan maskera PDA-shuntflédet, genom avlastning av de vénstersidiga
hjartrummen och underskattning av LVO, LVIDd och LA/Ao kvot, men viss maskering ar fysiologiskt
plausibel vid formaksforbindelse > 4 mm (i regel betraktad som ASD). Det dr dock osannolikt att en
PFO < 2 mm blir betydande. Observera att formaksseptum ar mycket elastiskt varfér en shuntstorlek
kan variera hos det prematura barnet till fullgangen tid.

Dilaterade vanstersidiga hjartrum (Bild 18), ekokardiografiskt verifierade via en LA/Ao-kvot > 1,5 och
LVIDd > 2 SD, indikerar visserligen férekomst av hsPDA, men eftersom paverkan pa dessa variabler
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kan kvarsta i veckor efter att ductus kontraherat sig, bedoms dessa matt i mindre utstrackning
avspegla den aktuella hemodynamiska situationen.

slutsystole . slutdiastole

Bild 19. Matning av LA/Ao kvot. | 2D parasternal langaxelvy (PLAX) mater man LA innerdiameter i slutsystole
(A) och Ao-annulus diameter i slutdiastole (B). Ao, aorta; LA, vanster formak.

- Viénsterkammarminutvolym (LVO)

Vid vanster-hoger PDA-shunt ar LVO forhojd pga att det ar lika med det systemiska flodet + PDA
flodet. Observera att: a) LVO inte sakert behover vara forhojd de forsta dygnen aven vid stor PDA
pga kvarstaende hég PVR som begransar shuntflodet; b) det rader oenighet kring hur mycket en
eventuell férmaksshunt kan maskera en stor PDA-shunt (se nedan). Normal eller lag LVO vid stor
PDA-shunt kan ocksa férekomma vid sviktande LV som inte kan kompensera for 6kad preload.

LVO > 300 ml/kg/min kan anses vara férhéjd och dr associerad med hsPDA.

8.2.4 Tryckbelastning av vanstersidiga hjartrum

Tryckbelastning av vanstersidiga hjartrum forekommer vid 6kat aterfléde via lungorna och bedéms
med hjalp av féljande parametrar:

- Mitralisinflodets E/A kvot

Som tidigare beskrivet ar MV E/A kvot normalt < 1 hos underburna barn (Bild 9). Vid stor PDA-shunt
Okar LA tryck, vilket leder till 6kat flode via MV och, for det prematurfodda barnet, reverserad E/A
kvot > 1.

- Isovolemisk relaxationstid (IVRT)

Vid bedémning av PDA-shunt kan IVRT antingen matas med PW placerad i vanster kammare mellan
mitralis- och aortaklaffen nagra centimeter nedom klaffplanen i A5Ch vy, sa att bade in och utfléde
fangas, alternativt med hjalp av septal PWTDI. IVRT utgor tiden mellan aortaklaffens stangning och
mitralisklaffens 6ppning. Vid nedsatt diastolisk funktion, vilket foreligger hos det prematura barnet
pa grund av omoget myokard, kommer det ta langre tid fér kammaren att relaxera tillrdckligt for att
skapa tryckskillnaden som 6ppnar mitralisklaffen i diastole. IVRT &r saledes normalt sett forlangd hos
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det prematura barnet. Vid stor PDA-shunt kommer vanster férmakstryck att 6ka och darmed
tidigarelaggs mitralisklafféppningen och IVRT férkortas.

IVRT < 35 ms hos ett prematurt barn dr att betrakta som férkortat och férenligt med hsPDA men
bedéms ha Idg evidensgrad och ska anvéndas med férsiktighet.

8.3 Tecken pa systemisk hypoperfusion

Vid avsaknad av arteriovendsa shuntar, som t.ex. PDA, foreligger det normalt sett diastoliskt
framatflode i hela den arteriella kdrlbadden. Vid hsPDA kan systemisk hypoperfusion uppsta genom
att vanster-hoger shunten 6ver PDA ”stjal” blod fran systemcirkulationen, sa kallat steal-fenomen.
Detta sker under hela hjartcykeln men visualiseras under diastole. Steal-fenomenet bedéms med PW
i olika delar av den arteriella kdrlbddden, vanligast i aorta descendens (DAo), bukaorta, och i
malorgan: truncus coeliacus eller a. mesenterica superior (tarm), a. cerebri media eller a. cerebri
anterior (hjarna) eller i njurartarer. Det diastoliska flodet kan uppvisa tre olika profiler:

e diastoliskt framatflode
e upphort diastoliskt framatflode
e diastolisk flodesreversering

PW i DAo bor goras atminstone 1 cm distalt om ductus avgang, for att bedémas som relevant. Pga
stort vinkelfel ses ofta normalt litet eller inget diastoliskt framatfléde i bukaorta dven utan att steal
foreligger. Holodiastolisk flodesreversering i DAo/bukaorta korrelerar val med stor PDA-shuntvolym

Upphort eller reverserat diastoliskt framatflode i truncus coeliacus/a. mesenterica superior, a.
cerebri media/ a. cerebri anterior eller njurartaren kan daremot indikera stor PDA-shuntvolym.
Exempel pa olika typer av diastoliskt flode i truncus coeliacus anges i Bild 20. Notera att separat
protokoll avsett for kraniellt ultraljud behdver valjas i vissa UL-apparater vid bedémning av cerebrala
karl.
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Bild 20. A: Fargdoppler pa 2D subcostal vy med visualisering av bukaorta, truncus coeliacus och a. mesenterica
superior. B: Pulsad doppler (PW) i truncus coeliacus. C-E: PW i truncus coeliacus med olika flodesmonster,
namligen framatflode i diastole i avsaknad av signifikant PDA-shunt (C), avsaknat (D) eller reverserat (E)
diastoliskt framatflode vid mattlig respektive stor PDA-shunt. PDA, persisterande ductus arteriosus.

8.4 Tolkning vid samtidig PDA och PH

Vid samtidig PDA och ekokardiografiska tecken pa PH ar det inte mojligt att med en enstaka
ekoundersokning avgéra om PH huvudsakligen orsakas av pulmonell dvercirkulation via PDA, forhéjd
PVR sekundart till pulmonell vaskular sjukdom, postkapilldr paverkan eller en kombination av dessa.
Beddmningen bor baseras pa fynd over tid och sattas i relation till gestationsalder, postnatal alder,
BPD-grad, syrgasbehov, ventilatorinstallningar/MAP, lungréntgen, blodtryck/SVR, vatskestatus,
tillvaxt, diures, laktat och annan organpaverkan.

Fordandringar i andningsstod, lungrekrytering och MAP kan paverka PVR och darmed bade
shuntmonster och hogerkammarbelastning. Eventuella justeringar av andningsstod bor darfor goras
kontrollerat och féljas med klinisk bedémning och upprepad riktad ekokardiografi. Vid kvarstaende
oklar fysiologi infér eventuell ductusslutning kan hjartkateterisering for direkt matning av
lungartartryck, Qp:Qs, PVR/SVR, vasoreaktivitet med syrgas/iNO samt eventuell testocklusion av PDA
vara till hjalp.
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Tabell 3. Forslag pa ekokardiografiska kriterier for hemodynamiskt signifikant persisterande ductus
arteriosus (hsPDA).

A-kriterium — ductuskarakteristika (grundforutsattning for att hemodynamisk betydelse ska kunna
foreligga)
e  PDA med 6vervagande vanster-hoger shunt och diameter 2 1,5 mm

B-kriterier — tecken pa pulmonell 6vercirkulation/vanstersidig volymbelastning
e Slutdiastolisk flodeshastighet > 0,3 m/s i lungartargrenar (RPA eller LPA)
e LVIDd z-score > +2 (med hansyn till tidsférlopp) med/utan tillkomst/6kning av mitralisinsufficiens

C-kriterier — tecken pa systemisk hypoperfusion
e Holodiastolisk flodesreversering (sa kallat steal-fenomen) i DAo eller bukaorta
e Upphort eller reverserat diastoliskt fléde i truncus coeliacus, a. mesenterica superior och/eller a.
cerebri media (det senare ses med ultraljud hjarna)

Ekokardiografiskt hsPDA ska missténkas om
A-kriteriet foreligger samtidigt med minst ett B och ett C-kriterium

DAo, aorta descendens; RPA, héger lungartérgren; LPA, vénster lungartérgren; LVIDd, vénsterkammarens
innerdiameter i slutdiastole

Foljande férdjupande/valfria parametrar, som ar tecken pa pulmonell évercirkulation/vanstersidig
volymbelastning, kan anvdandas som komplement och bér tolkas tillsammans med
ovriga ekokardiografiska och kliniska fynd. Dessa parametrar ar generellt mindre studerade hos prematura
barn och/eller kan vara mer metodberoende:

e Vansterkammaroutput (LVO) > 300 ml/kg/min

e Lungvens-D-vag: 0,3 m/s = grazon, > 0,5 m/s starkare stod

e MVE/A>1hos prematurt barn

e  Kort isovolumetrisk relaxationstid (IVRT) < 35 ms

Parametrarna vanster férmaksdiameter i relation till aortaroten (LA/Ao-kvot) > 1,5, vinsterkammarens
slutdiastoliska diameter (LVIDd) > +2 samt tillkomst av mitralisinsufficiens ar tecken pa vanstersidig
volymbelastning. De har dock begransad anvandbarhet for att bedéma den aktuella hemodynamiska
situationen i det akuta laget, eftersom de kan ta tid att utvecklas och kvarsta i veckor efter att ductus
kontraherat eller slutits. Dessa matt bor darfér tolkas med hansyn till tidsforloppet, men ar anvandbara vid
seriell uppfoljning och som stod for att bedoma langvarig volymbelastning.
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9. Beddémning av perikardvatska och tamponad

Normalt ar trycket i perikardsacken lagt. | perikardsacken finns normalt en liten mangd vatska som
ofta enbart visualiseras i systole men ibland ocksa ses som en liten spalt mellan hjartmuskel och
yttre perikardium i diastole. Vid inandning minskar det intrathorakala trycket, vilket leder till 6kat
venost dterfléde till RV i diastole. Okat fyllnadstryck i RV leder till IVS deviation in i LV varfér LV
fylinadsgrad minskar framst i tidig diastole. Samtidigt expanderar lungorna och lungkarlen och
lungornas blodvolym okar, vilket ocksa minskar aterflodet till LV. Vidare minskas LV output och det
systoliska blodtrycket sjunker normalt vid inandning. Dessa mekanismer resulterar i en fysiologisk
minskning av MV inflodeshastighet vid inandning, vilket ekokardiografiskt ses som lagre E- och A-vag
vid dopplermatning av MV infléde. Det omvanda sker vid utandning.

Tamponad:

Okad mangd perikardvitska (t.ex. blod, parenteral nutritionsldsning vid central infarts komplikation,
ser6s ansamling) eller luft (pneumopericardium) kan 6ka trycket i den relativt oeftergivliga
perikardsacken och hamma det diastoliska inflodet till hjartat. Hogre systemvenstryck behovs for att
bibehalla adekvat diastolisk fyllnad och darmed slagvolymer. Vid kraftigt nedsatt diastolisk fyllnad
hotar tamponad med lagt systemiskt blodtryck och cirkulationskollaps. Den hemodynamiska
paverkan beror pa mangden perikardvatska men dven pa hastigheten med vilken vatskan ansamlats.
En liten mangd perikardvatska som ansamlats snabbt kan leda till tamponad medan en stor mangd
perikardvatska som ansamlats langsamt inte nddvandigtvis behover ge allvarlig hemodynamisk
paverkan. Som tidigare namnts uppvisar det systoliska blodtrycket normalt en andningsvariation. Vid
tamponad sjunker det systoliska trycket vid inandning och ”pulsus paradoxus” dvs auskulterade
hjartslag utan palperbar perifer puls kan uppsta. Andra tecken pa tamponad ar takykardi (oftast med
nedsatt hjartfrekvensvariabilitet), halsvenstas och hepatomegali.

Ekokardiografi:

Beddmning av eventuell perikardvatska gors i forsta hand anteriort om RV i SC vy, lateralt och
eventuellt apikalt om LV i A4Ch vy samt posteriort om LV i PLAX eller PSAX vy. Spalten &r storst i
systole och minst i diastole. Spalten mats i slutdiastole, pa den punkten dar spalten &r storst. PLAX
och PSAX anvands for uppfoljning av perikardvatskan 6ver tid och da ar viktigt att méta pa samma
punkt.

Vid tamponad kan féljande ses:

- kollaps av RA tak (tidigt tecken) och eventuellt av RV (Bild 21)

- dilaterad IVC och levervener (stas) (Bild 1, C)

- IVS deviation at vanster i diastole vid inandning

- >25% minskning av mitralis maximal inflodeshastighet (E-vag) vid inandning jamfort med
utandning: (expiration — inspiration)/expiration (Bild 22)
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Bild 21. A: Subcostal vy. Hela hjartat visualiseras och spalten av perikardvatskan mats i diastole utanfér RV. B:
PLAX vy. Perikardvatskan noteras i diastole inferolateralt. C: Apikal fyrkammarvy. Hela perikardsacken
visualiseras. Storsta mangden perikardvatska noteras i diastole, lateralt om LV. Eventuell kollaps av RA och RV
utvarderas. Kollaps av RA under > 1/3 av hjartcykeln ar signifikant for tamponad. Vidare utvarderas eventuell
kollaps av LV. Initialt ses paverkan pa LV pga septumdeviation at vanster endast vid inspiration men nar
tamponaden blir med uttalad sker det under hela hjartcykeln. D: Parasternal kortaxis vy. Man sveper fran bas
till apex for att registrera maximal mangd perikardvatska och notera var den befinner sig i relation till LV.
Eventuell avvikande septumrorlighet (septumdeviation mot LV i diastole) noteras. LA, vdnster férmak; LV,
vanster kammare; PV, perikardvatska; RA, hoger formak; RV, hoger kammare.
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Bild 22. Pulsad doppler 6ver mitralisklaffen. Svephastigheten justeras till 25 mm/s. Andningsvariation av
mitralisinflodet >25% ses vid tamponad. E, E-vag av mitralisinflodet; A, A-vag av mitralisinflodet; Vmax,
maximal flédeshastighet.

Bild 23. Det ar viktigt att differentiera mellan perikardvatska och pleuravatska. Vatskespalt anteriort om DAo
tyder pa perikardvatska (Bild 21, B); vatskespalt posteriort om Dao, som pa denna bild, tyder pa pleuravatska.
DAo, aorta descendens; RV, hoger kammare; LA, vanster atrium; LV, vénster kammare.
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10. Referensvarden

| tabellen nedan anges referensvarden for de vanligaste ekokardiografiska parametrarna:

Tabell 4. Referensvdrden for de vanligaste ekokardiografiska parametrarna.

Parameter

Referensvarden

Referens

D-vag (lungven) (m/s)

EF (%)

FS (%)

IVRT (ms)

LVO, RVO (ml/kg/min)
LA/Ao kvot

LVIDd

PDA diameter

PAAT/RVET kvot

TAPSE (mm)

> 0.3 talar for signifikant PDA-shunt

55— 70 normalt

41 - 55 |att nedsatt

31 - 40 mattligt nedsatt
< 30 uttalat nedsatt
30-45

ca 40-60 normalt (beroende av gestationsalder, alder
och hjartfrekvens)

35 - 45 talar for mattlig PDA-shunt

< 35 talar for stor PDA-shunt

150 - 300

<15

beroende av gestationsalder

< 1,5 mm anses som liten

1,5 -2 mm anses som mattlig

>2 mm, >50% av LPA diameter eller > 1,4 mm/kg
anses som stor

< 0,25 talar for PH

6-12 hos fullgadngna, 2-7 hos extremt prematura

Laere D, 2018

McNamara, 2024

McNamara, 2024

Afif EL-Khuffash
2019

McNamara, 2024

McNamara, 2024

Choudhry S, 2017,
Lopez L, 2017

Laere D, 2018

McNamara, 2024

Koestenberger M,
2011, Ghandi Y
2018

EF, ejektionsfraktion; FS, forkortningsfraktion; IVRT, isovolemisk relaxationstid; LVIDd, vdansterkammarens
interna diameter i diastole; LVO, vansterkammarens hjartminutvolym; PAAT, pulmonary artery acceleration
time; PDA, persisterande ductus arteriosus; PH, pulmonell hypertension; RVET, hégerkammarens ejektionstid;;
TAPSE, trikuspid annular plane systolic excursion.

Tips pa webbsida for normala referensvarden inom tnECHO: NeoCardio Lab (finns &ven som mobil app).
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