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ANOTACIJA

Ka zinams, paaugstinats arterialais asinsspiediens tiek uzskatits par vienu no
galvenajiem riska faktoriem daudzam sirds—asinsvadu un ar to saistitajam saslim$anam.
Sirds mazspg€jas attistiba svarigaka nozime ir arterialai hipertensijai. Daudzu arteridlas
hipertensijas slimnieku klinisko pétijumu rezultati pierada, ka sirds mazspé€jas attistibas
risks ticami samazinas atkariba no arteriala spiediena Iimena pazeminasanas. Tomeér
arterialas hipertensijas slimnieku prognoze un kliniskas izpausmes ir atkarigas ne tikai
no asinsspiediena paaugstinasanas pakapes, bet ari no mérkorganu bojdjuma. Ir
pietickami skaidrs priekSstats par tadu pacientu diagnostiku, arst€Sanas taktiku un
perspektivu, kuriem ir paaugstinats arterialais asinsspiediens, dazi riska faktori un
tiecamorganu bojajumi. Savukart, par pacientiem ar nedaudz paaugstinatu arterialo
asinsspiedienu, mazu riska faktoru skaitu un bez tiecamorganu bojajumiem rodas daudz
problému un jautajumu. Pacients bez sareZgijumiem un zemaku risku nenok]ist arstu un
pétnieku ,,paaugstinatas intereses loka”. Tadel, kliniskaja kardiologija palielinds nozime
agrinai (pirms kliniskai) sirds funkciju trauc€jumu diagnostikai.

Ta ka ehokardiografija ir viena no popularakajam un pieejamakajam, 1&takajam
un neinvazivajam metodém sirds funkciju traucgumu diagnostikd, tad jaunas
ehokardiografijas tehnologijas, pieméram, priek§kambaru miokarda deformacijas
analize, sniedz iesp&u sirds funkciju novértét cita aspekta. Jauna tehnologija ir
potenciali interesanta metode abu priekSkambaru mehaniskas funkcijas novértéSanai,
kurai ir prognostiski svariga loma sirds saslim§anu attistiba.

Tapéec, $1 darba merkis bija izpetit ultraskanas (miokarda deformacijas analize)
iesp&jas kreisa priekS§kambara deformacijas novérté§ana veseliem individiem (50
cilvéki) un pacientiem ar arteridlo hipertensiju (52 pacienti). Ka ari, konstatét un

novertét agrinus kreisa priekSkambara deformacijas trauc€jumus pacientiem ar arterialo

hipertensiju izmantojot jaunas ehokardiografijas tehnologijas.




ABSTRACT

It is commonly known that the high blood pressure is considered to be one of the
major risk factors for a number of cardiovascular and related diseases. Heart failure is a
key role in the development of arterial hypertension. Many patients with arterial
hypertension clinical research has shown that the risk of developing heart failure
reliably reduced depending on the level of blood pressure reduction. However, arterial
hypertension patient prognosis and clinical manifestations are dependent not only on the
increase in blood pressure levels, but also on target organ damage. It is fairly clear
picture of patient diagnosis, treatment tactics and prospects who have high blood
pressure, some of the risk factors and target organ damage. By contrast, in patients with
slightly elevated blood pressure, a small number of risk factors and no target organ
damage have a lot of problems and issues. Patients without complications and a lower
risk not put doctors and researchers' increased concern to. Therefore, clinical cardiology
increasing importance of early (pre-clinical) diagnosis of heart disorders.

Since echocardiography is one of the most popular and accessible, cheaper and
non-invasive methods for the diagnosis of cardiac dysfunction, the new
echocardiographic technologies, such as atrial myocardial deformation analysis allows
assessment of cardiac function in another aspect. The new technology is a potentially
attractive method for both evaluation of atrial mechanical function, which is
prognostically important role in the development of heart disease.

Therefore, the aim of this paper was to investigate ultrasound (myocardial
deformation analysis) possible evaluation of left atrial deformation in healthy subjects
(50 subjects) and in patients with arterial hypertension (52 patients). As well, early

detection and assessment of left atrial deformation abnormalities in patients with arterial

hypertension using new echocardiographic techniques.
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2ch-avPALS

2DS
4ch-avPALS

Ao

Ao asc
AH
AR
AS
ASE

AV

BDS
BSA

c

DD
DKMP
DT
EAE

Eho-kg
EKG
ESC
ESH

globPALS

HKMP

DARBA LIETOTIE SAISINAJUMI

— vid&ja 2-kameru maksimala longitudinala priek§kambaru deformacija
(no anglu val., average 2ch peak atrial longitudinal strain)

— divdimensiju deformacija (no anglu val., two-dimensional strain)

— vid€ja 4-kameru maksimala longitudinala priek§kambaru deformacija
(no anglu val., average 4ch peak atrial longitudinal strain)

—aorta

— ascend§josa aorta

— arteriala hipertensija

— aortala regurgitacija

— aortala varstu]a stenoze

— Amerikas Ehokardiografijas biedriba (abreviatiira no anglu val.,
American Society of Echocardiography)

— aortalais varstulis

— atriju mirgoSana

—beigu diastoliskais spiediens

— kermena virsmas laukums (abreviatiira no anglu val., body surface
area)

— caurteces faze (no anglu val., conduif)

— diastoliska disfunkcija

— dilatacijas kardiomiopatija

— deceleracijas laiks (no anglu val., deceleration time)

— Eiropas Ehokardiografijas asociacija (abreviatiira no anglu val.,
European Association of Echocardiography)

— ehokardiogrifija

— elektrokardiogramma

— Eiropas Kardiologu biedriba (abreviatiira no anglu val., European
Society of Cardiology)

— Eiropas Hipertensijas biedriba (abreviatiira no anglu val., European
Society of Hypertension)

— globala maksimala longitudinala priek§kambaru deformacija (no anglu

val., global peak atrial longitudinal strain)

— hipertrofiska kardiomiopatija




IvC
IVRT

KKH

KK

KP

LA AEF

LAIE

LA PEF

LA VImax

LA Vmax

LA Vp

LA Vmin

LK

LP

LV EDD

LV EF

LV ESD

LV MI

MI

MV
PALS

— apaksgja doba véna

— izovolumiskas relaksacijas laiks (no anglu val., isovolumic relaxation
time)

— kreisa kambara hipertrofija

— kreisais kambaris

— kreisais priek8kambaris

— kreisa prickSkambara aktivas iztuk§oSanas frakcija (no anglu val., left
atrial active emptying fraction)

— kreisa priekSkambara iestiepjamibas indekss (no anglu val., left atrial
expansion index)

— kreisa priek8kambara pasivas iztuk§osanas frakcija (no anglu val., left
atrial passive emptying fraction)

— kreisa prickSkambara maksimalais tilpuma indekss (no anglu val., left
atrium maximal volume index)

— kreisa priek§kambara maksimalais tilpums (no anglu val., left atrial

maximal volume)

— kreisa priekS8kambara tilpums pirms P zoba EKG (no anglu val., left
atrial volume P wave on ECG)

— kreisa priekSkambara minimalais tilpums (no anglu val., left atrial
minimal volume)

— labais kambaris

— labais priek8kambaris

— kreisa kambara beigu diastoliskais diametrs (no anglu val., /eft
ventricular end diastolic diameter)

— kreisa kambara izsviedes frakcija (no anglu val., left ventricular
ejection fraction)

— kreisa kambara beigu sistoliskais diametrs (no anglu val., left
ventricular end systolic diameter)

— kreisa kambara miokarda masas indekss (no anglu val., left ventricular
mass index)

— miokarda infarkts

— mitralais varstulis

— maksimala longitudinala priek§kambaru deformacija (no anglu val.,

peak atrial longitudinal strain)




PALSR

PLD

PV

segPALS

SM
SR

TPLS

TV
Vmax KP
Vp KP
Vmin KP

— maksimalas longitudinalas priek§kambaru deformacijas atrums (no
anglu val., peak atrial longitudinal strain rate)

— maksimala longitudinala miokarda nobide (no anglu val., peak
longitudinal displacement)

— pulmonalas vénas

— uzpildiSanas faze (no anglu val., reservoir)

— sarau$anas faze (no anglu val., contractile)

— deformacija (no anglu val., strain)

— segmentara maksimala longitudinala priekSkambaru deformacija (no
anglu val., segmental peak atrial longitudinal strain)

— sirds mazspgja

— deformacijas atrums (no anglu val., strain rate)

— audu doplerografija (no anglu val., tissue Doppler Imaging)

— maksimalas deformacijas iestdSanas laiks (no anglu val., time fo peak
atrial logitudinal strain)

— trikuspidalais (trisviru) varstulis

— kreisa priek§kambara maksimalais tilpums

— kreisa priek8kambara tilpums pirms P zoba EKG

— kreisa priek§kambara minimalais tilpums
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IEVADS

Viena no bitiskakajam arteridlas hipertensijas (AH) izpausmém ir sirds
bojajums, kur§ bitiski ietekm& prognozi un saslim$anas stadiju. Sirds izmainas AH
gadijuma ir modelis sirds diastoliskas disfunkcijas izpétei. Tas ir 1pasi nozimigas, kad
jadefing hipertensiva sirds slimiba.

Sirds mazsp&jas (SM) attistiba svarigaka nozime ir AH [1]. Daudzu AH
slimnieku klinisko pétjjumu rezultati pierada, ka SM attistibas risks ticami samazinas
atkariba no arteriala spiediena limepa pazeminasanas [2, 3]. Tom& AH slimnieku
prognoze un kliniskas izpausmes ir atkarigas ne tikai no asins spiediena paaugstinasanas
pakapes, bet arT no meérkorgdna bojajuma, taja skaita miokarda kreisa kambara
hipertrofijas (KKH). Misdienas KKH uzskata par neatkarigu agrinas sirds asinsvadu
saslimstibas un mirstibas noteicogo faktoru. AH slimniekiem ar KKH kardiovaskularo
notikumu bieZzuma attistibas risks ir augstaks neka ar AH slimniekiem bez KKH [4-6].
30—40% aortalas stenozes (AS) slimnieku ir AH [7, 8]. AH un AS kombinacija dubulto
kreisa kambara (KK) spiediena parslodzi, rezultata KK disfunkcija progres€ straujak un
pasliktinas pacienta veselibas prognoze [9].

KKH gadijuma var tikt traucéta kreisa priek§kambara (KP) funkcija [10]. KK
miokarda relaksacijas trauc&jumi un iestiepjamibas samazina$anas pasliktina asins atteci
no KP uz KK. KK diastoles tilpuma nodro§inaSanai nepiecieSams pildiSanas papildu
spiediens. Tas ir viens no merenas un smagas AH un AS pacientu KP palielinaSanas
iemesliem [11, 18].

Fremingema pétfjuma [13] rezultdti liecina, ka KP palielina§anas ir svarigs
kardiovaskularo komplikaciju prieksvestnesis (prediktors) ipasi nozimiga ir KP
palielinaSanas AH gadijuma, jo min€tds izmaipas var attistities, pirms v&l tiek
konstatétas izteiktas KK izmainas. Tomér vairakums eso$o pétjjumu tiek veltiti tie§i KK
izmainu izpétei AH gadijuma. Parasti citu sirds dalu izmaipas netiek icklautas
“hipertensivas sirds slimibas” izpausme&s un netiek nemtas véra mérkorganu bojajuma
un stratifikdcijas riska novert€Sana. Savukart KP strukturali funkcionalds izmainas
ietekm€ vairakus slimibas kliniskos un instrumentélos simptomus, tadé] tie ir jaizpéta
detalizétak. Sobrid vislabak ir izpétiti KP strukturdli funkcionalie raditdji, un
ehokardiografija visbiezak izmanto KP tilpuma mérijumus. KP tilpuma izmainas var
novérot pat pacientiem ar vieglu AH un nenozimigu KK hipertrofiju, tomér tikai 22%

pacientu tiek novérota KP paplagina$ands (KP maksimala tilpuma indeksa
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palielinaSanas) [14]. KP izmeérs, tilpums un ta atvasindjumi (KP funkcionalais indekss,
KP tilpuma indekss, KP izsviedes frakcija, KP paplasinasanas indekss) ir prognostiski
nozimigi raditdji diastoliskas disfunkcijas, arterialas hipertensijas, atriju mirgo§anas un
miokarda infarkta gadijuma [2-5].

Tomér KP tilpums ir kumulativs raditdjs un ta izmainas (KP tilpuma
palielinaSanas) attistas noteikta laika perioda un noteiktos apstak]os. Tadg] aktuals k]ast
jautajums par agrinu KP funkciju trauc€jumu diagnostiku, kurus iesp€jams novérot jau
pirms KP tilpuma palielinaSanas.

P&dgjos gados arvien lielaku pétnieku interesi izraisa priek§kambaru funkcijas
izpéte. Viens no §s intereses iemesliem ir saistits ar jaunako ehokardiografijas (Eho-kg)
metoZu izmantoSanas iesp&jam priek§kambaru mehaniskas funkcijas izvérté§ana: audu
doplerografijas (TDI) un pele€ktonu skalas deformacijas metodi (2DS). Minétas metodes
layj izvértét KK un KP miokarda deformaciju un deformacijas atrumu. Deformacija (no
latiu val. deformation) ir kermenu formas maina argja spéka iedarbiba. 1z8kir elastigo
deformaciju un plastisko deformaciju. Miokarda deformacija ir elastiga deformacija,
pec kuras miokards atjauno sakotngjo formu un izme&rus
(http://en.wikipedia.org/wiki/Deformation_ (engineering)).

Ar TDI palidzibu iesp&ams kvalitativi noveértét priek§kambaru miokarda
kustibas atrumu. Virkn€ pétijjumu ir miné€ti normalie priek§kambaru miokarda kustibas
atrumi, ka arT deformacijas un miokarda deformacijas atrumi [34-36]. Minétie lielumi
tikusi pétiti arT dazadu patologisku stavoklu gadijumos, pieméram, KK hipertofijas,
sirds i§€miskas slimibas un AM [37-40]. Tomér TDI ir nepilnibas — sken&$anas lepka
ietekme, datu registracija ar lielu kadru biezumu un parlieku darbietilpigs materiala
apstrades process paslaik nelauj ikdiena izmantot §o metodi.

Jaunajai miokarda deformacijas noveérteéSanas ne-doplera 2DS metodei nepiemit
TDI trikumi. Ar 2DS metodi atri iesp&ams noteikt miokarda regionalo deformaciju
[41, 42]. Metodes precizitate nav saistita ar sken€Sanas lepki un vispar&jo sirds kustibu,

tai piemit augsta rezultatu atkartojamiba.

Darba aktualitate

1. 2DS metode — jauna neinvaziva metode ar augstu ticamibu un iesp&ju atri novertet

prick8kambaru  funkciju. Kliniskaja kardiologija palielinas priek§kambaru
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novértéSanas nozime, 1pasi agrinu (pirmskliisku) sirds funkciju traucgjumu
gadijumos.

2. 2DS ir potenciali interesanta metode abu priekikambaru mehaniskas funkcijas
novértésanai, kurai ir prognostiski svariga loma sirds saslimSanu attistiba.

3. Sobrid nav pieejami dati par prickskambaru funkcijas traucgjumiem AH

slimniekiem ar dazadu pakapju KKH.

Darba meérkis

Izpétit ultraskanas (2DS) iesp&jas kreisa priek§kambara deformacijas
novértésana veseliem individiem un pacientiem kreisa kambara miokarda hipertrofijas

gadijuma.

Darba uzdevumi

1. Izmeklét 120 pacientus, izmantojot 2DS metodi, veikt §Tm personam konvencialu
Eho-kg izmeklé$anu un salidzinat iegiitos datus.

2. Izpétit 2DS iespé&jas kreisa prickSkambara deformacijas novertesana.

3. Izpétit kreisa un laba priek8kambara sienas deformacijas raditajus veseliem
cilvekiem dazadas vecuma grupas.

4. Novertét 2DS raditaju reproducgjamibu.

5. Novertét kreisa kambara miokarda hipertrofijas ietekmi uz kreisa priekskambara
deformacijas raditajiem.

6. Konstatét agrinus kreisa priekSkambara deformacijas trauc€umus pacientiem ar
arterialo hipertensiju un vieglu kreisa kambara miokarda hipertrofiju.

7. Novértet deformacijas traucgjumus pacientiem ar aortzlo stenozi.

8. Salidzinat kreisa prick8kambara deformacijas trauc&jumus pacientiem ar arterialu

hipertensiju un aortalo stenozi.

Darba novitate

Latvija pirmo reizi veikta p&tnieciba ne tikai abu priek§kambaru strukturali
funkcionala stavokla, bet ari mehaniskas funkcijas novértéSanai ar 2DS metodi

priekskambaros.

13




Darba hipotéze

. 2DS ir ultraskanas metode ar loti agrinu jutibu attiectba uz miokarda strukturalam
izmainam.

. 2DS metode lauj izvértét priek§kambaru miokarda garenisko deformaciju un
deformacijas atrumu.

. Pielietojot 2DSTE metodi personam bez kliniskam sirds-asinsvadu slimibu
izpausmeém, var batiski pilnveidot un optimizgt sirds slimibu izmekleSanu planu.

. Spiediena parslodzes radita KKH izpauZas vienlaikus ar priekS8kambara
deformacijas trauc&jumiem.

. AH pacientiem pat ar nelielu KKH, izmantojot 2DS metodi, iesp&ams atklat

priek§kambaru miokarda stavokla izmainas.
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1. LITERATURAS APSKATS

1.1. Kreisa priekikambara mehaniska funkcija: vesturiskais apskats un miisdienu
prieksstati

Frankfurté 1628. gada tika publicéts anglu arsta, embriologijas un fiziologijas

pamatlicgja Viljama Harvija (William Harvey, 1578-1657) darbs ,,Anatomiski p&tijumi

par dzivnieku sirds un asins Kustibu” (Exercitatio anatomica de motu cordis et

sanguinis in animalibus) (sk. 1.1. att.).

1.1. att. Anglu arsts Viljams Harvijs (1578-1657)

Saja darba vip§ pirmo reizi formulgja savu teoriju par asinsriti un tas
eksperimentilos pieradijumus. V. Harvijs, izmérot sistolisko tilpumu aitas kerment,
sirds sarauanas biezumu un kopgjo asins daudzumu, pieradija, ka 2 mintiSu laika visam
asinim ir jaizplast caur sirdi, bet 30 minGSu laika caur sirdi izpltst dzivnieka svaram
atbilstods asins daudzums. Tas apliecindja, ka asinis sirdi atgrieZas pa noslégtu loku,
pretéji seno romieSu un grieku arsta Galéna (Claudius Galenus, AD 129-199/217)
apgalvojumiem, ka sirdf nonak arvien jaunas un jaunas organu izstradatas asins porcijas.
Cikla noslégtibu nodrogina vissikakas caurulites — kapilari, kuri savieno artérijas un
vénas. Zinatnieki, kuri atbalstija Aristotela (4ristotle, 384 BC— 322 BC) un Galéna
uzskatus par to, ka asinis veidojas aknas no partikas un kustas pa vénam, kuras akli
beidzas organos, Harvija atklajumu sagaidija ar kritikas vilni. Tomér V. Harvija
atklajumu par asinsriti zinatnieki atzina vél vina dzives laika. Tiesi 3aja darba V. Harvijs
veltija Tpa¥u uzmanibu kreisa priek§kambara sistoles nozimei kreisa kambara
piepildisana ar asinim. Var uzskatit, ka tad pirmo reizi tika min&ta kreisa priekSkambara

funkcija [43].
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1.2. PriekSkambaru uzbiives anatomiski morfologiskas ipatnibas

Veélaka laika perioda péc Harvija ir vairaki sirds anatomiskajai uzbiivei veltiti
darbi, kuros tiek pievérsta uzmaniba KP wuzbiivei. Viens no pirmajiem sirds
muskulatiiras (t. sk. prick§kambaru starpsienas) uzbtivi aprakstija Francijas anatoms un
kirurgs P. N. Gerdy (1797-1856). Vipa darbs ieviesa daudzas novitates un kluva par
pamatu vélakajiem petijumiem.

PagajuSo gadsimtu anatomijas klasiki Friedrich Gustav Jakob Henle (1809—
1885) un Hubert von Luschka (1820—-1875) savos problémai veltitajos fundamentalajos
darbos atklaja divus principiali atSkirigus uzskatus par sirds muskulatiiras strukttru.
Henle aprakstija slanus, bet Luschaka atzina muskulu daliSanu kiiliSos. Vairakums
vélako laiku anatomu bez Ipa$dm izmainam turpingja savos darbos aprakstit viena vai
otra zinatnieka uzskatus. XX gadsimta sakuma paradijas Keith, Flack un Papez [44, 45,
46] darbi, kuri radija pilnigi jaunus uzskatus un izvirzija at8kirigus priekSstatus par sirds
darbibas jautajumiem. Sajos pétijumos tika ieklauti dati par atsevisku miokarda rajonu
genézi un funkcijam. Priek§status par funkcijam papildindja morfologisko struktiiru
salidzinajumi dazadu sirds fiziologisko stavok]u — sistoles un diastoles — laika. Krievu
anatoms G. Judens (/" KOoen) 1947. gada public€ja zinatnisko darbu ,,Priek§kambaru
miokarda kuliSu struktiira” (Ilyukoeas cmpykmypa muokapoa npedcepouii), kura
visparinaja iepriek§gjo petijumu rezultatus un personigos novérojumus. Pamatojoties uz
Siem datiem, priekfkambaru miokarda muskulu kiilifus var iedalit abiem
priekskambariem kop&jos un katram atseviskajos. Kaut arT izdevas atskirt atseviSkus
kiiliSus, kurus norobeZoja savienotdjaudu slani, ar asinsvadiem no apkart€jiem audiem,
tomer §ados gadijumos vienmer maksligi tiek iznicinatas tievas muskuju Skiedras, kuras
tos savieno vienota tiklveida masa, 1idzigi ka miniatiira miokarda muskulu sincitija [47].
Tikai XX gadsimta beigas (1995. gada) un pasa XXI gadsimta sakuma (2002. gada)
paradijas nakosie priekS§kambaru anatomiskajai uzbiivei veltitie darbi.

Apkopojot visus pétljumus, iesp&ams izdarit secinajumus par priek§kambaru
anatomisko uzbiivi. PriekSkambaru miokarda struktiiru veido sareZgita (kompleksa)
kiiliu arhitektiira. Visi pétnieki noradija uz griitibam priekSkambara miokarda
preparéSana. Katrs priekSkambaris sastdv no trim komponentiem: 1) venozais
komponents, kuru veido katra priekSkambara asimilétas biju$a venoza sinusa dalas un
priek§kambara gludo sienu dalas, kuras sava starpa atSkiras ar fiziologiskas

uzbudinamibas ipatnibam un kur s@kas priek§kambaru sistole); 2) laba un kreisa
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priekSkambara austina; 3) priekstelpa (vestibulum) — telpa pirms atrioventrikularajiem
varstuliem kopa ar priek§kambaru starpsienu. KuliSus var iedalit: 1) p&c virziena — ir
cirkularie (paraleli atrioventrikularajiem gredzeniem) un gareniskie (paraléli
priek8kambaru rievai) kiilisi; 2) virspusgjie un dzilie; 3) abiem priekSkambariem kopgjie
un katram priek§8kambarim atseviSkie. Kreisais priek§kambaris morfologiski nedaudz
atSkiras no laba priekSkambara: KP priekstelpa (Bahmana kilitis, anglu val.
Bachmann’s bundle) ir spécigaki cirkularie kuliSi, gludaka iek$€ja virsma, mazak

=7

izteikti mm. pectinati, vienmérigaks sienas biezums; pati ,,biezaka” vieta ir priek$gja
siena — 4-5 mm, pati ,planaka” ir KP priekStelpa — 2-3 mm; vidgi kreisa

priekS§kambara siena ir biezaka par laba priek§kambara sienu.

1.3. Priek§kambaru miokarda histologiskas uzbiives ipatnibas

Priek§kambara miokarda miociti, salidzinot ar kambaru miocitiem, ir mazaka
izm@ra un miozina satur lielakas smagas fetala tipa k&€des (apméram 90% o-k&des). Ka
zinams, miozins satur 2 smagas un 4 vieglas k&des. Smagas kédes sastopamas 2
izoformas — a un PB. Sarau$anas izmainas, tas ir, muskuju Skiedru saisina$anas atrums,
galvenokart ir atkarigs no izogé€nu ekspresijas novirz€m, kuras kodg sirds miozinu no o-
ke&des, kura ir galvenais V1 tipa komponents (atrais izomiozins), uz p-kédi, kura pieder
V3 tipam — lénajam izomiozinam. ST nobide korelé ar muskulu Skiedru saisina$anas
atrumu (reiz€ ar kalcija pliismas izmainam miokarda). Autori uzskata, ka normala KK
piepildiSanas spiediena gadijuma nav nepiecieSamibas péc spécigam KP miokarda
sistoles Ipasibam. lesp&jams, KP miokardam ir lielaka nepiecieSamiba atslabinaties

(izstiepties), neka sarauties [99].

1.4. PriekSkambara funkcijas fiziologiskie aspekti

XIX gadsimta beigas un XX gadsimta sakuma paradijas daudz sirds fiziologijai
veltitu zindtnisku darbu. Visi pétfjumi tika veikti uz atvértam dzivnieku sirdim (suni,
kaki, zirgi). Parsvara tika pétitas tilpuma un spiediena izmainas sirds dobumos un
lielajos asinsvados. Francu fiziologi Chauveau un Marey 1863. gada, izmantojot sirds
katetrizaciju, pirmo reizi demonstr&ja un aprakstija sirds dobumu spiediena un tilpuma
izmaigu liknes [50]. Kambaru diastolisko piepildiSanos dzivniekiem pirmo reizi
méginaja aprakstit amerikanu un anglu fiziologi Henderson un Straub 1906. un 1910.

gada. Tie§i Sajas publikacijas diastole tika sadalita periodos: atra agrina kambaru
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piepildiSanas, diastaze (diastasis), vélina piepildiSanas jeb priekS8kambaru sistole [51,
52]. Amerikanu fiziologs R. A. Gesell 1911. gada sava darba paradija priekSkambaru
sistoles ietekmi uz kambaru izsviedes tilpumu [53]. Vélakajos pétijumos pieradijas, ka
KP sistoles pastiprinasanas ir viens no svarigakajiem kompensacijas mehanismiem [96]
slodzes laika veselam personam (ipasi sportistiem), ka ari pacientiem ar KK disfunkciju
miera stavokli, lai nodro§inatu adekvatu KK izsviedes tilpumu, kad ir samazinata
miokarda iestiepjamiba un pasliktinajusies agrina diastoliska piepildisanas. Sinusa ritma
trikkums, pieméram, mirdzaritmijas vai kambaru elektrokardiostimulacijas gadijuma,

sekmé miniites tilpuma samazina$anos par 15-20% [97, 98].

1.5. Kreisa priek§kambara mehaniska funkcija

KP mehanisko funkciju sirds cikla laika var iedalit tris faz€s: pirma faze ir
uzpildidanas (r, reservoir) KK sistoles laika un izotilpumiska (isovolumic) relaksacija,
kuras laika veidojas ,rezervuars” no plausu vénu asinim. Otrd faze ir caurtece (c,
conduit), kad KK agrinas diastoles laika tiek istenota ,,caurulvada” (conduit) funkcija —
starpdobumu spiediena gradienta ietekmé atveras mitralais varstulis un asinis ieplust
KK. Tre§a faze ir saraudanas (s, systolic), kura raksturo KP sarausanos (contractile),
pieaug intraventrikularais tilpums un spiediens, kas ir svarigs KK sistoles sakuma

palaid&jfaktors [12] (sk. 1.2. att.).

1.2. att. Kreisa priekSkambara mehaniskas funkcijas fazes

1. kambaru sistoles laika: uzpildisanas — ,reservoir”; 2. pasiva kreisa kambara uzpildi¥anas pec mitrala
varstu]a atverSanas: caurtece — ,,conduit”; 3. aktiva kreisa kambara uzpildiianas priekskambaru sistoles
laika: sarau$anas — ,,contractile”
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Katru fazi raksturo tilpumi: 1. jeb uzpildiSanas faz& — KP maksimalais tilpums
(LA Vmax); 2. jeb caurteces fazeé — KP tilpums pirms P zoba elektrokardiogramma (LA
Vp); 3. jeb sarausanas fazi raksturo KP minimalais tilpums uzreiz péc mitrala varstula

aizverfanas (LA Vmin).

1.6. PriekSkambaru funkciju diagnostika

Prick8kambaru funkciju diagnostika pielieto galvenokart instrumentalas

metodes.

1.6.1. Rentgenologiskie izmeklgjumi

Pateicoties vacu fizikim, pirmajam Nobela prémijas laureatam fizikas joma V.
K. Rentgenam (Wilhelm Conrad Rontgen, 1845-1923), gandriz vienlaicigi ar sirds
fiziologijas pétjjumiem radas iesp€a izmantot kvalitativu priekSkambaru funkciju
analizi, izmantojot rentgenologiskas diagnostikas metodi. PriekSkambaru tilpuma
analizei tika izmantots kriiSu kurvja rentgens dazadas projekcijas un sirds fluoroskopija.
Kreisa priekSkambara sienipas kustibu amplitidu novértgja, izmantojot aurikularo
ezofagogrammu, rentgenkimogrammu un elektrokimogrammu. Loti daudz publikaciju
bija XX gadsimta vidi péc Otrd pasaules kara. P&tjjumu mérkis bija noteikt
priekSkambaru tilpumu daZadu saslim$anu (mitralas nepietiekamibas, mitralas stenozes)
gadijumos [54-56]. Galvenie pétfjumu trikumi bija neliels pacientu skaits, metodes

standartizacijas trikums, nesp€ja priek§kambaru tilpumu izmérit kvantitativi.

1.6.2. Angiokardiogrifija

NeapSaubami, jaunas iesp&jas priekSkambaru funkciju kvantitativaja analizé
pavéra kontrastvielas izmantoSana un angiokardiografijas paradiSanas. H. Arvidsson
[57] 1958. gada viens no pirmajiem aprakstija kreisa priek§kambara tilpuma izmainas
kardiocikla laika pacientiem ar mitrala varstula slimibu. Pirmo reizi paradijas jédziens
»kreisa priekSkambara maksimalais tilpums” — KK sistoles beigu tilpums pirms mitrala
varstu]a atverSanas. Savulaik zinatnieks nodemonstr&ja ari ievérojami lielaku KP
palielinaSanos pacientiem ar MA un mitrala varstula defektu salidzindjuma ar
pacientiem, kuriem bija sinusa ritms ar lidzigiem mitrala varstu]a defektiem. Amerikanu

-

arsts H. J. Sauter un vina kolegi [58] 1964. gada KP tilpuma mériSanai piedava
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izmantot biplanas projekcijas (priek$gja — aizmugurgja un laterdla projekcija) un uz
elipsoida modela bazétu tilpuma aprékinasanas veidu. 1968. gada amerikanu zinatnieks
John A. Murray ar kolégiem [59] publicé vienu no pirmajiem apskata rakstiem par
angiokardiografijas rezultatiem 10 gadu laika. Saja darba tika aprakstitas ari KP
mehaniskas funkcijas 3 fazes: uzpildiSands, caurtece un sarauSands jeb KP sistole.
Pirmo reizi tiek paradita KP maksimala (63 ml) un minimala (31 ml) tilpuma vértiba un
atSkirtbas starp KP maksimalo un minimalo tilpumu viena cikla laika (33 ml) 22
veseliem cilveékiem. Angiokardiografijas metode tomér neguva plasu Kklinisku
popularitati KP funkcijas novértésana, jo metodei bija trikumi: neliels pacientu skaits,

invaziva metode, bieZas reakcijas uz kontrastvielu.

1.6.3. Elektrokardiogramma

Gandriz vienlaicigi ar angiokardiografiju saka izmantot vél vienu priek§kambaru
funkcijas trauc€jumu (palielina$anas jeb hipertrofijas) diagnostikas metodi —
elektrokardiogrammu (EKG). J. 4. Abildskov [79] 1956. gada publicgja sava pétijuma
rezultatus, kuros aprakstija P zoba izmaipas II novadijuma KP palielinaSanas gadijuma.
R. Chirife ar lidzautoriem [80] 1975. gada salidzinaja 48 pacientu EKG izmainas ar
divdimensiju ehokardiografijas raditajiem. Visiem pacientiem ar KP diametru 38 mm
un vairak (izmantojot M reZimu) tika atklats, ka P zoba ilgums II novadijuma ir vairak
neka 105 ms. A1T Sodien pats izplatitakais KP palielina$anas kritérijs ir P zoba ilgums >
100-120 ms II novadijuma.

Pastav arT KP hipertrofijas EKG diagnostikas papildu kritériji. Vispazistamakie
ir E. Frohlich [81] piedavatie: 1) V1 novadijuma ir negativa P zoba terminala faze, P
zoba negativais dziJums un ta ilgums §aja novadijuma (terminalais indekss) ir lielaks vai
vienads ar 0,04 mVt/ms; 2) P zoba ilgums II standarta novadijuma parsniedz 120 ms
(kriterijs atbilst tradicionalajam krit€rijam); 3) Markuza indekss (IM), kuru II standarta
novadijuma nosaka péc formulas IM = P / (PQ — P) > 1,6; 4) P zoba amplitida II
standarta novadijuma ir lielaka vai vienada ar 0,3 mVt. K. §. Lee ar lidzautoriem [82]
2007. gada novértéja KP palielinaSanas EKG kritériju specifiskumu un jutigumu,
salidzinot ar divdimensiju Eho-kg datiem (KP palielina¥anos raksturo KP maksimala
tilpuma indeksa palielindSands vairak neka par 32 ml/ m” ). No 261 pacientiem 43% tika
konstatéta KP paliclinaSanas. Izradijas, ka P zoba ilgums ir pats jutigakais KP

palielinaSanas (69%) EKG raditajs, tomer tam ir zems specifiskums, bet divfazu P zobs
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ir pati specifiskaka pazime (92%) ar zemu jutigumu (12%). Autori secinaja: ja EKG ir P
zoba izmainas, tad apraksta tas jatrakt€ ka ,,nespecifiskas KP izmaipas” nevis ka ,,KP

palielinasanas”.

1.7. Priek§kambaru funkciju ultraskanas diagnostika

XX gadsimta vidii un beigas palielinajas interese par priek§kambaru funkciju un,

visdrizak, ta bija saistita ar ultraskanpas izmekl€$anas metoZu paradiSanos.

1.7.1. Ultraskanas diagnostikas un sirds ehokardiografijas attistibas vésture

Pirmais ultrasonografijas kongress (Ist Congress of Ultrasound in Medicine,
Erlangen, Germany, May 1948) [60] notikal948. gada, uzreiz p€c Otra pasaules kara,
un tas nebija nejausi, jo ultraskana pirmo reizi tika izmantota tie§i militariem mérkiem.

Kanadas zinatnieks Reginald Fessenden 1914. gada izstradaja ierici SONAR (Sound

Navigation and Ranging), kuru izmantoja uz kugiem un zemiideném. Pirmaja kongresa
uzstajas vacu neirologs psihiatrs Karl Theo Dussik (1908-1968), kur§ pirmais
ultraskanu izmantoja mediciniskiem mérkiem neirologija [60—62]. Bet 1949. gada vacu
arsts W. D. Keidel pirmo reizi demonstréja ,,sirds akustisko &nu” (sk. 1.3. att.) jeb sirds

ultraskanas kardiogrammu un tas korelaciju ar sirds tilpumu un funkcijam [60, 63].

1.3. att. Vacu arsts W. D. Keidel un pirma ,,sirds akustiska éna” (1949. gads)

Zviedrijas arsti 1. Edler un C. H. Hertz [62] 1953. gada pierakstija pirmo
chokardiogrammu M reZima, un vipi joprojam tiek uzskatiti par kliniskas

ehokardiografijas raditajiem (sk. 1.4. un 1.5. att.).
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1.4. att. Zviedru arsti 1. Edler un C. H. Hertz, Kliniskas ehokardiografijas raditaji (1979.
gada fotografija)

1.5. att. Viena no pirmajam 1953. gada zviedru arstu 1. Edler un C. H. Hertz M rezima
pierakstitajam ehokardiogrammam

Izpratni par priek§kambara funkciju ievérojami uzlaboja un papildinaja 1960.
gada radusies divdimensiju ehokardiografija (2D reZims, J. J. Wild un J. M. Reid)
redlaja laika un 1974. gada (F. E. Barber ar lidzautoriem) 2D reZima apvienoSana ar
impulsu doplerografiju, ka arT 1982. gada ieviesta krasu doplerografija (C. Kasai ar
lidzautoriem) un 1976. gada izgudrotais transezofagialais devejs (L. Frazin ar

lidzautoriem).

1.7.2. M rezims un pirmie dati par kreisa priek§kambara izmériem, izmantojot
ultraskanu

Pa3saprotami, ka pirmie dati par KP izmériem, izmantojot ultraskanu, paradijas,
lietojot M rezimu. 7. Hirat ar lidzautoriem [64], publicjot sava pétijuma rezultatus,
secinaja, ka KP var uzskatit par palielinatu, ja maksimalais §kérsizmérs (M reZima)

parsniedz 4,0 cm. Sis KP izméra slieksnis ir aktuals arl miisdienas (vairak neka 40

gadus)! 7. Hirat ar lidzautoriem piedavaja KP izméru indeksét ar kermepa virsmas

25




laukumu (BSA, abreviatlira no anglu val. body surface area). Lai uzlabotu KP
palielinaSanas konstataciju, O. R. Brown ar lidzautoriem [65] 1974. gada piedavaja
aprékinat KP diametra attiecibu pret aortas saknes diametru (M reZima): ja attieciba ir
lielaka par 1,17, tad to var uzskatit par ticamu KP palielina$anas pazimi. Miisdienas
kliniskaja praks€ joprojam izmanto So raditdju. Amerikas Ehokardiografijas biedriba
(anglu val. American Society of Echocardiography) tikai 1978. gada publicgja pirmas
rekomendacijas KP mérianas metodologija M reZima [66]. Nemot véra visus M reZima
lietoSanas trikumus (netiek nemta véra priek8kambaru forma, meérfjumi tiek veikti tikai
§kérsgriezuma plakng, priek§kambaru remodelacija notiek ari garengriezuma plakn€) un
intensivu 2D reZima attistibu, priekSkambaru funkciju diagnostika nosliecas par labu

tilpumu mérisanai.

1.7.3. Divdimensiju ehokardiografija: tilpumanalize (volumetrija)un tas
prieksrocibas

Faktiski neliela laika perioda, sakot no 1981. gada, kad tika publicéts S.
Schabelman un lidzautoru [67] zinatniskais pétfjums, pirmo reizi tiek piedavats
aprékinat KP maksimalo tilpumu 2 projekcijas (4- un 2- kameru apikala pozicija).
Izmantojot garuma-laukuma metodi un Simpsona metodi un salidzinot datus ar
angiokardiografiju, radas virkne jaunu publikaciju par iespgam izmantot 2D reZimu
priek8kambaru tilpuma noteikSanai. 1984. gada Y. Wang ar lidzautoriem [68] publicé
apskata rakstu, kurd salidzina ar angiokardiografiju un ehokardiografiju M un 2D
reZimos veikto prieks§kambaru tilpumu salidzingjumu. Cetrdesmit astopam personam
vecuma grupa lidz 65 gadiem tika aprékinats kreisa un laba priekSkambara tilpums 2D
reZima. Nosléguma autori konstat€ja, ka KP maksimala tilpuma vid€jais lielums 2D
reXIma ir 35 ml, bet, izmantojot angiokardiografiju, tas ir no 54 lidz 66 ml. Sada
atSkiriba ir saistita ar at8kirigu vizualizaciju un citam KP konturé$anas metodém, jo
angiokardiografijas laikd tiek ,aptverts” liels KP laukums kopa ar austipam un
pulmonalajam vénam. Minéto petfjumu trilkumi ir saistiti ar nelielu pacientu skaitu,
zemu mérfjumu atkartojamibu, labas vizualizacijas trikumu. Tuvako 10-15 gadu laika
krietni samazingjas publikaciju skaits par priek§kambaru tilpuma méri§anu. Iemesls,
iesp&jams, ir saistits ar KK funkciju izmekléSanas aktualiziciju un

doplerehokardiografijas ievieSanu.
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Jaatzimé, ka ir veikti petijumi, kuros divdimensiju Eho-kg iegitie KP tilpuma
meérfjumi salidzinati ar datortomografijas (CT) un kodolmagnétiskas rezonanses (MR)
datiem [72]. KP tilpums, izmantojot divdimensiju Eho-kg, ir mazaks, salidzinot ar CT
un MR. Pé&c MR datiem maksimala tilpuma indekss, kas > 55 ml/m? [94], tiek uzskatits
par KP papladinasanos (izmantojot divdimensiju Eho-kg, kas > 28 ml/m?).

; Divdimensiju Eho-kg joprojam ir vados§a metode priek§kambaru funkciju novertéSana,
| jo CT un MR ir salidzinogi dargas metodes, tas ir invazivas (kontrastviela), nav metodes
| standartizacijas un rezultatu apstrade péc procediiras aizpem vairdk laika. Iesp&ams,

MR ir ieteicamaka KP miokarda morfologiskajai novertésanai.

' 1.7.4. Iesp&jamas priek§kambaru funkcijas novértéSanas perspektivas
trisdimensiju ehokardiografija

Trisdimensiju Eho-kg izskatas perspektiva izmekl€Sanas metode [73, 74, 75].
Iegiitie rezultati labi koreleé ar divdimensiju Eho-kg rezultatiem, tiem ir neliels
laboratorijas kontroles un starplaboratoriju atkartojamibas variabilitates koeficients. E.
Aune ar lidzautoriem [95] trisdimensiju Eho-kg izmantoja realaja laika, lai 166
pacientiem vecuma no 29 lidz 79 gadiem aprékinatu KP maksimala tilpuma indeksu.
Tika iegiiti normali KP tilpuma lielumi — 1idz 41 ml/m®. Tomér Sobrid trisdimensiju

Eho-kg priekskambaru funkcijas novérteSanai netiek izmantota ka rutinas metode.

1.7.5. Dzimuma, kermena masas un vecuma ietekme uz Kkreisa priek{kambara
funkciju veselam personam

Japievér§ uzmaniba pétijumu rezultatiem, kuros tika vértéts veselu personu
dzimuma, vecuma un kermena masas ietekme uz KP mehanisko funkciju un izméru.
Mingétajos pétijumos tika ne tikai detaliz&ti analizéts KP maksimalais tilpums, bet ari KP
mehanisko funkciju raksturojoSie tilpumu atvasindjumi. Savos pétijumos F.
Triposkiadis ar lidzautoriem [76] 1995. gada un velak N. P. Nikitin ar lidzautoriem [77]
2003. gada novertéja vecuma un dzimuma ietekmi uz KP mehanisko funkciju un
izm&ru. Secinajumi bija vienadi: vecuma ietekmé ticami palielinas KP linearais izmérs
un tilpumi (un to indeksi), ticami samazinas tikai pasivas iztuk$oSanas frakcija. Tatad
vecuma ietekmé ievérojami pasliktinas pasivas caurteces faze, kas savukart ir saistits ar

_____

miokarda elasticitate). Vecuma ietekm& kompensatori pagarinas aktivas iztukSoSanas
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frakcija (péc pétijuma rezultatiem — dati nav ticami), ka arT nebitiski samazinas KP
iestiepjamibas indekss. Sieviettm KP diametrs izradijas mazaks, bet ticami neatkiras
tilpumi un darba tilpumi.

Kermena masas ieteckme uz KP tika apskatita Framingham pétijuma (The
Framingham Heart Study, 1995. gads) [78]. Kermepa masas indekss (BMI) ar KP
palielinaSanos korel€ vairak neka kermena virsmas laukums (BSA). Tomér KP mérisana
tiek veikta tikai M reZima. A. M. Pritchett ar lidzautoriem [83] p€tnieciba izmantoja ne
tikai diametru, bet arT maksimala tilpuma indeksu un jau 2003. gada pieradija ticamu

pozitivu korelaciju starp BSA un BML.

1.7.6. Doplerehokardiografija un kreisa priek§kambara funkcija

Pastav vél viens Eho-kg rezims, kuru plasi saka izmantot XX gadsimta 80. gadu
sakuma, un ta ir doplerografija. Asinsrites novértéSana sirds dobumos biitiski ietekméja
dazadu saslimSanu diagnostiku, pirmkart, iedzimtas sirdskaites. Tapat, pateicoties
doplerehokardiogréfijai, radas iesp&ja neinvazivi novértét gan KK uzpildiSanas procesu
(t. i, KK diastolisko funkciju), gan uzpildiSanas spiedienu. Neap$aubami, KK
uzpildi$anas spiediena noteik8anas ,,zelta standarts” ir invazivad mériSana, tomér ta nav
ikdiena lietojama metode. Analiz&t KK uzpildiSanas procesu ir sarezgiti, jo ar impulsa
vilgu un audu doplerografiju kardiocikla laika iesp&jams novértét ne tikai transmitralo
asins pliismu, bet arT asinsriti caur pulmonalajam vénam, KP austina un mitrala varstula
fibroza gredzena nobides atrumu [84, 85, 86, 87]. Neinvaziva sirds diastoliskas
disfunkcijas (DD) novértéS$ana un KK uzpildiSanas spiediena noteikSana ir paaugstinata
kardiologu uzmanibas loka. Sirds KK disatoliskas funkcijas trauc&umu neatkariga
prognostiska vértiba ir pieradita virkn€ pé&tjjumu [88, 89, 90, 91]. DD pakape var biit
neliela (I pakapi raksturo KK atslabSanas vai relaksacijas trauc€jumi), mérena (II pakapi
raksturo transmitraldas asins plismas pseidonormalizacija) un izteikta (III pakapi
raksturo restriktiva transmitrala asins pliisma). Sads iedalijums ir zinams ka svarigs
vispargjas mirstibas prediktors lielos epidemiologiskajos pétijumos [92]. Zinama ari
virkne KK DD noveértéSanas ierobeZojumu: 1) liels skaits doplerehokardiografisku
parametru, analiz€jot KK diastoliskas funkcijas; 2) ,,pseidonormals” transmitralais
diastoliskais spektrs; 3) doplerehokardiografisku parametru atkariba no dazadiem
faktoriem — vecuma, sirdsdarbibas frekvences bieZzuma, elpoSanas, arteriala

asinsspiediena, parslodzes utt. Tad€] interesi rada nesen publicétas EAE un ASE,
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pilniba KK diastoliskas funkcijas ehokardiografiskajai noverteSanai veltitas, kopgjas
rekomendacijas [93].

Principiali svarigs akcents DD Eho-kg diagnostika ir nevis transmitralas asins
pliismas raksturs, bet KK uzpildi$anas spiediens. Svarigi, ka KK diastoliskas funkcijas
raksturojums jasak ar pamata, tie§i KK sistolisko, funkciju. Butiski at8kiras KK
uzpildisanas spiediena novértéjums pacientiem ar pazeminatu un normalu KK izsviedes
frakciju (EF). Sada pieeja ir méginajums nemt véra KK sistoliskas funkcijas ietekmi uz

KK uzpildisanas raksturu.

1.7.7. Kreisa priek§kambara maksimalais tilpums ka neatkarigs kardiovaskularo
slimibu priekSvéstnesis

Jaunas intereSu aktivitates par KP mehanisko funkciju atkal tika noverotas tikai
XX gadsimta beigas un XXI gadsimta sakuma. Interese bija saistita ne tikai ar jauniem
datiem par pasu priek§kambaru tilpuma raditajiem, bet vairak ar iespgjamo KP izméra
saistibu ar kardiovaskularo risku. Jaunas tehnologijas — specialas programmas
vizualizacijas uzlaboSanai (anglu val. second harmonic imaging) - ievieSana
ehokardiografija 1998. gada, neapSaubami, ievérojami uzlaboja sirds vizualizaciju [69],
tapat nozimiga bija arT mérjjumu kvalitate. 7. S. T saﬁg ar lidzautoriem [70] 2001. gada
publicgja liela retrospektiva pétijuma rezultatus, kuru mérkis bija paradit KP maksimala
izméra ietekmi uz AM 1665 pacientiem, kuri bija vecaki par 65 gadiem. Izradijas, ka
KP maksimala tilpuma palielina$anas ir ticams un neatkarigs AM prediktors. Jau W. P.
Abhayaratna un lidzautoru [10] raksta 2006. gada tika apkopoti dati par 10 petjjumiem
(kop&jais pacientu skaits — 10147): KP maksimalais tilpums ir dazadu kardiovaskularo
slimibu (AM, SM, i$emisks insults) un ar naves prediktors. Saja darba pamatigi tika
aprakstitas arl visas iesp&jamas KP izméra noteikS8anas metodes, to priekSrocibas un

trukumi.

1.7.8. Miisdieniga pieeja un rekomendacijas kreisa priek§kambara méri§ana

KP tilpuma noteikSanai lielakas prieksrocibas ir divdimensiju ehokardiografijai,
salidzinot ar M rezimu. KP tilpuma aprékinasanai iesaka izmantot biplana apr€kinu,
lietojot Simpsona likumu vai laukuma-garuma formulu. Normals KP maksimala

tilpuma indekss ir 22 + 6 ml/m? Miusdienas KP maksimala tilpuma indeksa un lineara
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izméra noteikSana ir obligata, un to iesaka Eiropas un Amerikas ehokardiografijas

asocidcijas [27].

1.7.9. Kreisa priek§kambara funkcijas noveértéSanas griitibas

Kadi ir iesp€jamie secindjumi par KP funkcijas novértésanu, apkopojot ieprieks
minétos datus? Pamatinformacija par KP funkcijas mehaniskajam fazém un izmériem
tika iegiita pirms 30 gadiem. Jaatzist, ka ped€jo 5-10 gadu laika tiek noverota atkartota
interese par KP funkciju analizi. Daudzos gadijumos jau iegttie dati tikai tiek
papildinati. Virkne faktoru apgriitina izolétu KP funkcijas novérté$anu. KP tilpumu
izmaigas nenotiek viena mirkli, bet gan noteiktos laika intervalos, tas ir kumulativs
raditajs. Pilnigai KP mehaniskas funkcijas novért€Sanai nepiecieSams izmérit un
aprékinat ne tikai maksimalo KP tilpumu, bet ari par§jos raditajus (tilpumus un
atvasinatos tilpumus). Arsta ikdienas darba tas netiek praktizéts, jo ievérojami pagarinas
izmekl&juma laiks un ir iespgami kliidaini rezultati un secinajumi. KP tilpuma
mériSanas metodologiju sareZg1 KP endokarda nelidzena un partraukta (KP austinas un
plauSu vénas) kontiira, minétie aspekti butiski ietekm& mérfjjumu atspogulosanu. Tapat
janem vera arl veselu personu kermena svara un vecuma ietekme uz KP tilpumu [77].
Liela méra doplerehokardiografija sniedz informaciju par KP funkciju, bet, izmantojot
vienigi doplerchokardiografijas raditajus, ir griiti spriest par KP funkciju. Varstulu
trikums plausu vénu iepluSanas vietd apgriitina KP analizi, jo nenotiek izovolumiska
KP faze. Kliniski loti nozimigi ir novértét plausu — priek§kambara — kambara
hemodinamikas attiecibas kompleksa ar volumetriskajiem raditdjiem. Rezultata ir liels
skaits dazadu raditdju (trikst ,zelta standarta”), ar kuriem griiti manipulét un, pats

galvenais, nonakt pie pareiza slédziena.

1.8. Kreisa priekSkambara funkcija un arteriala hipertensija. Eiropas
Hipertensijas biedribas 2007. gada rekomendacijas (vadlinijas)

Ka zinams, paaugstinats arteridlais asinsspiediens tiek uzskatits par vienu no
galvenajiem riska faktoriem daudzam sirds—asinsvadu un ar to saistitajam saslim§anam,
tapat ka slimibas, kuras sekmé ieve€rojumu kardiovaskularu risku pieaugumu. Minétie
dati, plasa hipertensijas izplatiba iedzivotaju vida [102, 103, 104] izskaidro, kadel
Pasaules Veselibas organizacijas zipojuma hipertensija tick minéta ka galvenais

mirstibas iemesls pasaulé [151]. Eiropas Hipertensijas biedriba (ESH) un Eiropas
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Kardiologu biedriba (ESC) 2007. gada publicgja arterialas hipertensijas arsté$anas
vadlinijas [100]. Iepriek$€jas vadlinijas tika izstradatas 2003. gada [101]. Viens no
iemesliem, kadg] vadlinijas tika parstradatas péc tik neilga laika spriZa, saistitas ar jaunu
pieradijjumu paradiSanos par arteridlas hipertensijas diagnostikas un arstéSanas
problému [100]. Svarigi, ka 2007. gada vadlinijas akcents ir nevis uz arterialo
asinsspiedienu (kas nosaka arst€Sanas nepiecieSamibu un tipu), bet gan uz kvantitativu
kopgja kardiovaskulara riska noteikSanu. Nesen kluva pieejams Eiropas modelis kopéja
kardiovaskulara riska noteik§anai projekta SCORE (Systematic Coronary Risk
Evaluation) ietvaros, ta pamats ir liela datu baze [111]. SCORE materiali lauj Eiropas
valstis iedalit augsta un zema riska zonas. Tiek novértéts sirds- asinsvadu slimibu (ne
tikai koronaro) raditais mirstibas risks 10 gadu ilga perioda, iesp&jams graduét (attélot
skait]los) katras valsts raditajus, ja ir zinama nacionala mirstibas statistika un galvenie
kardiovaskulara riska faktori. SCORE modelis tika izmantots ari Heart Score
programma, kas ir galvenie ESC noradijumi sirds- asinsvadu slimibu profilaksei
kliniskaja praks€. (Informacija atrodama ESC majas lapa www.escardio.org). Riska
apzimejums ar terminiem ,,zems”, ,,vidgjs”, ,,augsts” un ,,loti augsts” tiek izmantots, lai
noteiktu aptuveno sirds-asinsvadu saslimstibas risku un mirstibu nakamajos 10 gados,
un tas atbilst aptuvenajam kop&jam kardiovaskulara riska limepa pieaugumam.
Izplatitakie kliniskie mainigie, kas japielieto, lai stratificétu risku, ir saistiti ar riska
faktoriem (demografiju, antropometriskajiem raditdjiem, sirds-asinsvadu slimibam
gimenes anamngzg, arterialo asinsspiedienu, sméke&sanu, glikozes un lipidu raditajiem),
tiecamorganu bojajumu (sirds, smadzenes, tiklene, nieres, periferiskas artérijas)

mérijumi un diagnozes ,,diab&ts un pavadosas sirds-asinsvadu slimibas”.

1.8.1. Tiecamorganu subkliniskie bojajumi arterialis hipertensijas gadijuma

Nakamais akcents bija bojdjuma noteikSana mérka organiem, jo AH
subkliiskas izmainas daZos organos ir saistitas ar sirds-asinsvadu slimibu progresésanu
[112], tad€] pieaug salidzinaSanas risks ar vienkarsu riska faktoru esambu. Atseviska
nodala aprakstitas tiecamorganu bojajumu novertéSanas metodes. Runajot tiesi par sirdi,
pacientam ar paaugstinatu arterialo spiedienu EKG ir neatpemams izmekl&Sanas
standarta elements. EKG jutigums KKH atklaSanai ir zems, tomér hipertrofija, kura
atklata, izmantojot Sokolov—Lyon indeksu (SV1 + RV5-6 > 38 mm) vai Kornela
voltaZzas krité€riju (Cornell voltage criteria), kambaru kompleksa ilgumam QRS (> 2440
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mm/ms), ir neatkarigs, prognostisks sirds — asinsvadu notikumu faktors [113]. Eho-kg
pastav tehniski ierobeZojumi (rezultatu dazadiba, izmekl€jumu veicot dazadiem arstiem;
zema attéla kvalitate, izmekl€jot adipozus pacientus, pacientus ar obstruktivam plausu
slimibam utt.). Tomér metode KK hipertrofijas atklasanai [114] un kardiovaskulara
riska prognoz€Sanai [115] ir jutigaka neka EKG. Eho-kg prieksrociba ir precizaka
kopgja riska stratifikacija un pareizas terapijas izvéles sekméSana. Korekta novértésana
sevl ietver starpkambaru sienas biezuma, KK mugurgjas sienas un beigu diastoliska
diametra noteikSanu, ka arT KK masas aprékinasanu péc attiecigajam formulam [116].
Kaut arT attieciba starp KK masas indeksu un kardiovaskularo risku ir pastavigs lielums,
KKH konservativajai novert€Sanai plasi tiek izmantoti slickSpa raditaji — virieSiem ir
125 g/m?, bet sievietem — 110 g/m? Koncentriska hipertrofija (attiecigas sienipas
biezums pret radiusu > 0,42 ar palielinatu KK masu) [27], ekscentriska hipertrofija (KK
masas palielina$anas attieciba ,,sienipa — radiuss” < 0,42) un koncentriska remodelacija
(attieciba ,,sienina — radiuss” > 0,42 normalas kreisa kambara masas gadijuma)
prognozg sirds—asinsvadu slimibu riska palielinaSanos, tomér, pamatojoties uz
apzinatajiem datiem, koncentriska hipertrofija ir stavoklis, kas visvairak palielina risku
[117].

Interesi rada arT domstarpibas starp ESH (Eiropas Hipertensijas biedriba), EAE
(Eiropas Ehokardiografijas asociacija) un ASE (Amerikas Ehokardiografijas biedriba)
par LVMI (kreisa kambara miokarda masas indekss) sliek$pa lielumiem. EAE un ASE
2005. gada vadlinijas [27] sliekSpa lielumi ir ievérojami mazaki: virieSiem 49-115 g/m?,
sievietem 43-95 g/m? (ESH/ ESC 2007. gada vadlinijas: virieSiem — 125 g/m? un
sievietém — 110 g/m?). KK hipertrofijas esamiba vai triikums pacientam ar AH ietekmé
sirds-asinsvadu saslimstibas risku, mirstibu un arsté$anas taktiku. Nemot véra minéto
raditaju prognostisko nozimi, nopietni japievérSas jautajuma izskatiSanai. Vairuma
pedgjo 5-7 gadu publikaciju par pamatu KK miokarda hipertrofijas noteikSanai tiek
nemtas tiesi 2005. gada vadlinijas.

Papildus tiek piedavats noverteét KK sistolisko funkciju un KK diastolisko
uzpildiSanos (KK DD pakapes noteikSanai). Diastoliskds funkcijas trauc&umus biezi
novero personam ar AH, ipaSi gados veciem cilvékiem ar paaugstinatu arterialo
asinsspiedienu, tiek novérota vienam no Cetriem pacientiem [118]. Izmainas var notikt

bez sistoliskas funkcijas traucgjuma un pat bez KKH (tas ir ipa$i jauzsver). Dazi dati

liecina, ka DD palielina priek§kambaru fibrilacijas risku [119]. Divos pétijumos atklats,
ka DD prognoze talaku SM attistibu [120] un ir saistita ar palielinatiem vispargjas
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mirstibas raditajiem [92], kaut gan citd pétljuma noskaidrots, ka minéta saikne nav

neatkariga un to ietekmé pavadosie riska faktori [121].

1.8.2. Dazi vardi par kreiso priek§Skambari

Ar Eho-kg iespgjams ieglt informaciju par KP palielina$anos un tas pakapi, kas
saistita ar priekSkambaru fibrilacijas risku, sirds-asinsvadu slimibam un navi [122, 123,
124]. 2007. gada vadlinijas noraditajos 825 avotos KP t€mai veltitas bija tikai 3
publikacijas. Iesp&jams, ka tas saistits ar 1.7.9. nodala minétajiem trikumiem. Liels
skaits publikaciju par KP funkcijas analizi p€d€jo 5—-10 gadu laika un neviendabigie
rezultati pagaidam nelauj $os rezultatus apstridét. To pasu var teikt par KK diastolisko
disfunkciju, kura, no viena puses, ir daudz pétita, bet, no otras, — joprojam ir neskaidra

un pretrunigi vért€jama.

1.8.3. Eiropas Hipertensijas biedribas 2007. gada vadlinijas: secinajumi

Nemot véra iepriek$ izklastitos faktus, iesp&jams izdarit daZus secinajumus. Ir
pietiekami skaidrs priekSstats par tddu pacientu arstéSanas taktiku un perspektivu,
kuriem ir paaugstinats arterialais asinsspiediens, dazi riska faktori un tiecamorganu
bojajumi. Savukart par pacientiem ar nedaudz paaugstinatu arterialo asinsspiedienu,
mazu riska faktoru skaitu un bez tiecamorganu bojajumiem rodas daudz problému un
jautdgjumu. S. Eshoo ar lidzautoriem [17] atkldja, ka pacientiem ar vieglu AH KP
maksimala tilpuma indekss bija ticami lielaks neka veselam personam, tomér tikai 22%
(S. Eshoo ar lidzautoriem) hipertonijas pacientu bija palielinats KP. Tas vélreiz pierada,
ka pacients bez sareZgljumiem un zemaku risku nenoklist arstu un pétnieku
»paaugstinatas intereses loka”. .

Ta ka Eho-kg ir viena no popularakajam un pieejamakajam, 1&takajam un
neinvazivajam metodém sirds funkciju traucgjumu (AH) diagnostika [100], tad jaunas
Eho-kg tehnologijas, pieméram, miokarda deformacijas analize, sniedz iesp&ju sirds

funkciju novertét jauna aspekta.

1.10. Miokarda deformacija. Ievads

Pédejo gadu laika pétnieki pieverS arvien lielaku uzmanibu miokarda

deformacijas raditajiem, kas liela méra ir saistits ar iesp&u izmantot ultraskanas
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diagnostikas metodes [20, 126]. Deformacija (no latipu val. deformation) ir kermenu
formas maipa argja speka iedarbiba. Iz8kir elastigo deformaciju un plastisko
deformaciju. Miokarda deformacija ir elastiga deformacija, p&c kuras miokards atjauno
sakotngjo formu un izmérus. Deformacija ir sirds muskulu, galvenokart atseviSku to
regionu, tatad tiesi lokalo kontrakciju, sarauanas sp&ju kvantitativais mérs. Muskulu
sarauSanas rada to paresninasanos §kérsvirziena un saisina$anos garenvirziena. Dazados
virzienos radies izmainu kopums tiek uzskatits par funkcionalu deformaciju. Svarigi
atceréties, ka miokarda deformicija nav ta patologiski anatomiskas izmaipas, bet gan
miokardam piemitoSas cikliskas izmaigas, funkcionala deformacija, kas raksturo
miokarda pamata sarausanas funkciju. Miokarda sarauSanas rada virkni kompleksu
kustibu un izmainu gan pa§a miokard3, gan citas sirds struktiiras, tas iespgjams raksturot
ar dazadiem kvantitativiem raditajiem, piem&ram, parvieto§anos, tilpumu, spiedienu, un
S0 raditdju izmaipu atrumu. Ultraskanas metodes lauj minétos mérfjumus veikt
neinvazivi, kas galvenokart arf nosaka Eho-kg izplatibu un popularitati kardiologija.
Iesp&ja izmérit un novértét miokarda deformaciju ar ultraskapas metodeém, lai gutu
pilnvertigu priekSstatu par atsevisku miokarda daju sarau$anas mehaniku, ir paradijusies
tikai pédéjo gadu laika. VEl nesen miokarda deformaciju var&a novértét, tikai
izmantojot specialas magnétiskas rezonanses tomografijas metodes, kuras netika plasi
izmantotas to ierobeZotas pieejamibas un ierobeZojumu dg] [127].

I Mirsky un W. W. Parmley [128] XX gadsimta 80. gados formul&ja miokarda
deformacijas koncepciju, kuru izmantoja miokarda stingribas izpétei. G. R. Sutherland
ar lidzautoriem [129] piedavaja miokarda kustibu dopleranalizei izmantot krasu
doplerografiju. Taja pa3a laika ari 4. D. Fleming ar lidzautoriem [130] piedavaja iespgju
novértét miokarda sarauSanos, izmantojot miokarda atruma gradientu. 4. Heimdal ar
lidzautoriem [131] 1997. gada ka jaunu audu vizualizacijas doplertehnologiju piedavaja
miokarda deformaicijas analizi un deformacijas atrumu redlaja laika. Velak pétnieki no
Norvégijas zinatpu un tehnologiju universitates publicgja savu koncepciju [132] un
paradija deformacijas atruma praktiskas piclietoSanas iesp&jas Eho-kg, izmantojot audu
doplervizualizaciju. Tapat tika piedavata miokarda deformacijas novértéSanas metode,
izmantojot divdimensiju ultraskapas att€lu, kura pamatd ir plankumu atraSanas
tehnologijas [133—135].

Pedeja laika intensivi tiek iegtti dati par miokarda deformacijas kliniskajiem

datiem daZadam pacientu grupam ar at3kirigiem sirds stavok]iem.
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Miokarda deformacijas izpéte ir jauna metodologija ehokardiografija, ta sniedz
iespgju veikt kvantitativu regionalas miokarda deformacijas novertejumu. Sobrid tam
tiek izmantotas audu vizualizacijas (TDI) vai divdimensiju ultraskapas att€loSanas

(2DS) tehnologijas.

1.10.1. Deformacijas parametri — strain un strain rate
Ar strain (S) saprot objekta deformaciju attieciba pret td sakotngjo formu.
Viendimensijas (lineariem) objektiem 31 deformacija tiek att€lota ka pagarinaSanas vai

saisinasanas (sk. 1.6. att.).

1.6. att. A — L, objekta garums ar pagarinasanos tiek attelots lidz L. Deformacija biis
nosacitis garuma izmainas (attieciba pret ta sakotngjo formu); B — deformacijas piemers
muskulu Skiedram. Miokarda izmaipas nav patologiski anatomiskas parmainas, bet
miokardam piemitosas cikliskas izmainas

Nosacitds garuma izmaipas biis deformacija, tas apzimé ar grieku burtu &
(epsilons, mérits %) un aprékina péc $adas formulas:

e=(L-Lo)/Lo (1)
kur L — objekta garums péc deformacijas, Lo — objekta sakotn€jais garums.

Minétais lielums ir nosacitas garuma izmainas attieciba pret sakotn&jo stavokli,
un to izsaka procentos. Ja objekts pagarinas, tad deformaciju uzskata par pozitivu
lielumu, ja saisinds — par negativu. Miokarda deformacija viena dimensija tapat tiek
apziméta ar grieku burtu €. Ja ir zinams pétama miokarda segmenta sakuma garums, tad
ta nosacitas garuma izmaipas var aprékinat visa sirds cikla laika. Kad p&tama miokarda
rajona garums atgiist sakotn&jo stavokli sirds cikla beigas, deformacija kliist vienada ar
nulli. Gareniskais (turpmak tekstda un pasaules literatiira tiek lietots termins
,Jongitudinals”) un cirkulatorais sistoliskais saisinajums rada negativu deformaciju, bet

radialais sistoliskais — pozitivu deformaciju.
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Ja objekta garums ir zindms ne tikai pirms un péc deformacijas, bet ari katra
deformacijas procesa momenta laika, tad tadu deformaciju dévé par momentanu, un to
attelo ar formulu:

e(t) = (L(t) — Lo(t)) / Lo(t) 2
kur L(t) — objekta garums laika bridi t, Lo(t) — objekta garums sakotnéja laika bridi.

Vairuma misdienu kardiologija izmantojamo vizualizacijas metoZu
(ehokardiografija, magnétiskas rezonanses tomografija, radioizotopajas metodgs,
angiografija) tiek lietota tie§i momentana deformacija. Viss iepriek§ mingétais attiecas uz
viendimensijas objektiem.

Apliukojot kreisa kambara sieninu deformaciju (sk. 1.7. att.), kura misdienas ir
izpétita visvairak, tad redzams, ka sistoles laika deformacija notiek tris kambara
koordinatés: longitudinala (att€lo kustibu no sirds pamatnes uz galotni, longitudinala
deformacija att€lo miokarda saisinaSanos un pagarinaSanos); radiala (radiala
deformacija att€lo, ka miokards kllist biezaks un planaks); cirkumfleksa (cirkumfleksa

deformacija att€lo radiusa izmainas 1saja asi).

Radiala ‘|

Longitu-
dinala

Cirkumfleksa

S e

1.7. att. Tris kreisa kambara miokarda kustibas veidi: longitudinala (L,) kustiba
(pagarinajums un saisinajums); radiala (R) kustiba (miokards klist biezaks un planaks);
cirkumfleksa (C) kustiba (pagarinajums un saisinajums)

Atrums, ar kadu notiek miokarda deformacija viena dimensija, tiek apziméta ar
strain rate (SR). Deformacijas atrums tiek apziméts ar simbolu un & un mérits ¢’
Miokarda deformacijas atrums tiek aprékinats, nemot vera atrumu telpas gradientu starp

miokarda diviem blakus punktiem péc formulas:
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e£=(V1-V2)/L 3)

kur L — attalums starp punktiem 1 un 2, V1 un V2 — 3o punktu kustibas atrums.

Deformacijas atrums raksturo miokarda deformacijas izmainas laika perioda. Ja
miokarda segments kliist biezaks radialaja virziena, € ir pozitivs. Ja segments klTst
planaks radialaja virziena, €’ ir negativs. Miokarda segmentu longitudinala deformacija
(ieglist no adaptera galotnes pozicijam) tiek apziméta ar terminu ,,saisina$anas atrums
sistole” (negativs €’) un ,pagarinasanas atrums diastole” (pozitivs &”). Maksimalais
sistoliskais deformacijas atrums labi korel€ ar no slodzes neatkarigo sarau$anas indeksu,
tadel iespejams ieglit vertigu informaciju par regionalo sarausanas funkciju.

Jaatzimé, ka deformacijas analizei pastav speciala datorprogramma. Datu
apstrade noris darba stacija péc izmekl€juma veikSanas. P&d€jos augstakas klases
ehokardiografu modelos §1 programma jau ir ieklauta ka papildu opcija, un datus var

apstradat in situ.

1.10.2. Divi miokarda priek§kambaru deformacijas aprékinasanas veidi

Miisdienas priek§kambaru miokarda deformacijas noteik$anai izmanto divas
at8kirigas ultraskanas metodes: audu doplerografija (7DI, Tissue Doppler Imaging) un
divdimensiju deformacija (2DS, Two-Dimensional Strain), kas izveidota, pamatojoties
uz pelektonu skalas B - modala att€lojuma analizi.

Jaatzimé, ka priek§kambaru miokarda deformacijas analizei, salidzinajuma ar
kambaru miokardu, piemit savas Ipatnibas. Priek§kambaru miokards ir ievérojami
planaks, miokarda kili$u virzienam nav noteiktas orientacijas, endokarda kontiira ir
neskaidra un partraukta (plauSu vénas, KP austipa), neviendabiga priekSkambaru
starpsiecna. Tadé] noveértét deformaciju var tikai longitudinala virziena, nosakot

priekSkambara longitudinalo deformaciju [34].

1.10.3. Priek§kambaru longitudinalas deformacijas novérté§anas varianti

L. Thomas ar lidzautoriem 2003. gada [138] pirmo reizi piedavaja
prieck§kambaru sienu daliSanu segmentos, lidzigi ka KK un LK sieninu daliSanu
segmentos. KP 4- kameru apikalaja projekcija iedalija 5 segmentos un LP — 3
segmentos, ka ari 2- kameru apikalaja projekcija KP sadalfja 5 segmentos. Vélak,
paradoties jaunakai metodei — 2DS, tika mainita izpratne par KP segmentaro uzbiivi. M.

Cameli ar lidzautoriem [139] 2009. gada izmantoja KP 12 segmentu modeli: 6 segmenti
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4- un 2- kameru apikalaja projekcija. Tapat R. Vianna-Pinton ar lidzautoriem [21] 2009.
gada piedavaja 12 segmentu modeli: 5 segmenti 4- un 2- un 3 segmenti 3- kameru
apikalaja projekcija. Pamatojoties uz iepriek§ minéto, tika piedavati sadi KP
longitudinalas deformacijas novértéSanas varianti: 1) segmentarais (katrs segments
atseviski); 2) vidgjais (vidgjotais: 6 segmentos 4- vai 2- un 3 segmenti 3- kameru

apikalaja projekcija); 3) globalais (vidgjotais: visiem KP 12 vai 13 segmentiem).

1.10.4. Audu doplerogrifija (TDI)

Miokarda kustibu atruma kvantitativa novérté$ana, izmantojot audu
doplerografiju, pamatojas uz Doplera efektu (Christian Johann Doppler, 1803— 1853).

Péc savas bitibas TDI ir viendimensijas izmekl§jums un lauj aprékinat
deformaciju péc miokarda kustibas atruma tikai ultraskanas stara virziena. Tadgé] ar $o
metodi var novertét tikai longitudinalo un radialo miokarda deformaciju.

Daudzkartgji petijumi pierada iesp&ju TDI lietoSanai visu KK segmentu un laba
kambara sieninas laterala segmenta longitudinalas deformacijas novértéanai [136,
137].

C. Sirbu ar lidzautoriem [34] 2006. gada paradija metodi KP longitudinalas
deformacijas noverteSanai. No 40 veseliem cilvekiem tika iegiitas longitudinalas
deformacijas lielumi sanu, prieks€jai un aizmuguréjai vidéjo segmentu sienam. Lielumi
korel&ja ar KP volumetriskajiem mérjjumiem. Metodes atkartojamiba nebija pietiekami
augsta. VElak tika turpinats pétit KP logitudinalo deformaciju arT dazados patologiskos,
pieméram, KK hipertrofijas, sirds i$€miskas slimibas, mirdzaritmijas stavoklos [37—

40].

1.10.5. Audu doplerografijas trikumi

TDI piemit ari trikumi, kuru dél miisdienas ta nav izmantojama ka rutinas
metode. Nepilnibas ir atkariba no skenéSanas lepka (ja ultraskanas lenkis nesaskan ar
petama miokarda segmenta virzienu, mérama atruma lielumi biis mazaki neka realie),
nepiecieSamiba registrét datus ar izteiktu kadru bieZumu, ekstraordinaro struktiiru
reverberacija un artefakti (vaj§ ehosignals), darbietilpiga un ilgstoSa materiala apstrade,
neliela atkartojamiba (analiz&jot priekS8kambaru deformaciju). Lidz ar TDI tiek

piedavata miokarda deformacijas novért€Sana, izmantojot divdimensiju plankumu

ultraskanas atteloSanas tehnologiju, ta devéto divdimensiju deformaciju.




1.10.6. Divdimensiju deformacija. Pamata stavokli

Divdimensiju deformacija (2DS) jeb divdimensiju plankumu atkla$ana ir jauna
tehnologija, kuras pamata ir miokarda ultraskanas attéla kustibas B-modala attélojuma
peleka skala (nedoplera metode), respektivi, pamata ir ,,plankumu laukumu” kustibas
analize — speckles tracking — dabiska akustiska markiera divdimensiju ultraskapas
att€lojums. Markieri ir vienmérigi izvietoti miokarda. To izmérs ir no 20 lidz 40
pikseliem. Katra nakoSaja kadra notiek plankuminu, ta dévéto kernelu (no anglu val.

kernels — s€klina, (rieksta) kodols) parvietoSanas (sk. 1.8. att.).

IR
y:

-

i

1.8. att. Plankuma divdimensiju izseko$ana

Pamata ir ,,plankumu laukumu” kustibas analize — speckles tracking — dabiska akustiskd markiera
divdimensiju ultraskanas att€lojums. (A) — markieri ir vienmerigi izvietoti miokarda. To izmérs ir no 20
1idz 40 pikseliem. Katra nako3aja kadra notiek plankuminu, ta dévéto kernelu, parvietosanas. Tiek
aprekinats to parvietoSanas atrums (B, C)

Tiek aprekinats kernelu parvietoSanas atrums. Sis unikalais ultraskapas attéls
nosaciti pastavigi saglabajas visa sirds cikla laika un ir atpazistams izpétes laika.
Noteikta regiona plankumu izpétes laika pelékas skalas programmatiiras algoritms
izseko izmaipas katra ndkamaja kadra konkréta regiona geometriskaja pozicija, tiek
iegita informacija par novirzém, kustibu atrumu, deformaciju un noteikta miokarda
regiona deformacijas atrumu. Metode tika parbaudita un apstiprinata, salidzinot ar

sonomikrometriju un kodolmagnétisko rezonansi [140].

1.10.7. Kreisa priek§kambara divdimensiju deformacijas un longitudinalas
funkcijas novértéSana

KP longitudinalas deformacijas novértéSanai ar 2DS metodi nepiecie$ams
registrét minimali vismaz vienu sirds ciklu (4-, 2- un 3- kameru apikalajas projekcijas)
elposanas aiztures laika, lai mazinatu sirds novirzi stabilas EKG registracijas laika. Datu

analize tiek veikta pusautomatiska reZima. Lietotajam janorada nepiecieSamas intereSu
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zonas endokardialas robezas apikala pozicija. Iesp€jams izmantot divas pieejas. Viena
gadijuma datu registracija sakas no QRS kompleksa, EKG registréjot priekSkambaru
pozitivu longitudinalo deformaciju, kas att€lo uzpildianas fazi. Otra gadijuma
registracija sakas no P zoba EKG ar priek§kambaru negativu longitudinalo deformaciju,
kur§ atbilst priekSkambaru sistolei, un priek§kambaru pozitivu longitudinalo
deformaciju, kur§ raksturo uzpildiSanas fazi. Lietotdjs no rekonstruétam grafiskam
likném var iegit regionalas (angl. segmental) un globalas (angl. global), vidgjojot visu
segmentu nozimes, amplitiidas raditajus: maksimalas longitudinalas deformacijas pikis
uzpildisanas fazé (PALSr, angl. Peak atrial longitudinal strain reservoir phase) un
maksimalas longitudinalas deformacijas pikis sarau$anas faze (PALSs, angl. Peak atrial

longitudinal strain contraction phase) (sk. 1.9. att.).

1.9. att. Vesela cilvéka KP longitudinalas deformacijas grafika liknes 6 segmentiem 4-x
kameru apikala pozicija)

Izmantota 2 veidu attéla registracija: A — no Q zoba EKG (dzeltena bultipa). Tiek registréts KK sistoles
beigu maksimalas longitudinalas deformacijas pikis uzpildidanas faze (PALSr) (sarkana zvaigznite); B —
no P zoba EKG (dzeltena bultina). Tiek registréti KK sistoles (PALSr) un KP sistoles maksimalas
longitudinalas deformacijas piki (PALSs) (sarkana zvaigznite). Katram segmentam savas krasas grafiska
likne — regionala deformacija. Punktéta grafiska 1ikng - vid&ja vertiba visos segmentos
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1.10.8. Veselu personu longitudinalas priek§kambara deformacijas parametri

Kop§ 2009. gada tikai 3 zinatniskajos darbos ir aprakstiti normali KP
longitudinalie lielumi 208 veselam personam [21, 139, 141].

Izmantojot registracijas metodi no EKG QRS kompleksa sakuma, KP
longitudinala globala deformacija KK sistoles laika (KP uzpildianas faze) 60 veselam
personam bija 42,2 + 6,1%. No 720 segmentiem analiz&ti tika 697 (96,9%). Vidgjais
postprocesa laiks bija 2 + 1 min. Starplaboratoriskas atkartojamibas koeficients bija
3,4% [139].

Izmantojot metodi registracijas sakumam no EKG P zoba, KP globala
longitudindla deformacija KK sistoles laika (globPALSr) 64 veselam personam bija
21,4 + 6,7%. Tapat tika atklata negativa korelacija starp vecumu un kermena masas
indeksu (r = —0,40, p = 0,001) un ticama pozitiva korelacija ar KK diastoliskas
funkcijas raditajiem (mitrala varstula E', attieciba E / A) un KP atvasinatajiem
tilpumiem (pasivas iztukSo$ands indeksu un KP izstiep§anas indeksu). Globala
longitudinala deformacija KP sistoles fazé (globPALSs) bija —14,2 + 3,3%, tika
novérota korelacija ar vecumu un kermena masas indeksu. No 930 segmentiem analizeti
tika 872 (93,8 %). Starplaboratoriskas atkartojamibas koeficients bija 1,8% un 0,7%
[141].

Tika aprakstita veselu personu KP longitudinalas deformacijas heterogenitate.
Visievérojamakie deformacijas raditaji tika novéroti KP apak$gja siena [21]. P&tijuma
tika noskaidrots KP sieninu aktivizacijas pakapeniskums priek§kambaru sistoles faze:
un lidzautoru pétijumu [34], kura, izmantojot TDI, tika pieradits, ka KP apak3€jajai
sieninai ir zemaki longitudinalas deformacijas raditaji. Nav 1sti skaidrs minéto atSkiribu

iemesls.

1.10.9. Divdimensiju deformacijas metodes korektums

Giovanni Di Salvo ar lidzautoriem [142] 2008. gada veica interesantu pétijumu
KP deformacijas analizé, izmantojot divdimensiju deformacijas. Tika analiz&ti 20
pacienti pec priekS§kambaru starpsienas defekta slégSanas ar AMPLATZER okluderu
(septalais okliiders — atriju starpsienas defekta perkutana slégSanas ierice). P&tfjuma

mérkis bija salidzinat KK longitudinalas deformacijas nozimi sistoles fazeé (KP
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uzpildisanas faze) KP lateralaja sienina un priekSkambaru starpsiena (oklidera vieta)

(sk. 1.10. att.).

1.10. att. Apikala 4 kameru pozicija. KP longitudinalas deformacijas liknes grafiks
pacientam ar implantétu AMPLATZER okliuderu

Dzeltena likne — ierices vieta nav deformacijas. Zala ltkne — KP pozitiva deformacija vidéja segmenta
lateralas sieninas rajond. Izmantota registracijas metode no Q zoba
Tika atklats, ka okludera vieta grafiska likne neuzrada deformaciju. Analizei
nepiecieSamais laiks vienam pacientam bija 1-3 miniites. Starplaboratoriskas
atkartojamibas koeficients bija 5%. Pe€tnieki atzina, ka miokarda ,,pievilk§ands” un

visparégjas sirds kustibas neietekmeé deformacijas lielumu.

1.10.10. KP longitudinalas deformacijas raditaji dazadu saslim$anu gadijumos

A. D’Andrea ar lidzautoriem [23, 143] 2007. un 2009. gada pétijja KP
longitudinalo deformaciju pacientiem ar dilatacijas kardiomiopatiju (DKMP). Izradijas,
ka KP longitudinala deformacija uzpildiSanas faz€ (KP izstiep$anas) pacientiem ar
idiopatisko DKMP ir ticami zemdka neka i$€miskas DKMP gadijumos. VEélak
pacientiem tika lietota resinhronizacijas terapija (CRT), un pé 6 méeneSiem
respondentiem (efektiva CRT) tika atkartota KP longitudinalas deformacijas analize.

Ticami deformacijas lielumu uzlabojumi tika novéroti tikai pacientiem ar i$€misko
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DKMP un sekmigu CRT. I8€miskas etiologijas DKMP un sekmiga CRT ir spécigi,
neatkarigi KP miokarda funkciju ietekméjosie faktori peéc CRT.

KP deformacijas raditaji var tik izmantoti, lai prognoz€&tu jaunus paroksismus
pacientiem ar mirdzaritmiju. Prediktori bija KP deformacijas atrumu pazeminasanas, bet
pacientiem ar SM — miokarda deformacijas intraatriala asinhronizacija uzpildiSanas faze
ilgak ka 39 ms [144].

KP deformacijas atrums un deformacija korelé ar KP fibrozes izplatibu [145].
Tas palidz izskaidrot kreisa priekSkambara deformacijas prognostisko nozimi jaunu
paroksismu attistiba pacientiem péc radiofrekvences ablacijas [146].

Pacientiem ar mérenu un izteiktu mitralo regurgitaciju novéro priekSkambaru

globalas longitudinalas deformacijas samazinasanos [145].

1.10.11. Kreisa priek§kambara longitudinala deformacija un kreisa kambara
uzpildisanas spiediens

K. Wakami ar lidzautoriem [148] izpétija korelaciju starp KP longitudinalo
deformaciju KK sistol€ (uzpildisanas faz€) un KK beigu diastolisko spiedienu (invazivi
spiediens mérits 101 pacientam, pacientu vid€jais vecums 66 = 9 gadi un EF 58 + 16%).
Ja globalas longitudinalas deformacijas vértiba bija zem 30%, tad paaugstinats KK
beigu diastoliskais spiediens tika apstiprinats 89% pacientu. Ja deformacijas vértiba bija
vairak ka 45%, tad spiediens tika registréts normas robeZas.

M. Cameli ar lidzautoriem [149] apsekoja 36 pacientus ar izsviedes frakciju zem
35%. Ticama negativa korelacija bija starp globalo longitudinalo deformaciju
(uzpildisanas faz€) un invazivi izmérito plausu kapilaru kiléSanas spiedienu (r = —0,81,
p < 0,0001). Deformacijas vertiba zem 15,1% bija ticams paaugstinata KK uzpildisanas
spiediena prediktors ar 100% jutibu un 93% specifiskumu. Bet attieciba E/E’ netika
atklata korelacija ar uzpildiSanas spiedienu (r = 0,1487, p = 0,19). Var pienemt, ka

izteikta KP disfunkcija ir ciesi saistita ar KK uzpildiSanas spiedienu.

1.10.12. Kreisa priekikambara longitudinila deformacija un arteriala hipertensija

Ir visai maz pétijjumu KP longitudinalo deformaciju pacietiem ar AH. Viena no
pirmajam bija 4. D’Andrea un lidzautoru [24] publikacija 2008. gada. Pétijuma meérkis
bija KP longitudinalas deformacijas segmentara (lateralas sieninas) izpéte uzpildiSanas

fazé KK miokarda patologiskas, AH raditas un fiziologiskas (ka kompesatora reakcija
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uz slodzi sportistiem) hipertrofijas gadijumos. Tika lietota EKG QRS kompleksa
sakuma registracijas metode. Visas grupas KP neparsniedza 42 mm. Kontrolgrupai (25
veseliem cilvékiem) KP longitudinala deformacija bija 47,3 + 16,8%, sportistiem 51,3 +
17,8%, bet pacientiem ar AH 37,2 + 16,8%. Veseliem cilvékiem slodzes laika
longitudinala priek§8kambara deformacija uzpildiSanas fazé palielinajas, lai uzturétu
kreisa kambara uzpildi§anos optimala limeni. Pacientiem ar AH raditu KKH, salidzinot
ar sportistiem un veseliem cilvékiem ar KKH, tika registréta kreisa priekSkambara
longitudinalas segmentaras deformacijas pazeminaSanas. Tatad kreisa priekskambara
deformacijas raditaji var biit noderigi kreisa kambara fiziologiskas un patologiskas
hipertrofijas diferencialdiagnostika.

S. Mondillo ar lidzautoriem [32] 2011. gada salidzinaja kreisa prickskambara
longitudinalas deformacijas raditajus uzpildiSanas faze 4 grupam: veseliem cilvékiem (n
= 76), pacientiem ar AH (n = 830), pacientiem ar cukura diabétu (n = 34) un pacientiem
ar AH un cukura diabétu (n = 38). Viens no ieklauSanas kritérijiem pétijuma bija
nepalielinats KP (KP maksimala tilpuma indekss < 28 ml/m?). KP longitudinala
deformacija pacientiem, kuri slimo gan ar AH, gan cukura diabétu (vid€jais PALS 6
segmentiem 4- kameru apikala pozicija bija 18%) ir pazeminata vairak neka pacientiem

ar diabétu (vidg€jais PALS 26%) un hipertensiju (vid&jais PALS 29%) (sk. 1.11. att.).

Control subject Hypertension

oY

+ 50% g

=y

i

Diabetes Hypertension and diabetes

Fa S
-
—> 26% ¢ " :
R it —— 18%

1.11. att. KP longitudinilas deformacijas grafika liknes apikala 4-kameru pozicija 4
pétijuma grupam
Punkt&ta linija — 6 segmentu vid&ja deformacija. Izmantota registracijas metode no Q zoba
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1.10.13. Divdimensiju deformacija. Metodes priekSrocibas

Salidzinot 2DS iegiitos miokarda deformacijas raditdjus ar TDI datiem,
pirmajiem ir virkne prieksrocibu: 1) nav atkaribas no sken€Sanas lepka, jo plankumu
kustibai var izsekot jebkura virziena, 2) vajadzigs mazaks kadru biezums; 3) nav
atkaribas no pievilkSanas efekta (angl. tethering). TDI reZima pievilk§anas efekts
nediferencgjas un tiek novértéts ka deformacija. Rétains miokards, kur§ zaudgjis sp&ju
sarauties, var pievilkties aiz blakus esoSa aktiva, dziva, sarauties sp&jiga miokarda
laukumiem. TDI deformacija novérté, pamatojoties uz miokarda kustibas atrumu, tapec
So pievilk$anas kustibu iesp&ams kliidaini noveértét ka deformacija ar negativu vertibu.
2DS metodes gadijuma $adu efektu nenovéro, jo tiek veikta tieSa deformacijas
noveértéana péc plankuma kustibas att€la virziena katra nako$aja kadra, nevis péc

miokarda kustibas atruma.

1.10.14. Divdimensiju deformicijas metodes ierobeZojumi

Vieni no nozimigakajiem ierobeZojumiem, kuri virkné gadijumu nelauj veikt
miokarda deformacijas novért€sanu, ir priekSkambaru endokarda robezu partrauktiba,
neskaidriba un nepamierinoSa vizualizacijas kvalitate.

2DS tehnologijas izmanto$anai optimalais kadru bieZums ir 50-70 sekundé€, kas
it ievérojami mazaks neka audu doplerografijas metodei, kuras gadijuma kadru
biezumam jabit vairak par 180 sekundé. Mazaks kadru biezums 2DS var sekmét to, ka
netiek iegiita daja informacijas par kustibu un deformaciju, ipasi tahikardijas gadijjuma.
Loti maza kadru biezuma gadijuma var rasties situdcijas, kad netiek atpazits plankumu
unikalais zZim&jums izteiktas nobides vai deformacijas de€l. Un otradi, ja ir lielaks kadru

biezums, — triiks vismaz viena piksela att€ls nobide starp kadriem.

1.10.15. Literatiiras apskates noslégums

Miisdiends joprojam pastdv probléma KP funkcijas novértéSana. Iesp&jams,
jaunu tehnologiju rasanas sniegs pamudinajumu jaunai pieejai sirds funkciju kopuma un
atseviski KP funkcijas izpétei. Tomer jaunas metodes nav izmantojamas ikdienas
kliniskaja praksg, to apliecinaja vadoSo Amerikas, Eiropas un Japanas ehokardiografijas
organizaciju ekspertu saskanotais parskats par jaunajam ehokardiografijas diagnostikas

kvantitativajam sirds mehanikas novertéSanas metodém [126]. Problému ietekmé tris
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faktori. Pirmkart, nepiecieSamiba papildus testét raditaju diagnostisko precizitati dazadu
patologisku stavok]u gadijumos un to atkartojamibu daudzprofilu centros. Otrkart, nav
paSu raditdju standartizicijas un metodikas, ka tie bitu janosaka. Un, treSkart, ir
atSkirigs aprikojums, un daZadam raZot3djfirmam nav programmas nodro§indjuma
standartizacijas.

Tomér miokarda deformacijas noveértéSana varStu bt visai noderigs
paliginstruments visas sirds un miokarda funkcijas kvalitativai raksturo$anai virkné
klinisku situdciju, tapec nepiecieSami papildu pétijjumi. Ipa$i svariga ir agrina
(subkliniska) KP funkcijas trauc€jumu atklasana pacientiem ar ,,zemu” kardiovaskularo

risku.
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2. MATERIALS UN METODES

2.1. Pétijjuma grupa

Pavisam pétljuma tika ieklauti 118 cilvéki: 52 pacienti ar AH un KK
hipertrofiju, 16 pacienti ar aortalo stenozi un KK hipertrofiju un 50 veseli cilveki.
Petjjuma grupu dalibnieku skaits ir pietickams, lai varétu veikt ticamu iegiito datu
statistisko analizi.

Visi pétjjuma dalibnieki rakstiski apstiprindja piekriSanu dalibai pétijuma

(apstiprinaja Rigas Austrumu kliniskas universitates slimnicas &tikas komisija).

2.1.1.Veseli cilveki

Kontrolgrupa tika iek]auti 50 veseli cilveki (vecums 45 + 14 gadi, 25 sievietes
un 25 viriesi). Péc tam §T grupa tika sadalita atbilsto§i vecumam:

e pirma grupa — 30 veseli cilveki vecuma lidz 50 gadiem (vecums 36 + 11 gadi, 14
sievietes un 16 virie$i, BSA 1,89 + 0,23 m?, kermenpa virsmas laukums (BSA) tika
aprekinats péc formulas [28]:

BSA = (kermepa masa®*?®) x (augums®’**) x 0,007184 4)

e otrd grupa — 20 veseli cilveki, vecaki par 50 gadiem (vecums 58 = 7 gadi, 11
sievietes un 9 virie$i, BSA 1,83 + 0,22 m?).

Sada sadaliana vecuma grupas bija saistita ar: 1) minéta faktora ietekmi uz KP
funkciju un izméru [24]; 2) KP deformacijas normalu raditaju noteikSanu veseliem
cilvekiem vecuma lidz 50 gadiem; 3) statistiski ticamu datu apstradi, jo kontrolgrupa
(veseli cilveki vecuma p&c 50 gadiem) tika pretstatita attieciga vecuma grupai ar KKH.

Apsekotajiem cilvékiem nebija slidzibu, vipiem nebija “kardiologiskas
anamnézes”, hronisku un sisteémisku saslimSanu, vini nelietoja medikamentus,
nesmekeja un nelietoja alkoholu. KK miokarda masas indekss (LV MI) sievietém bija
43-95 g/m? un virieSiem 49-115 g/m? kas atbilst normaliem LVMI raditajiem [25].
Visiem dalibniekiem bija normali asins biokimisko izmekl&jumu raditaji (glikoze, lipidu
spektrs), normals arterialais asinsspiediens. EKG tika registréts sinusa ritms,

patologiskas izmainas netika konstatétas.

47

ldl_—d




2.1.2. Pacienti ar KK miokarda hipertrofiju

Tika apsekoti 68 pacienti ar KKH.

Pacienti ar arterialo hipertensiju un KK miokarda hipertrofiju:

e tresa grupa — 30 pacienti (17 sievietes, 13 viriesi, vid€jais vecums 57 + 8 gadi, BSA
2,03 £ 0,18 m?). Sieviettm LVMI bija 95-108 g/m?, virieSiem 115-131 g/m? kas
atbilst vieglai KK miokarda hipertrofijai [27];

e ceturtd grupa — 22 pacienti (14 sievietes, 8 virie$i, vidéjais vecums 60 + 7 gadi, BSA

1,92 £ 0,23 m?). Sievietém LVMI bija vairak par 121 g/m?, virie§iem — vairak par

148 g/m?, kas atbilst izteiktai KK miokarda hipertrofijai [25].

Iek]au$anas kritériji pétijjuma bija:

dokument@ts paaugstinats arterialais asinsspiediens > 140/90 mm Hg st.;

neregulara medikamentu lietoSana;

veloergometrijas testa netika atklata i$€mija;

anamnéze nav cukura diabéta;

sinusa ritms EKG.

I

Pacienti ar aortalo stenozi un KK miokarda hipertrofiju:
e piekta grupa — 16 pacienti ar aortalo stenozi (7 sievietes, 9 viriesi, vid&jais vecums
70 £ 6 gadi, BSA 1,83 + 0,18 m?).
Ieklausanas kritériji pétijuma:
aortala varstula laukums <1 cm?;
sinusa ritms EKG;
nav mérenas vai smagas aortalas regurgitacijas;

anamné&z€ nav miokarda infarkts, insults vai cukura diabéts;

U

neregulara medikamentu lietoSana.

2.2. Metodes
2.2.1. Standarta ehokardiografija

Tika veikta standarta transtorakalda Eho-KG ar 2DS analizi. Visas Eho-KG tika
veiktas ar ultraskanas skeneri GE Vivid7 Dimension (GE Medical Systems, Horten,
Norvégija), izmantojot matricas adapteri M4S (1,5-4,3 MHz).

Dati apstradei saglabati atmipa 3 sirds ciklu garuma kinocilpas veida.

Izmeklgjums veikts, pacientam atrodoties miera stavokli, gulot uz kreisajiem saniem.
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KK garas ass parasterndlaja pozicija, izmantojot M rezimu, tika ieghti KK
linedrie izmeéri — beigu diastoliskais (LV EDD) un beigu sistoliskais (LV ESD),
izsviedes frakcija (EF), kambaru starpsienas biezums sistolé un diastolé (IVSs un
IVSd), mugurgjas sienas biezums sistolé un diastolé (PWs un PWd), aortas diametrs un
KP diametrs. KK miokarda masa tika aprekinata péc formulas [25]:

LV masa=0,8 x {1,04 [(EDD +IVSd + PWd)* — (EDD)’]} + 0,6 (5)

KK miokarda masas indekss (LVMI) tika aprekinats péc formulas:

LV masa / BSA. (6)

Priek$kambaru tilpumu aprekinaSanai tika izmantota 4-kameru un 2-kameru
apikala pozicija. Ar biplana laukuma-garuma metodi tika méeriti:

1. KP maksimalais tilpums tieSi pirms mitrala varstula atvér§anas — Vmax KP;
2. KP minimalais tilpums mitrala varstula aizvér§anas bridi — Vmin KP;
3. KP tilpums EKG P zoba sakuma — Vp KP.
Tika aprékinati §adi priek8kambaru funkciju raditaji:
KP maksimala tilpuma indekss (Vmax KP / BSA);
KP minimala tilpuma indekss (Vmin KP / BSA);
KP tilpuma indekss (Vp KP / BSA);
KP pasivas iztuk$o$anas frakcija (PEF), izmantojot formulu:
PEF = Vppax KP — Vp KP / Vmax KP x 100% @)

5. KP aktivas iztukSo$anas frakcija (AEF), izmantojot formulu:

AEF = Vp KP — Vmin KP / Vp KP x 100% ®
6. KP izplesanas indekss (EI), izmantojot formulu:

EI = Vmax KP — Vmin KP / Vmin KP x 100% 9

Katrs no aprékinatajiem priek§kambaru funkciju raditajiem raksturo noteiktu

O e

priekSkambaru darbibas fazi. KP pasivas iztukSoSanas frakcija raksturo KP caurteces
fazi (conduit, c), KP aktivas iztukSoSanas faze — KP sarau$anas fazi (contractile, s) KP,
bet KP izpleSanas indekss — KP uzpildiSanas fazi (reservoir, r).

Transmitrala asins plisma, plauSu asins pllisma (labaja augsgja plausu véna) un
transkuspidala asins pliisma tiek registréta impulsu reZima apikala 4-kameru pozicija.
Tika meériti $adi transmitralas asins plismas raditaji: KK agrinas distoliskas uzpildi§anas
maksimalais atrums (maksimums E, cm/s); priek§kambaru sistoles maksimalais atrums
(maksimums A, cm/s) un tas ilgums (Adur, ms); agrinas diastoliskas uzpildiSanas
asinsrites palénina$anas (DT, ms); KK izovolumiskas relaksacijas laiks (IVRT, ms).
Tika aprekinata attiectba E / A.
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P&c plauu vénu asins pliismas doplerogrammas tika mérits plau$u vénu pliismas
maksimalais sistoliskais atrums (maksimums S, cm/s), diastoliskais komponents
(maksimums D, cm/s) un priek§kambaru retrogradas plismas maksimalais atrums (Ar
cm/s). Tika aprekinata attieciba starp maksimalas plausu asinsrites maksimalo atrumu
sistolé un diastoleé (S/D). Tika aprékinata starpiba starp KP sistoles ilgumu un
prickSkambara plauSu vénas retrogradas pliismas ilgumu (A dur — Ar dur, ms).

Audu doplerografija impulsa reZima no 4- kameru apikalas pozicijas tika mérits
atrioventrikularo varstulu fibrozo gredzenu kustibas atrums: mitrala varstula (MV)
fibrozo gredzenu lateralo un septalo dalu maksimalas kustibas atruma vidgja vértiba

agrinaja diastole (E’ vid MV). Tika aprékinata attieciba E/E’vid MV, un E/E’ TV.

2.2.2. Divdimensiju deformacija (2DS)

Divdimensiju deformacija jeb divdimensiju plankumu atkla$ana ir jauna
tehnologija, kas balstds uz miokarda ultraskapas attéla kustibas B modala attélojuma
peleko skalu (nedoplera metode). Pamata ir “plankumu laukumu” kustibas analize
(speckles tracking) — dabiska akustiskd markiera divdimensiju ultraskanas att€lojums.
Markieri ir vienmerigi izvietoti miokarda. To izmérs ir no 20 Iidz 40 pikseliem. Katra
nakoSaja kadra notiek plankuminu (angl. kernels) parvieto$anas. Tiek apréekinats to
parvietoSands atrums. Sis unikalais ultraskanas attéls nosaciti pastavigi saglabdjas visa
sirds cikla laika un ir atpazistams izpetes laika. Noteikta regiona plankumu izpétes laika
pelekskalas programmatiiras algoritms izseko izmaipam katra nakosaja kadra konkréta
regiona geometriskaja pozicija, tiek iegiita informacija par novirzém, kustibu atrumu,
deformaciju un noteikta miokarda regiona deformacijas atrumu.

PriekS§kambaru longitudinalas funkcijas analizei izmanto darba stacijas
programmas nodro§indjumu (EchoPac PC Dimension 06, version 6.x.x., GE
Healthcare, Norvégija), tas atmina ir ierakstiti 2DS attéli kinocilpas veida ar obligatu
EKG registraciju monitora (ar labu P un R zobu vizualiziciju), kadru biezums 50-80
HZ 4-, 2- un 3-kameru apikala pozfcijéi ar vienadiem EKG R-R intervaliem noraditajas
pozicijas. Vienmér jaatceras, ka katrs segments optimali javizualizg, jo slikta jebkura
segmenta vizualizacija var izraisit ne tikai §1, bet arf blakus eso§o miokarda segmentu
nepareizu stavokla interpretaciju. Datu analize tiek veikta pusautomatiska rezima. Péc
tam, izv€loties nepiecieSamo projekciju, specialists iezimé& priek§kambaru (cirkularo)

endokarda robeZu priekSkambara sistoles beigds (EKG no P zoba sakuma), kad
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miokards k]ust maksimali biezs. Ap epikardu automatiski paradas otra robeZa, tadéjadi
apzimé€jot miokarda biezumu (sk. 2.1. att.). Programma apsekojamo zonu sadala 6
standarta segmentos un to noverté 3 ballu sistéma (no 1 lidz 3) péc regionalo plankumu
nobides stabilitates. Analizei pielaujams ir vértéjums, kas < 2,5. Programma neturpina
analizet segmentus bez adekvatas att€la kvalitates (sk. 2.2. att.).

Visbeidzot, pec intereSu zonas optimizacijas programmas nodroSinajums
regener€ visu 6 segmentu deformacijas liknes. Lietotdjs no likném var iegiit maksimalas
regionalas (angl. segmental) un globalas (angl. global), vid&jojot visu segmentu
nozimes, amplitidas raditajus: maksimalas longitudinalas deformacijas pikis
uzpildiSanas fazé (PALSr, angl. Peak Atrial Longitudinal Strain reservoir phase) un
maksimalas longitudinalas deformacijas pikis sarau$anas faze (PALSs, angl. Peak Atrial

Longitudinal Strain contraction phase).
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2.1. att. Apikala 4 kameru pozicija. Veikta priekSkambaru miokarda iezim&$ana, izdaliti 6
miokarda segmenti, katrs apziméts ar savu krasu

Registracijas metode no P zoba EKG. 58 kadri sekundé
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2.2, att. Apikila 4 kameru pozicija. Programmas veiktie deformicijas aprekini ar attela
deriguma analizi 4- x kameras pozicija

Analizei ir derigi visi 6 segmenti (zalas krasas lodzini)
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2.3. att. KP longitudinalas deformacijas 4-kameru apikalas pozicijas grafiska likne

A —katram KP segmentam atbilst savas krasas likne, segmentara longitudinala deformacija. Punktota
ITnija — visu 6 segmentu vid&ja deformacija. Izmantota registracija no P zoba.

B — grafika izmainas atkariba no KP fazes: SarauSanas faze (Pump) — KP sistole, registré negativu
maksimalo longitudinalo deformaciju (miokarda saisina$anas, € neg peak, PALSs); UzpildiSanas faze
(Res) — registré pozitivu maksimalo longitudinalo deformaciju (miokarda pagarinasanas, € pos peak,
PALSr); Caurteces faze (Cond) — KP miokarda saisina$anas sakums pirms KP sistoles

2.3. attéla ir redzama KP miokarda deformacijas grafiska likne, kura v€rojamas

miokarda deformacijas izmainas atkariba no priekSkambara fazes, ka ari deformacijas

maksimalie lielumi.
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Sarau$anas fazé (s) notick miokarda saisinasanas, ta grafika redzama ka negativa
deformacija. Maksimala deformacija (¢ neg peak, PALSs) tika mérita ka maksimala
deformacija pirms mitrala varstula aizvér$anas. PriekS§kambaru miokards uzpildisanas
fazé (r) sak pagarinaties, un grafika $aja perioda novéro pareju no negativas
deformacijas uz pozittvu. Maksimala deformacija (¢ pos peak, PALSr) tiek meérita ka
maksimala deformacija laika perioda lidz aortala varstula aizvérSanas bridim.
Priek§kambaru miokards caurteces fazeé (c) atkal sak saisinaties, un pirms sarauSanas
fazes (EKG pirms P zoba sdkuma) deformacijas vértiba praktiski tuvojas nullei.
Doma3jams, tas liecina, ka deformacijas $aja perioda nav.

Maksimala longitudinala deformacija (PALS, %) un maksimalais deformacijas
atrums (PALSR, 1/s) tika izmérits:

1. priekskambaru sistoles laika (PALSs, PALSRs sarau$anas faz€) no EKG P zoba
sakuma lidz MV aizvér§anas bridim;

2. kambaru sistoles laika (PALSr, PALSRr, uzpildiSanas faz€) no MV aizvérSnaas lidz
aortala varstula (AV) aizveérSanas bridim;

3. agrinas KK uzpildiSanas laika (PALSc, PALSRc, caurteces faze) no MV atvér$anas
lidz EKG P zobam.

Tikai priekS8kambaru sistoles laikd (sarauSanas faz€) tika mérita maksimala

longitudinala miokarda nobide (PLD, mm).

2.2.2.1. Deformaicijas novértéjums lidz 50 gadus vecu veselu cilvéku grupa

Grupas tika verteti sekojosie raditaji — segPALS, segPALSR, segPLD (no anglu
val. segmental) — KP un LP segmentiem:
1. 4-kameru apikala pozicija — KP un LP lateralo sienipu vid§iem segmentiem,
priekSkambaru starpsienam;
2. 3-kameru apikala pozicija — KP mugurgjas sienas vidéjam segmentam;
3. 2-kameru apikala pozicija — KP apaks€jas sienas vid€jiem segmentiem un KP
prieks€jai sienai.
Bez tam 4-kameru un 2-kameru apikalaja pozicija tika noveértéta ari KP
miokarda maksimalas longitudinalas deformacijas vid€ja vértiba visos segmentos viena
no pozicijam KP uzpildisanas (4ch-avPALSr un 2ch-avPALSrt, %) un sarau$anas fazé

(4ch-avPALSs un 2ch-avPALSs, %).
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Priekskambaru sistoles fazes laika intervali tika aprékinati, analiz&jot vienu no
apikalajam pozicijam (deformacijas dtruma grafisko Iikni) (sk. 2.4. att.). Tika atziméti
divi punkti EKG — P zoba sakuma momenta (1. punkts) un R zoba maksimums (2.
punkts). Tika aprékinata starpiba starp Siem punktiem (ms), kas tika piepemta par

pastavigo lielumu visas tris projekcijas (P-R interval).

&

2.4. att. Apikala 4-kameru pozicija. KP sistoles fazes laika intervali (sarausanas faze). KP
longitudinalas deformacijas atruma grafika Iikne (deformacijas atrums, SR)

1 — KP sistoles sakuma laiks (Star); 2 — KP sistoles beigu laiks (End); 3 — KP sistoles maksimums
(Peak); 4 ~ KP sistoles kopgjais ilgums (7otal time)

Péc tam tika aprékinats:

1. prickSkambaru sistoles sakuma laiks (Start, ms): laika starpiba starp 1. punktu (EKG
P zoba sakums) un KP vai LP sarauSanas vilpa sakumu deformacijas atruma
grafiskaja likng;

2. sistoles maksimums (Peak, ms): at3kiriba starp 1. punktu un KP vai LP sarau$anas
vilpa maksimumu deformacijas atruma grafiskaja likng;

3. sistoles beigas (End, ms): atskiriba starp 1. punktu un KP vai LP sarausanas vilpa
beigam deformacijas atruma grafiskaja Iikné;

4. kopgjais ilgums (Total time, ms): at3kiriba starp priek§kambaru sistoles sakumu un

beigam.
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2.2.2.2. Deformacijas novértéjums veseliem cilvékiem vecumai virs 50 gadiem un
pacientiem ar KK miokarda hipertrofiju

Grupas tika novertets: KP segmentara, vidéja un globala maksimala deformacija.

Segmentara longitudinala deformacija tika novértéta KP sienu vidgjos
segmentos: KP lateralaja, KP aizmuguréja, KP priek§gja, KP apak3&ja un septalaja
siend. KP maksimalas deformacijas vid€ja nozime tika veértéta 6 segmentos 4-kameru
pozicija vai 6 segmentos 2-kameru pozicija uzpildiSanas fazé (4ch-avPALSr vai 2ch-
avPALSr, %) un KP sarauanas fazé (4ch-avPALSs un 2ch-avPALSs, %). Tapat tika
vértets maksimalas globalas deformacijas (no anglu val. global, globPALS) vid€jais
lielums starp visiem 15 segmentiem: 6 segmentos 4-kameru pozicija, 6 segmentos 2-
kameru pozicija, 3 segmentos 3-kameru pozicija uzpildidanas faze (globPALSr, %) un
KP sarausanas fazg (globPALSs, %). Tapat tika noveértéts priek§kambaru sistoles fazes
prickskambaru sienu (vidgjos segmentos) maksimalas deformacijas iestaSanas laiks

(TPLS, ms) (sk. 2.5. att.).

1000

®

2.5. att. KP deformacijas liknes grafiks un maksimalas deformacijas iestasanas laiks

Katram no 6 segmentiem savas krasas likne; vidgja — punktota linija, apikala 4-kameru pozicija. Laiks
Iidz KP maksimalas deformacijas iestaSanas laikam sistole (TPLS)

PriekSkambaru sistoles fazes laika intervali tika aprékinati $adi. Analiz&jot

augSgjo poziciju (deformacijas grafiska likne), EKG tika atziméti 2 punkti — P zoba
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sadkuma (1. punkts) un R zoba maksimums (2. punkts). Tika aprékinata starpiba starp
Siem punktiem (ms), kas tika piepemta par pastavigo lielumu visas tris projekcijas (P-R
intervals). P&c tam tika izmé&rits laika periods starp 1. punktu un KP sarausanas vilpa

maksimumu deformacijas grafiskaja likné.

2.2.3. Datu statistiska analize

P&c mainiga lieluma veida tika aprékinats centralas tendences raditajs — pazimes
vidgja aritm@tiska vertiba, ka ari izkliedes raditaji — standartnovirze, pazimes videjas
vertibas standartk]tida, pazimes minimala un maksimala veértiba.

Lai iegiitos rezultdtus varétu visparinat, pétamajai populacijai tika aprékinatas
ar1 95% ticamibas intervala robezas.

Divu neatkarigu grupu salidzina$anai péc vienas pazimes izmantots neatkarigu
izlaSu Stjlidenta t tests, bet vairaku neatkarigu grupu salidzina%anai péc vienas pazimes
— dispersiju analize (ANOVA, abreviatiira no anglu val., Analysis of Variance).

Atbilsto8i visparpiepemtiem principiem, p vértiba < 0,05 tika uzskatita par
divpusgjo testu rezultatu statistiskas ticamibas slieksni.

Divu pazimju saistibas analizei tika izmanta Pirsona korelaciju analize.

PetTjuma piepemta $ada korelacijas cieSuma klasifikacija atkariba no korelacijas
koeficienta r lieluma: korelacija ir vaja, ja r < 0,25; korelacija ir vidéja gadijumos, kad
0,25 <r <0,75, bet ciesa korelacija ir, jar > 0,75.

Ticamibas novérté§anai izmantotas ROC liknes.

Datu statistiska apstrade veikta, izmantojot sekojosas datorprogrammas: SPSS
Jor Windows (14. versija), MS Excel 2003.
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3. REZULTATI

3.1. Veseli cilveki idz 50 gadu vecumam

Rezultati — standarta Eho-kg raditaji un deformacijas raditdji — tika iegfiti no 30
dalibniekiem.

3.1.1. Standarta ehokardiografijas pamata raditaji

Eho-kg pamata raditaji atbilda vecuma normas robeZam. 3.1. tabula redzams, ka
visi KK sistolisko un diastolisko funkciju raksturojosie raditaji, KP strukturali
funkcionalie raditaji (tilpums, diametrs, maksimala tilpuma indekss) un KK miokarda
masas indekss atbilst normas robeZam. Par normalu KK uzpildiSanos diastole liecina

transmitralas asinspliismas raditaji un E/E’.

3.1. tabula

Ehokardiografijas raditaji veselu cilvéku grupas dalibniekiem
vecuma lidz 50 gadiem (M + SD)

Raditaji Veseli cilveki (n=30) Normalie lielumi*
Vecums (gadi) 36+11
BSA (m®) 1,89+0,2
Pulss, r/min. 71,5+ 11,5
LVEDD, mm 50,6+ 3,8 39-59
LVESD, mm 32,4+3,5 28-38
LV EF, % 65,5+4,1 >55%
IVSd, mm 92+1,3 6-10
PWd, mm 8,6+1,1 6-10
LVMI, g/m’ 84,4 + 14,1 43-115
Ao ascendens, mm 27,6 £3,3 22-36
LA, mm 32+3,8 27-40
LA max volume, ml 33,1+84 18-58
LAVI max, ml/m* 17,3£3,1 16-28
RA max volume, ml 26,8+9,1 1245
MV E/E' mean 55+1,1 <8
LV DT, ms 189,7+32,3 138-219
LV IVRT, ms 76,5+9,2 51-88
LVE/A 1,3+0,3 0,73-1,78
LV peak A, cm/s 0,5+0,1 0,3-0,7
S/D 1,0+0,2 0,34-1,61




3.1. tabulas nobeigums
LVEDD - kreisa kambara beigu diastoliskais diametrs; LV ESD — kreisa kambara beigu sistoliskais
diametrs; LV EF — kreisa kambara izsviedes frakcija; IVSd — kambaru starpsienas diastole; PWd —
mugurgjas sienas diastole; LV MI — kreisa kambara miokarda masas indekss; LA — kreisais
priekSkambaris; LA VImax — kreisd priek§kambara maksimala tilpuma indekss; RAmax vol. — laba
priek§kambara maksimalais tilpums; MV E/E’ mean — kreisa kambara agrinas distoliskas uzpildiSanas
maksimala atruma (E) attieciba pret mitrala varstula (MV) fibrozo gredzenu laterdlo un septalo daju
maksimalas kustibas atruma vidgjo vértiba agrinaja diastolé (E'); LV DT — kreisd kambara agrinas
diastoliskas uzpildiSanas asinsrites paléninaSanas; L'V IVRT — kreisa kambara izovolumiskas relaksacijas
laiks; LV E/A — kreisa kambara agrinas distoliskas uzpildiSanas maksimala atruma (E) attieciba pret
vélinas diastoliskas uzpildiSanas atrumu (A); LV peak A — kreisd kambara vélinas diastoliskas
uzpildi§anas atruma maksimums (kreisd priekSkambara sistoles laika); S/D — plau$u vénas sistoliska (S)
atruma attieciba pret diastolisko (D) dtrumu.
* Pé&c Amerikas Ehokardiografijas biedribas un Eiropas Ehokardiografijas asociacijas rekomendacijam
[27, 152-154]

3.1.2. Maksimala deformacija, deformacijas atrums un nobide

Pavisam tika analizéti 420 KP un LP segmenti. Neapmierino§as kvalitates de]

tika izslegti 18 segmenti (4,3 %). Viena pacienta analizei tika veltitas vid&ji 2,2 + 1,0

miniite. KP maksimalas deformacijas, deformacijas maksimala atruma un miokarda

vid&jo segmentu maksimalas longitudinalas novirzes raditaji sarau$anas, uzpildianas un
caurteces faz€s redzami 3.2. tabula.

3.2. tabula

KP un LP maksimilas deformacijas, deformicijas dtruma un miokarda vidgjo segmentu
maksimailas longitudinilas nobides vidéjie raditaji dazadas sirds cikla fazes veselu cilveku
grupa lidz 50 gadiem (M + SD)

Prieks-

kambara LATkp SEP POS INF ANT LATIlp

faze

(raditajs)

Sarau$anas

PALSR, 1/s | -243%0,76 | —2,09+0,53 | -2,54+0,8 | —2,87+0,89 | —2,18+0,88 | —2,84+1,02
n=30 n=30 n=30 n =30 n =30 n=30

PALS, % -13,89+3,29 | -13,88+3,56 | -15,11+4,97 | —17,5944,53 | —13,80+4,94 | —19,49+9,08
n=30 n=29 n=230 n=230 n=30 n=30

PLD, mm 3,7+1,66 3,75+1,76 4,2+1,88 3,9+1,77 4,824+22 4,6+2,32
n=30 n=30 n=30 n=29 n=29 n=30

Uzpildi§anas

PALSR, 1/s 2,040,53 1,76+0,43 2,17+0,66 1,84+0,36 1,59+0,53 2,38+0,8
n=30 n=30 n=30 ~ n=30 n=30 n=29

PALS, % 23,87+7,94 21,60+7,34 21,01+8,63 21,54+6,96 16,99+8,35 | 21,07+12,96
n=230 n=30 n=29 n=30 n=28 n=26

Caurtece

PALSR, 1/s | —2,51+0,81 -2,29+0,67 —2,26+0,78 -2,07+0,84 -2,07+£0,84 | —1,78+0,65
n=30 n=30 n=30 n=29 n=29 n=29

KP sienu videjie segmenti: LATkp — lateralais; SEP — septilais; POS — aizmugurgjais; INF — apakséjais;
ANT - prieksgjais; LP sienas vid&jais segments: LATIp — lateralais.




3.2. tabulas nobeigums
PALS — maksimala longitudinala priek§kambaru deformacija; PALSR — maksimalas longitudinalas
priekSkambaru deformacijas atrums; PLD — maksimala longitudinala miokarda nobide; KP — kreisais
priekskambaris; LP — labais priek$kambaris

3.1.3. Saraus$anas faze

Priek8kambaru miokards sarau$anas fazé saisinas 1idz maksimalajiem raditajiem
un péc tam atkal sak pagarinaties. Analiz&ot KP sienu (laterdlas, priek§&jas un
apaks€jas) deformaciju un deformacijas atrumu, tika konstatéts, ka apak$€jas sienas
maksimalas deformacijas atrums (—2,88 + 0,89 1/s) ir ticami lielaks neka prieksgjai
sienai (2,18 + 0,88 1/s; p < 0,01). Ticamas atSkiribas tika konstatétas ari KP
maksimalajai deformacijai, salidzinot ar priek$€jo (—13,80 + 4,94%; p < 0,01) un sanu
sienu (—13,89 + 3,29%; p < 0,01), apak3€jai sienai (—17,59 + 4,53%) tas bija lielakas.
Priek$€jas sienas nobides vértibas bija nedaudz lielakas, salidzinot ar lateralas un

apak$gjas sienas nobidém, kuras netika atklatas ievérojamas atskiribas (sk. 3.3. tab.).

3.3. tabula

KP 3 sienu vidéjo segmentu maksimalas deformacijas, deformacijas atruma un miokarda
vid€jo segmentu maksimalas longitudinalas nobides dazadas sirds cikla fazes veselu
cilvéku grupa lidz 50 gadiem (M % SD)

Frieldkambara Raditzjs LATkp ANT INF
aze
Sarausanas
PALSR, 1/s 2,43+0,76 2,18+ 0,88 2,88+ 0,89 §$
PALS, % ~13,89£329 | -13,80£494 | —17,59+4,53 #4$$
PLD, mm 3,7+ 1,66 482+22 39+1,77
UzpildiSanas
PALSR, 1/s 2,0£0,53 1,59 + 0,53 #4 1,84+ 0,36
PALS, % 23,87+7,94 16,99+8,35 ## 21,54 % 6,96
Caurtece
| PALSR, 15 | -2,51+081 2,07 +0,84 2,13 0,67

## p < 0,01, salidzinot ar lateralo sienu; $$ p < 0,01, salidzinot ar priek3gjo sienu.

KP sienu vidgjie segmenti: LATkp — lateralais; INF — apak$gjais; ANT — priek3€jais; PALS — maksimala

longitudindla priek§kambaru deformacija; PALSR — maksimalais longitudinalais priek$kambaru

deformacijas atrums; PLD — maksimala longitudinala miokarda nobide; KP — kreisais prickskambaris
Izmantojot 4-kameru poziciju, iesp&jams vienlaicigi analizét abu priek§kambaru

sienas, ka arT priekS§kambaru starpsienu. LP lateralas sienas deformacijas maksimalais

atrums (-2,84 + 1,02 1/s) izradijas ticami lielaks par priek§kambaru starpsienas

maksimalas deformacijas atrumu (2,09 = 0,53 1/s; p < 0,05). LP lateralas sienas
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maksimala deformacija (—19,49 + 9,08%) bija lielaka par KP lateralas sienas maksimalo

deformaciju (—13,89 % 3,29%; p < 0,05) (sk. 3.4. tab.).

3.4. tabula

KP un LP 3 sienu vidéjo segmentu maksimalas deformacijas, deformacijas atruma un
miokarda vidéjo segmentu maksimalas longitudinalas nobides daZadas sirds cikla fazes
veselu cilveku grupi lidz 50 gadiem (M + SD)

Priekil‘ambm Raditajs LATkp SEP LATIp
aze
Sarausanas
PALSR, 1/s -2,43+0,76 -2,09 £ 0,53 -2,84+1,028%
PALS, % ~13,89+3,29 -13,88 £ 3,56 ~19,49 £ 9,08 #
PLD, mm 3,7+ 1,66 3,75+ 1,76 4,6+2,32
UzpildiSanas
PALSR, 1/s 2,0+0,53 1,76 + 0,43 2,38+0,8 $$
PALS, % 23,87 + 7,94 21,60+ 7,34 21,07+ 12,96
Caurtece
PALSR, 1/s -2,51+0,81 -2,29+£ 0,67 —-1,78 £ 0,65 ##$

# p < 0,05, salidzinot ar KP lateralo sienu ; ## p < 0,001, salidzinot ar KP lateralo sienu; $ p < 0,05,
salidzinot ar septilo sienu, $$ p < 0,01, salidzinot ar septilo sienu.

KP sienu vidgjie segmenti : LATkp — lateralais; SEP — septalais; LP sienas vidéjais segments LATIp —
lateralais; PALS — maksimalad longitudinald priekskambaru deformicija; PALSR — maksimalais
longitudinalais priek8kambaru deformacijas atrums; PLD — maksimala longitudindld miokarda nobide;
KP — kreisais priekskambaris; LP — labais priek§kambaris

3.1.4. UzpildiSanas faze

Sai fazei raksturiga priekskambaru miokarda maksimalo deformacijas un
deformacijas atrumu lielumu pagarinaSanas KK sistoliskas izsviedes perioda. Saja fazs,
analiz&jot KP sienas (lateralo, priek$&o un apaksgjo), lateralas sienas deformacijas
maksimalais atrums (2,0 + 0,53 1/s) un lateralas sienas maksimala deformacija (23,87 +
7,94%) izradijas ticami lielaka neka attiecigie prieksgjas sienas raditaji (1,59 + 0,53 1/s,
p <0,01 un 16,99 * 8,35%; p <0,01) (sk. 3.3. tab.).

LP lateralas sienas deformacijas maksimalais atrums (2,38 + 0,8 1/s) izradijas
lielaks neka priekSkambaru starpsienas deformacijas maksimalais atrums (1,76 + 0,43
1/s; p <0,01) (sk. 3.4. tab.).
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3.1.5. Caurteces faze

Sis fazes laika priekskambaru miokards KK agrinds pasivas uzpildi§anas laika
saisinas. Jaatzimé, ka 50% apsekoto veselo cilveku caurteces faz€, neatkarigi no
segmenta, pozicijas un vizualizacijas kvalitates, maksimala deformacija bija 0.

Analizgjot abu priekS§kambaru sienas un priek§kambaru starpsienas, LP lateralas
sienas deformacijas maksimalais atrums (-1,78+0,65 1/s) izradijas mazaks neka KP
lateralas sienas deformacijas maksimalais atrums (2,51 + 0,81 1/s: p < 0,001) (sk. 3.4.
tab.).

3.1.6. KP 6 segmentu sistoles un uzpildiSanas fazes deformacijas vidéjas vértibas

Jaatzimé, ka priek8kambaru miokarda 6 segmentu maksimalas deformacijas
raditaji 2-kameru un 4-kameru pozicijas rezultati bija sekojosi: uzpildiSanas fazé 2-
kameru pozicija vid€ja maksimala deformacija (2ch-avPALSr 17,71 + 5,94%) izradijas
mazaka neka vid€ja maksimala deformacija 4-kameru pozicija (4ch-avPALSr 22,00 +
6,64%) (p < 0,05).

Sarausanas faz€ priek§kambaru miokarda 6 segmentu maksimalas deformacijas
raditaju vidgéjas vertibas bija: 2-kameru pozicija (2ch-avPALSs —15,24 + 3,91%) un 4-
kameru pozicija (4ch-avPALSs —13,55 +2,95%).

3.1.7. PriekSkambaru sistoles laika analize

Priek§kambaru sistoles laika raksturojums dots 3.5. un 3.6. tabula.

Salidzinot tris KP sienas (lateralo, priek§€jo un apaksgjo), atrak sistole iestajas
apaksgja siend (Start 42 £ 18 ms), bet sanu siend (Start 59 £ 22 ms). Analizjot abus
priekSkambarus, KP (laterala un septala) un LP sanu sienas, sistole sakas atrak septalaja
siend (Start 37 = 15 ms) neka KP lateralaja siena (Stars 59 + 22 ms) (p < 0,001) un LP
lateralaja siena (Start 58 + 29 ms) (p < 0,01).

Septalaja siena bija atraks sistoles maksimums (Peak 106 + 23 ms) neka KP
laterdlaja siena (Peak 123 + 20 ms) (p < 0,05) un LP lateralaja siena (Peak 134 + 31 ms)
(p <0,001).
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3.5. tabula
Katra apsekota kreisa priek§kambara segmenta sistoles ilguma analize
veselu cilvéku grupa lidz 50 gadiem (M + SD)
Prieki.kamwa Raditajs LATlkp ANT INF

aze
Saraufanas

Start, ms 59+22 49+19 42+18 #

Peak, ms 12320 11621 112427

End, ms 172420 171+24 163+25

Total time, ms 113+18 122425 121222

KP sienu vidgjie segmenti: LATla — lateralais; INF — apaksgjais; ANT — priek§&jais. # p < 0,01, salidzinot
ar lateralo sienu. KP — kreisais priek§kambaris; Start — priek8kambaru sistoles sakuma laiks; Peak —
prick§kambaru sistoles maksimums; End — priek§kambaru sistoles beigu laiks; Total time —
priekSkambaru sistoles kopgjais ilgums

3.6. tabula

Priek§kambaru sistoles 4 kameru pozicija apsekoto segmentu ilguma analize
(deformacijas atruma liknes analize) veselu cilveku grupa lidz 50 gadiem (MtSD)

Frieickambary Radits; LATkp SEP LATIp

aze

Sarau$anas
Start, ms 59+22 3715 ## 58+29%
Peak, ms 123 +20 106 + 23 # 134 +31 $$
End, ms 172 £20 163 £ 20 # 187 £21$$
Total time, ms 113+18 125 £ 19 # 129 £29 #

# p < 0,05, salidzinot ar lateralo sienu; .## p < 0,01. ,salidzinot ar lateralo sienu; $ p < 0,01, salidzinot ar
septalo sienu; $$ p < 0,001, salidzinot ar septalo sienu.

KP sienas vid&jie segmenti: LATla — lateralais; SEP — septalais; LP sienas vid&jais segments LATra —
laterdlais. KP — kreisais priekSkambaris; LP — labais priek§kambaris; Starf — priek§kambaru sistoles
sakuma laiks; Peak — priekskambaru sistoles maksimums; End — priek$kambaru sistoles beigu laiks; Tozal
time — priek8kambaru sistoles kopgjais ilgums

Arf sistoles beigu rezultati bija analogiski: sistoles beigas atrak iestajas septalaja
siend (End 163 + 20 ms) neka KP lateralaja siena (End 172 + 20 ms) (p < 0,05) un LP

lateralaja siend (End 187 £ 21 ms) (p < 0,001).
Visgaraka sistole tika novérota LP lateralaja siena (Zotal time 129 £ 29 ms),

salidzinot ar KP lateralo sienu (7otal time 113 + 18 ms) (p < 0,05).

3.1.8. Viena pétnieka veikto mérijumu 2DS analizes variacijas koeficienti

2DS raditaju analizes nozimes variacijas koeficienti (CV, no anglu val.

coefficient of variation) redzami 3.7. tabula. Analizi veicis viens un tas pats pétnieks.
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3.7. tabula

Viena pétnieka (n = 10) veikto priek§kambara sienu
divdimensiju pelekskalas deformacijas mérijumu varidcijas koeficienti
veselu cilvéku grupa lidz 50 gadiem

Deformacijas un nobides Vidgjie lielumi CV (%)
raditaji

PALSr 19,92 6,34
PALSc -1,20 39,44
PALSs -15,97 6,85
PALSRr 2,00 8,36
PALSRc 2,22 10,09
PALSRs -2,58 8,93
PLD 4,10 8,48
Priek8kambaru sistoles ilguma raditaji

Start 48,86 10,66
Peak 112,83 4,23
End 163,85 2,84
Total time 115,15 5,86

PALS — maksimala longitudinala priekskambaru deformacija; PALSR — maksimalas longitudinalas
prickskambaru deformacijas atrums; PLD — maksimala longitudinala miokarda nobide; Start —
prick§kambaru sistoles sakuma laiks; Peak — priek§kambaru sistoles maksimums; End — priek§kambaru
sistoles beigu laiks; Total time — priekSkambaru sistoles kopgjais ilgums; r — uzpildiSands faze; s —
sarausanas faze; ¢ — caurteces faze.

Maksimalas deformacijas (PALS) merjjumam caurteces faz€ ir augts variacijas
koeficients (39,44%). Tas liecina, ka minétie priek§kambara miokarda deformacijas
meérijjumi $aja fazeé ir ierobeZoti vai nav izmantojami. Ievérojami labaka mérfjuma
atkartojamiba bija uzpildiSanas un sarausanas faze, variacijas koeficients bija robeZas no
6,34% (PALS) uzpildisanas fazé lidz 10,09% (PALSR) caurteces faze. Apskatot
priek§kambaru sistoles ilguma analizes variacijas, jaatzime, ka visaugstakais variacijas
koeficients tika novérots priekSkambaru sistoles (10,66%) mérjjumu sakuma (Starf).
Vislabaka mérfjumu atkartojamiba tika novérota priekS8kambaru sistoles (2,84%)

maksimuma (Peak) raditaju laika.

3.2. Analizéjamo rezultatu salidzinajums veseliem cilvékiem lidz 50 un p&c 50 gadu
vecuma

Nemot véra, ka 2 DS metode KP deformacijas novert€Sanai netiek plasi
izmantota un $odien ir tikai daZi veselu cilveéku KP normalas deformacijas raditajiem
veltiti darbi, tad sakotn&ji $aja pétijuma tika ieklauta veselu cilvéku grupa vecuma lidz

50 gadiem, lai aprob&u metodi un iegltu normalus raditdjus. Lai novértétu KP
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deformaciju un KK miokarda hipertrofiju, tika izveidota otra veselu cilvéku grupa
vecuma virs 50 gadiem, jo arT pacientu grupa ar AH un AS vid&ji bija vecuma péc 50
gadiem.

Tika veikta Eho-kg un 2 DS raditaju salidzina$ana divas veselu cilvéku grupas ar
merki apstiprinat dazu radfjumu, kuri varétu ietekmét statistiskas analizes pareizibu

talakaja petijuma gaita, atSkiribas. Veselu cilvéku grupu rezultati salidzinati 3.8. tabula.

3.8. tabula
Divu veselu cilvéku grupu vecuma lidz 50 un péc 50 gadiem
rezultatu salidzinajums (M = SD)
Raditaji Veseli cilveki vecuma Veseli cilveki péc 50
lidz 50 gadiem gadu vecuma p
(n=30) (n=20)
KP strukturali funkcionalie raditaji

LA, mm 32+3,8 34,7+£3,0 <0,01
LA max volume, ml 33,1+ 84 38,0+8,2 < 0,05
LA VI max, ml/m? 173+3,1 20,4 £4,0 < 0,003

Transmitrala asins pliisma, E/E, KK miokarda masas indekss
LV DT, msec 189,7 32,3 221,1£ 59,5 <0,02
LV Peak A, cm/s 0,5+0,1 0,69+ 0,16 <0,0001
MV E/E'mean 55+1,1 7,0+1,5 <0,0001
LV MI, g/m* 84,4+ 14,1 89,6 +11,5 NS

Vidgja maksimala longitudinala deformacija uzpildiSanas faze
4ch-avPALSr 22,00 + 6,64 179+44 <0,02
2ch-avPALSr 17,71+ 5,94 149+3,4 <0,05
Vidgja maksimala longitudinala deformacija sarau$anas faze

4ch-avPALSs -13,55+2,95 -14,2+27 NS
2ch-avPALSs -1524+3.91 -16,4+29 NS

LA — kreisais priek§kambaris; LA max volume — kreisa priek§kambara maksimalais tilpums; LA VI max
— kreisa priekS8kambara maksimala tilpuma indekss; LV DT — kreisd kambara agrinas diastoliskas
uzpildifands asinsrites paléninafanas; LV Peak A — kreisd kambara vélinas diastoliskas uzpildiSanas
atruma maksimums (kreisd prick8kambara sistoles laikd); MV E/E' mean — kreisa kambara agrinas
distoliskd@s uzpildi§anas maksimala atruma (E) attieciba pret mitrald varstula (MV) fibrozo gredzenu
laterdlo un septdlo daJu maksimalas kustibas atruma vid€jo vértibu agrinaja diastolé (E'); LV MI — kreisa
kambara miokarda masas indekss; 4ch-avPALS - vid&a 4-kameru maksimala longitudinila
priekskambaru deformiacija; 2ch-avPALS — vidgja 2-kameru maksimala longitudinala priek§kambaru
deformacija; r (reservoir)— uzpildiSanas faze; s (contractile) — sarauSanas faze

Ka redzams 3.8. tabula, tad likumsakarigas ir atSkiribas starp transmitralo asins
plismu un KP izmériem. KP diametrs, maksimalais tilpums un maksimala tilpuma
indekss veselu cilvéku grupa péc 50 gadiem bija ticami lielaks neka grupa lidz 50
gadiem. Ticami pagarinajas DT laiks, palielindjas A maksimums un attieciba E/E’.

Abas grupas salidzinami bija LVMI un KK izméri. Uzmanibu pievér§ ticama vidéjas
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deformacijas samazinaSanas (4ch un 2ch-avPALSr) uzpildiSanas fazé veselu cilveku
grupa péc 50 gadiem, ka ari ar vecumu saistits deformaécijas izmainu trikums

sarauSanas faze.

3.3. Analiz€jamo raditaju rezultatu salidzinajums starp kontrolgrupu — veseliem
cilvekiem pé&c 50 gadu vecuma - un pacientiem ar KK miokarda hipertrofiju

Divu veselu cilveku grupu raditaju salidzindjums apstiprindja citas grupas
(vecuma péc 50 gadiem) izv€les pareizibu, lai veiktu salidzinajumu ar pacientiem ar KK

miokarda hipertrofiju.

3.3.1. Standarta ehokardiografijas pamata raditaji

Analiz&jamo starpgrupu raditaju salidzindjums ir redzams 3.9. tabula.

Ka redzams tabula, tad pacienti ar AS bija vecakie visas apsekojamajas grupas.
Ticami augstaks BSA bija pacientiem ar AH un vieglu hipertrofiju. Ticami mazaka KK
EF vértiba bija pacientu grupas ar AH un AS. Bet visas apsekojamajas grupas KK
sistoliska funkcija ne bija traucéta (EF bija saglabata, virs 55 %). Ka ari, visas grupas
registréjas sinusa ritms ar normalu frekvenci. Vislielaka kreisa kambara miokarda masa
un indekss konstat&ti pacientu grupa ar AS (LVMI, 156,7 + 38,6 g/m?). Tika novérota
virkne KK diastolisko funkciju raksturojo$o raditaju izmainu: ticama E'vid MV (p <
0,001) samazina$anas un attiecibas E/E'vid (p < 0,001) palielina$anas, MV maksimala
atruma A maksimuma palielinaanas, KK izovolumismas relaksacijas laika

pagarina$anas, Ar dur un Adur starpibas palielina$anas visas pétljuma grupas.
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3.9. tabula

Apsekoto veselu cilvéku grupas vecuma péc 50 gadiem un
pacientu ar KK miokarda hipertrofiju ehokardiografijas raditaji (M + SD)

Veseli AH un AH un AS un
Raditaji cilveki viegla KKH izteikta KKH izteikta KKH
(n=20) (n=30) n=22) (n=16)
Vecums (gadi) 57,6+ 6,8 56,9+ 17,5 . 60,4 +7,2 70,0 £5,9 *
BSA (m?) 1,83 +0,2 2,03+0,2 1+ 1,92+0.2 1,82+ 0,2
Pulss (r/min) 70,9 + 8,8 71,4+72 71,7+6,4 69,8+ 8,1
LVMI (g/m?) 89,6 + 11,5 1182+ 11,8 111 | 143,8+ 14,4 111 156,7 + 38,6 17
LVEF, % 65,4+3,7 60,9+3,3 61,6 +3,1 7 63,0£24F
LVEDD, mm 50,8+3,2 532+3,7% 53,7+4,6 1 52,5+44
LVESD, mm 32,5+2,8 35,6 +3,0 Tt 35,8+3,7 1t 344+3,6
LV peak E, m/s 0,73+0,13 0,72 +0,15 0,77 +0,20 0,99+0,20 *
LV peak A, m/s 0,69+ 0,16 0,79 £0,19 } 0,84 +0,19 t+ 1,17+ 0,20 *
LV DT, ms 221,1+59,5 | 235,1+70,0 241,6 +74.8 288,4+ 77,0 F
MV E'mean, m/s | 0,11 +0,03 0,07 £ 0,02 ¥+ 0,06 + 0,01 15+ 1 0,05+ 0,01 1t *
MV E/E'mean 7,0+1,5 10,0 +£3,3 117 13,6 3,4 111 19,7+3,3 Tt *
LV IVRT, ms 82,5+8,5 91,3+15,6t 90,8+ 17,0 + 100,8 + 7,3 11 ¢
LVE/A 1,14 + 0,41 0,98 +0,38 1,0 £0,52 0,86+ 0,177
Ar dur — Adur,ms | 12,3+£7,3 27,3 + 14,6} 21,2+18,3 41,1 £21,2*

p < 0,001 salidzinot ar katru no 3 grupam; f p < 0,05, salidzinot ar veseliem cilvekiem; §f p < 0,01,
salidzinot ar veseliem cilvékiem; 111 p < 0,001, salidzinot ar veseliem cilvekiem; { p < 0,001, salidzinot
pacientus ar AH un vieglu KKH; 4 p < 0,05, salidzinot pacientus ar AH vieglu un izteiktu KKH.

AH - arteridla hipertensija; AS — aortélo varstula stenoze; KKH — kreisa kambara hipertrofija; BSA —
kermena virsmas laukums; LV MI — kreisd kambara miokarda masas indekss; LV EF — kreisa kambara
izsviedes frakcija; LVEDD — kreisd kambara beigu diastoliskais diametrs; LVESD - kreisa kambara
beigu sistoliskais diametrs; LV Peak E — kreisd kambara agrinas diastoliskas uzpildifanas atruma
maksimums; LV Peak A — kreisd kambara vélinas diastoliskas uzpildiSanas atruma maksimums (kreisa
prickS§kambara sistoles laikd); LV DT — kreisd kambara agrinas diastoliskds uzpildiSands asinsrites
palénina$anas; MV E' mean — mitrala varstula fibroza gredzena diastoliskas kustibas vid&jais (mediala un
laterala mitrdld varstula gredzena) &trums; MV E/E' mean — kreisa kambara agrinas distoliskas
uzpildifanas maksimala atruma (E) attieciba pret mitralda varstula (MV) fibrozo gredzenu lateralo un
septalo daJu maksimalas kustibas atruma vid&jo vértibu agrinaja diastolg (E); LV IVRT — kreisa kambara
izovolumiskas relaksacijas laiks; E/A — agrinas diastoliskas pildi§anas atruma (E) attieciba pret vélinas
diastoliskas pildifanas atrumu (A); Adur — Ar dur — starpiba starp kreisa priek§kambara sistoles ilgumu
un priek§kambara plau$u vénas retrogradas pliismas ilgumu

3.3.2. Strukturali funkcionalie kreiso priekSkambaru raditaji
Apkopotie pétijuma grupu strukturali funkcionalie raditaji ir redzami 3.10.
tabula.
Visiem apsekotajiem pacientiem tika registréta ticama KP linearo izméru, visu
tilpumu un to indeksu palielina$anas. Tomer tikai pacientu grupa ar AS tie parsniedza

normalos raditajus. KP iestiepjamibas indekss ticami mazaks bija pacientiem ar AH un %
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AS. JaatzZimé, ka visizteiktakas strukturali funkcionalo raditaju izmainas tika konstatétas

pacientiem ar AS.

3.10. tabula

Veselu cilvéku vecuma péc S0 gadiem un pacientu ar KK miokarda hipertrofiju
priek§kambaru strukturali funkcionalie raditaji (M + SD)

Raditaji Veseli AH un AH un AS un
cilveki viegla KKH izteikta KKH izteikta KKH
(n=20) (n=30) (n=22) (n=16)
LA diametrs, mm | 34,7 +3,0 37,6 £2,1 1t 38,9 +4,1 11+ 39,6 £ 2,4 11
LA Vmax, ml 38,0+ 8,2 42,6 + 7,8 +11 51,6 £ 13,8 +11 * 59,3 +8,2 tt
LAVImax, ml/m® | 20,4+ 4,0 21,6 £4,6 11 26,7+£5,7 Tt * 32,4+3,4 f1f 44
LA Vmin, ml 10,7+ 3,5 159 +4,8 11t 19,4+ 6,5 1t ** 25+5,6 711 44
LAVI min, ml/m® | 4,8+ 1,4 79+£25+t 10,1 +3,7 ++ 13,7£3,9 t1 44
LA Vp, ml 18455 26,5+£6,2 11t 31,3+ 10,2 +ff ** [ 37,8 £ 8,5 {1 44
LAVI p, ml/m? 8,5+2,1 13,1 £3,1 1% 16,3 £3,9 tt ** 20,8 £ 4,1 11 44
LA PEF, % 45,1+9,5 37,7+ 8,5+t 393+7,17% 356 +7,1 +%
LA AEF, % 43,0+ 7,6 40,3+£9,0 37,7+64 T 34,1+ 54+t
LAIE, % 229,1+61,1 179,5 51,2 1% | 167,4 £ 34,5 11t 139,8 £31,2 $17 ¢

T p < 0,05, salidzinot ar veseliem cilv&kiem; 11 p < 0,01, salidzinot ar veseliem cilvekiem; 111 p < 0,001,
salidzinot ar veseliem cilvEkiem; * p < 0,01, salidzinot pacientus ar AH un vieglu KK hipertrofiju; ** p <
0,05, salidzinot pacientus ar AH un vieglu KK hipertrofiju; ¢ p < 0,01, salidzinot pacientus ar AH un
vieglu un izteiktu KK hipertrofiju; 44 p < 0,001, salidzinot pacientus ar AH un vieglu un izteiktu KK
hipertrofiju;

AH - arteriala hipertensija; AS — aortdlo varstula stenoze; KKH — kreisd kambara hipertrofija; LA —
kreisais priek$kambaris; LA V max — kreisa prick§kambara maksimalais tilpums; LA VI max — kreisa
priekS§kambara maksimala tilpuma indekss; LA V min — kreisa priek§kambara minimalais tilpums; LA VI
min — kreis@ priek$kambara minimala tilpuma indekss; LAV p — kreisd priek§kambara tilpums pirms P
zoba EKG; LA VI p — kreisa prick$kambara tilpuma indekss pirms P zoba EKG; LA PEF — kreisa
priek§kambara pasiva iztukSo$anas frakcija; LA AEF — kreisa priekS§kambara aktiva iztuk§oSanas frakcija;
LA IE — kreisa priek§kambara iestiepjamibas indekss

3.3.3. KP segmentara deformicija

Pavisam tika novertéti 264 segmenti 5 priek§kambaru sienas. SeSos segmentos
(1,9%) netika iegiita pietiekamas kvalitates endokarda vizualizacija. Jaatzimé, ka Sie 6
segmenti atradas KP priek§gja siend. KP segmentaras deformacijas raditaji sarausanas
un uzpildi$anas fazges ir redzami 3.11. tabula.

Ka redzams tabula, KP maksimalajai segmentarajai (segPALSr) longitudinalajai
deformacijai uzpildiSanas faze bija zemi raditaji visas pétfjuma grupas (p < 0,001 visas
grupas salidzinajuma ar veseliem cilvékiem péc 50 gadu vecuma). Jau pacientu grupa ar
vieglu hipertrofiju tiek registréta ticama segPALSr lieluma samazinaSanas, kaut gan
netika noveérotas ticamas atSkiribas starp segmentaro deformaciju pacientu grupas ar

hipertoniju un vieglu un izteiktu hipertrofiju. Tikai pacientiem ar AS segPALSr liclums
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bija ticami v&l zemaks neka grupas ar hipertonijas pacientiem ar vieglu un izteiktu
hipertrofiju (p < 0,05, KP apaksgjas, priekS€jas, aizmugurgjas sienas vidgjos

segmentos).

3.11. tabula

KP sienu vid&jo sienu miokarda maksimalas segmentaras longitudinalas deformacijas
veértibas uzpildiSanas faze (segPALSr) un sarausanas fazé (segP ALSs), veseliem cilvékiem
péc 50 gadiem un pacientiem ar KK miokarda hipertrofiju% (M £ SD)

Priekskambaru Veseli AHun AH un ASun
sienas cilveki viegla KKH izteikta KKH izteikta KKH
(n=20) (n=30) (n=22) (n=16)
Uzpildi$anas faze (segPALSr)
LATkp 19.8+54 10,1 +3,0 ¥% 9,6 +3,3 11 85+43 1t
SEP 174+49 11,4 +3,8 tt 11,5+3,8 +1 9,6 +3,2 1
POS 16,3+5,3 10,7+ 3,1 1t 10,4 +43 1t 83+£3,5%t4
INF 18,3+4,8 12,9+4,7 1t 10,7+ 4,0 11 9,5+3,0%%4
ANT 13,4+33 9,2+3,8 1t 8,629t 6,4+297t4d
Sarausanas faze (segPALSs)
LATkp -14,6 £3,5 -16,4 £ 4,6 11 -15,8+4,5 1+ -12,2+444
SEP -14,8+3,7 -14,8+53 -13,9+4,1 -12,8+3,0
POS -15,5+4,6 -15,2+£4,7 -14,6 +4,8 -11,4+3,9 1 44
INF -18,0£3,1 -16,8 4,2 -17,6 £4,5 —13,7£3,7 11 44
ANT -15,6 £3,8 -14,1+4,1 -13,8+54 -10,2+2,9 11 4

T p < 0,05, salidzinot ar veseliem cilvEkiem; 11 p < 0,001, salidzinot ar veseliem cilvékiem; ¢ p < 0,05,
salidzinot pacientus ar AH un vieglu un izteiktu KK hipertrofiju; 44 p < 0,01, salidzinot pacientus ar AH
un vieglu un izteiktu KK hipertrofiju.
AH - arteridla hipertensija; AS — aortala varstula stenoze; KKH — kreisa kambara hipertrofija; KP sienu
vidgjie segmenti: LATla — lateralais; SEP — septalais; POS — mugurgjais; INF — apaksgjais; ANT —
prieksgjais; segPALS — segmentara maksimala longitudinala priek§kambaru deformacija; r — uzpildiSanas
faze (no anglu val., reservoir); s — sarauSanas faze (no anglu val.,, conmtractile). KP — kreisais
prieks§kambaris

Sarau$anas faz€ pacientu grupas ar hipertoniju netika novérota ticama segPALSs
lielumu izmaina un tikai KP sanu siend segmentara deformacija bija ticami augstaka (p
< 0,001 salidzinajuma ar veseliem cilvékiem). Pacientiem ar AS segPALSr lielums KP
mugurgja, apaks$€ja un prieks€ja siena bija ticami zemaks neka veseliem cilveékiem (p <

0,001) un pacientu ar AH grupam (p < 0,01).

3.3.4. KP laika analize sarauSanas faze

Laika analizes rezultati redzami 3.12. tabula.
Maksimalas deformacijas iestaSanas laiks KP sistoles perioda (TPLS) KP

vidéjos segmentos visas pétijuma grupas bija ticami visgarakais. Visticamaka TPLS

68




pagarinaSanas tika noverota pacientu grupa ar AS (p < 0,001, salidzinot ar veseliem
cilvékiem; p < 0,001, salidzinot ar pacientiem ar AH un vieglu vai izteiktu KKH KP

prieks&ja, apaks&ja, aizmugurgja siend, un p < 0,01 KP lateralaja siena).

3.12. tabula

PriekSkambaru sienu (vidéjo segmentu) maksimalas deformacijas iestasanas laiks
sarausanas fazeé (TPLS), ms (M + SD) veseliem cilvekiem péc 50 gadiem un pacientiem ar
KK miokarda hipertrofiju

Prieks§kambaru Veseli AH un AH un AS un
sienas * cilveki viegla KKH izteikta KKH izteikta KKH
(n=20) (n=30) (n=22) (n=16)
LATIlkp 220+ 45 233 +41 260 +40 t° 274 £ 45 117 4
SEP 17112 188 £33 § 189 +23 + 205 +31 ttt
POS 180 +20 199£35+ 210 +41 ++ 255+ 50 1 44
INF 176 + 18 194 £33 205 =25 11+ 250 £ 46 f11 94
ANT 183 £ 17 202 £29 +f 19725 % 231+47 117 44

T p < 0,05, salidzinot ar veseliem cilvekiem; 1§ p < 0,01, salidzinot ar veseliem cilvékiem; 1% p < 0,001,
salidzinot ar veseliem cilvékiem; * p < 0,05, salidzinot pacientus ar AH un vieglu KK hipertrofiju; ¢ p <
0,01, salidzinot pacientus ar AH un vieglu un izteiktu KK hipertrofiju; 44 p < 0,001, salidzinot pacientus
ar AH un vieglu un izteiktu KK hipertrofiju.

AH — arteriala hipertensija; AS — aortala varstula stenoze; KKH — kreisa kambara hipertrofija; KP sienu
vidgjie segmenti: LATla — lateralais; SEP — septalais; POS — muguréjais; INF — apaksigjais; ANT —
pricksgjais; TPLS — maksimalas deformacijas iestaSanas laiks; KP — kreisais priek§kambaris

3.3.5. KP miokarda vidéja maksimala deformicija

Kopuma tika izanalizeti 1232 priekSkambaru segmenti, un no 1202 (97,6%)
segmentiem tikai izveidotas kvalitativas grafiskas liknes. KP uzpildisanas fazé avPALSr
2-kameru un 4-kameru pozicijas tika iegiiti ticami pa$i zemakie raditaji visas pétijuma

grupas (p < 0,001 visas grupas, salidzinot ar veseliem cilvékiem) (sk. 3.13. tab.).

3.13. tabula

KP vidéjas un globalas longitudinalas maksimalas deformacijas (avPALS, globPALS)
lielums uzpildiSanas un sarausanas fazés veseliem cilvékiem péc 50 gadiem un pacientiem
ar KK miokarda hipertrofiju, % (M + SD)

Maksimala ‘Veseli AH* un AH un AS un
deformacija cilveki viegla KKH izteikta KKH izteikta KKH
(n=20) (n=30) (n=22) (n=16)
Uzpildisanas faze
4ch-avPALSr 17,9+4,4 9,9 +2.4%T 9,4 +£3,117 7,943,471 4
2ch-avPALSr 14,9+3,4 9,8+ 2,7t 8,5+2,7tt 6,5+ 2,24+ dd
globPALSr 16,4+ 4,4 9,9 2,11t 9,0 + 2,61+ 7,2+ 2,0+ 4d
Sarausanas faze
4ch-avPALSs 14,227 | 14,1545 | 1324, | -11,8+2,91
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3.13. tabulas nobeigums

Maksimala Veseli AH un AH un AS un
deformacija cilveki viegla KKH izteikta KKH izteikta KKH
(n=20) (n=30) (n=22) (n=16)
SarauSanas faze ‘
2ch-avPALSs -16,4+29 -14,7+£3,6 -13,6+4,4 -11,4 + 1,8%%
globPALSs -15,3+2,3 —14,4+3,7 —13,4+5,3 —11,5+ 2,011 ¢

T p < 0,05, salidzinot ar veseliem cilvékiem; 1 p < 0,001, salidzinot ar veseliem cilvekiem; p < 0,05,
salidzinot pacientus ar AH un vieglu un izteiktu KK hipertrofiju; 44 p < 0,001, salidzinot pacientus ar
AH un vieglu un izteiktu KK hipertrofiju.

AH - arteriala hipertensija; AS — aortala varstula stenoze; KKH — kreisa kambara hipertrofija; 4ch-2 ch-
avPALS — vidgja 4-kameru vai 2-kameru apikald pozicija, maksimala longitudinala priekSkambaru
deformacija; globPALS — globala maksimala longitudinala priek¥kambaru deformacija; r (reservoir) —
uzpildiSanas faze; s (contractile) — sarauSanas faze

Jaatzimé, ka, tapat ka segmentdra PALS gadijuma, jau pacientu grupa ar AH un
vieglu hipertrofiju netika konstatStas ieverojamas ticamas avPALSr atSkiribas starp
pacientu grupam ar AH un vieglu un izteiktu hipertrofiju. Tikai pacientiem ar AS tika
novérotas ticamas, vél zemakas 4ch-avPALSr un 2ch-avPALSr vértibas salidzinajuma
ar pacientu grupam ar AH un vieglu un izteiktu hipertrofiju (4ch-avPALSr p < 0,05;
2ch-avPALSr p <0,001).

Videja maksimala deformacija (avPALSs) sarauSanas fazé 4-kameru un 2-
kameru pozicijas ticami neat¥kiras pacientu grupas ar AH un veseliem cilvekiem.
Tomér pacientiem ar AS avPALSs bija ticami zemaks neka veseliem cilvékiem (p <0

05 4ch-avPALSs un p < 0,001 2ch-avPALSs).

3.3.6. KP miokarda globala maksimala deformacija

Globalas deformacijas salidzindjums pétfjuma grupas redzamas 3.13. tabula.
UzpildiSanas fazé visas pétfjuma grupas (p < 0,001 visas grupas salidzindjuma ar
veseliem cilvékiem) KP globPALSr bija ticami zemaki rezultati. PaSas zemakas
globPALSr vértibas bija pacientiem ar AS.

Sarau§anas fazé globPALSs ticami neat3kiras pacientu grupas ar AH un
veseliem cilvekiem. Tomér pacientiem ar AS globPALSs bija ieverojami zemaka neka
veseliem cilvekiem (p < 0,001) un pacientiem ar AH un vieglu un izteiktu KK
miokarda hipertrofiju (p < 0,05) (skat. 3.12. tab.).

GlobPALSr un globPALSs demonstré korelacijas trikumu starp vecumu un KK
izsviedes frakciju. Ticama negativa korelacija globPALS uzpildiSanas fazé tika

novérota starp LVMI (r = -0,56, p < 0,001) un KP tilpumu indeksiem (LAVImax —r =
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—0,42, p < 0,05; LAVI min — r =-0,45, p < 0,01; LAVIp — r = 0,38, p < 0,05). Ticama
pozitiva korelacija bija ar E'vid MV (r = 0,64, p < 0,001).

SarauSanas faze tika novérota pozitiva ticama globPALS korelacija ar LVMI (r
= 0,40, p < 0,05) un LAVI min (r = 0,51, p < 0,01). Tapat tika novérota negativa
globPALSs korelacija ar KP aktivas iztukSoSanas frakciju (LA AEF) (r = —0,41, p <
0,05) un KP iestiepjamibas indeksu (LA IE) (r = 0,46, p < 0,01).

3.3.7. Vidéjas maksimalas longitudinalas deformacijas (4ch-avPALSr) nozime,
nosakot pacientus ar Kkreisa priek§kambara deformacijas traucéjumiem

Raksturltknu analize ]ava apzinat nozimigikos KP deformacijas trauc&jumus
vidgja maksimala longitudinala deformacija 4-kameru pozicija un globalaja
maksimalaja longitudinalaja deformacija uzpildiSanas fazeé. Vislielaka diagnostiska
vertiba tika atklata vid€jai maksimalai longitudinalai deformacijai 4-kameru pozicija
(4ch-avPALSr) — 12,5% — un globPALSr — 12,6%. Minétie mérijumi ]ava atklat
pacientus ar KP deformacijas traucéjumiem un vieglu KK hipertrofiju: 4ch-avPALSr
(AUC = 0,968) ar jutibu 93% un specifiskumu 95% un globPALSr (AUC = 0,963) ar
jutibu 97% un specifiskumu 90% (sk. 3.1. un 3.2 att.).

Vidgja 4-kameru apikala pozicija maksimala longitudinala priek§kambaru-
deformacija uzpildi¥anas faze (4ch-avPALSTr)
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3.1. att. ROC analizes likne (AUC = 0,968)

Vislielaka diagnostiska veértiba (12,5%) pacientu KP deformacijas traucgjumu atklasana vieglas
hipertrofijas gadijuma ar jutigumu 93% un specifiskumu 95% tika atklata KP vid€jai maksimalai
longitudinalai deformacijai (cut-off value of avPALSYr) uzpildidanas fazé
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Globala maksimala longitudinala priek§Skambaru deformacija uzpildiSanas

faze (globPALSr)
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3.2. att. ROC liknes analize (AUC = 0,963)
Vislielaka diagnostiska vértiba (12,6%) pacientu KP deformacijas traucgjumu atklasana vieglas

hipertrofijas gadijuma ar jutigumu 97% un specifiskumu 90% tika atklata KP globalai maksimalai
longitudinzlai deformacijai (cut-off value of globPALSYy) uzpildisanas faze
Nemot véra ticamu pozitivu korelaciju starp 4ch-avPALSr un globPALSr (r =
0,93, p < 0,001), ki arf iegiitos specifiskuma un jutiguma raditajus, var pienemt, ka KP
deformacijas trauc&jumu diagnostikai vieglas KK miokarda hipertrofijas gadijuma
ikdienas darba var izmanot vid€jas maksimalas longitudinalas deformacijas raditajus 4-

kameru pozicija.

3.3.8. Variacijas viena pétnieka veiktaja analize

Variacijas koeficients (CV) uzpildiSanas fazé (PALSr) bija 6,34% un sarau$anas
faze (PALSs) - 2,84 %.
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4. DISKUSIJA
4.1. Diskusija par rezultatiem Iidz 50 gadu veciem veseliem cilvékiem

Attistoties jaunam ehokardiografijas tehnologijam, tadam ka TDI un 2Ds
metode, kluvis iesp&jams izpétit priek§kambaru miokardu regionalas ipatnibas. Daudzos
pétjjumos ir tikusi pieradita audu doplerografijas izmantoSana priek§kambara miokarda
deformacijas noteikSanai, ka arT veikta priek§kambaru sistoles laika analize [34-36].
Tomér metode neguva plasu popularitati.

Saméra nesen radusies ne-doplera 2DS miokarda deformacijas noteik$anas
metode; ta nav saistita ar doplera efektu un ir guvusi labas atsauksmes KK globalas un
segmentaras funkcijas analiz€. Biitiskakas metodes prieksrocibas, salidzinot ar audu
doplerografiju, ir: neatkariba no skeneSanas lepka, iesp€ja izmantot mazaku kadru
biezumu un neatkariba no vispar€jam sirds kustibam. Ar 2DS metodi ir pieraditi
priek8kambara miokarda longitudinalas deformacijas trauc€jumi kardiomiopatijas, KK
miokarda hipertrofijas gadijuma, dilatacijas kardiomiopatijas pacientiem péc sirds
resinhronizacijas [23, 24, 143]. Metodes darba korektums ir apstiprinats, arT izmeklgjot
pacientus ar priekS§kambaru starpsienas oklideri. Turklat ir pieradits, ka deformacija
okliidera rajona nenotiek [142].

Saja darba ir min&ti KP un LP miokarda sienu longitudinalas deformacijas
raditaji veseliem cilvekiem. legtti rezultati (deformacijas grafiskas ltknes / deformacijas
maksimalais atrums, nobide) visu priekSkambaru cikla fazu laika. Japiebilst, ka
vislielaka deformacija tika noverota uzpildiSanas faze, jo $aja perioda notiek butiska
miokarda pagarina$ands un asins piepliide no plausu vénam. Saja fazé asins daudzumu
un spiedienu nosaka miokarda sp€ja izstiepties.

Miokarda deformacijas atrums uzpildiSanas faz€ izradijas zemaks neka citas
fazgs. lespgjams, tas saistits ar to, ka §7 ir laika zipa visilgaka faze.

Caurteces fazé maksimalas deformacijas (PALS) raditaji 50% apsekojamo bija
nulle. Tesp&jams, ka tas ir saistits ar miokarda deformacijas neesamibu $aja perioda. Ir
zinams, ka priek§kambariem caurteces faze ir pasiva loma asins parnes€ un praktiski
nenotieck miokarda nobide. Tas ir pieradits ar priekSkambara miokarda
tenzokardiogrammas un mehanokardiogrammas palidzibu [150].

Sarau$anas faz€, kas ir svarigs kambaru sistoles sakuma palaidéjmoments,
vislielaka deformacija un deformacijas atrums tika noverots KP apak$gja un lateralaja

siena un LP lateralaja siena. Iesp&jams, LP lateralas sienas sarau$ands fazes augstie
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raditaji, salidzinot ar KP, saistiti ar zemaku spiedienu un spécigakiem mm. pectinati [48,
150].

Salidzinot iegitos rezultatus ar pétfjumiem, kuros deformacijas noteikSanai
izmantota audu doplerografija, jaatzimé, ka ir atklatas gan nosacitas lidzibas, gan
at¥kiribas. Katra pétijuma bijusi atSkiriga priekSkambaru mehaniskas funkcijas shemas
analize. DaZi autori analizgjusi tikai tris KP sienas [34] un salidzindjusi visas fazes
iegitos raditdjus, citi salidzindju$i KP un LP atruma un deformacijas raditajus tikai
sarauSanas faze [35, 36].

Saja darba centamies apvienot KP un LP sienu salidzinajumus ar priek¥kambaru
darba cikla visu fazu raditdgjiem. Misu datiem analogiski rezultati tika ieguti LP
lateralas sienas sarauSanas faze€, kura tika novérots lielaks miokarda sarausanas atrums
un miokarda deformacija, salidzinot ar KP sienam [35]. Analiz&jot tikai KP sienu
raditajus, tika iegiiti neviendabigi rezultati. M. Quintana ar lidzautoriem [36] veiktaja
pétljuma netika ieghti ticami atSkirigi KP sienu maksimalas deformacijas rezultati
sarausanas faze. Deformacijas raditaji (miokarda pagarinasanas) uzpildiSanas faze bija
lielaki neka sarausanas un caurteces fazes, lidzigi ka C. Sirbu ar lidzautoriem veiktaja
petijuma [34].

Jaatzimé, ka ar audu doplerografiju iegiitas skaitliskas vertibas izradijas lielakas,
neka ar 2DS metodi iegiitie identiskie raditaji.

C. Sirbu ar lidzautoriem [34] veiktaja KP 3 sienu analizé sarauSanas fazé
apak3cjas sienas miokards, salidzinot ar lateralo un priek§&o sienu, deformégjas
(saisindjas) ievérojami mazaka mera. Saja darba tika iegiti citi rezultati: apak3gjas
sienas deformacijas raditaji un deformacijas atrums sarauSanas fazg bija lielaks, neka tas
bija lateralajai un prieks€jai sienai.

Vel vairak atSkiribu saistas ar caurteces fazi. C. Sirbu un Iidzautoru [34]
publikacijas mingti diezgan augsti maksimalas deformacijas raditaji caurteces faze (lidz
— 41,72%), bet miisu darba rezultats pieradija, ka maksimalas deformacijas (PALS)
raditaji 50% veselu cilvéku bija nulle, jo caurteces fazé tika noverota minimala
miokarda deformacija. Analizgjot priekSkambaru sistoles laiku, tika iegdti
prickskambaru sienu mehaniskas aktivitates raditaji, kuri lava spriest par iespgjama
uzbudindjuma izplati§anos priekskambaros. P& miisu datiem, sistole visagrak sakas KP
apak3gja siend, salidzinot ar citam sienam, un priek§kambaru starpsiena (septalaja),
salidzinot ar LP un KP sienam. Rezultati atSkiras no iepriek§ ar audu doplerografiju

iegiitajiem, kuri noradija uz agraku LP lateralas sienas sistoles sakumu [35, 36].
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Tapat ka agrak veiktajos pétfjumos ar audu doplerografiju, $aja darba LP
lateralajai sienai tika noverota ilgsto$aka sistole, maksimums un vélak registréta liknes
registracijas beigSands. Minétas atskiribas var biit saistitas ar priek§kambaru uzbiives
sareZgito arhitektliru: miokarda kiili$u struktiiru, neviendabigu miokarda sienu biezumu,
nesinhronu priek§kambarus veidojo§o muskulu sarausanos, sareZgitu vadiSanas sistémas
uzbiivi [47, 48, 150].

Uzmaniba japievér§ arl analizes metoZu atSkiribam. TDI un ne-doplera 2DS

metodes tiek pielietoti dazadi miokarda deformécijas novértésanas principi.

4.2. Diskusija par rezultatiem pacientu grupas ar KK miokarda hipertrofiju

Miisu darba tika pétita prickSkambara funkcija pacientiem ar AH un AS un
dazadu pakapju KK hipertrofiju. Pacientu grupa ar AH tika sadalita atbilstosi
kontrolgrupas vecumam. Pacienti ar AS bija vecaki, kas ir pilnigi likumsakarigi. Viens
no svarigakajiem iek]auSanas kritérijiem pétjjuma bija neregulara medikamentu
lietoSana, jo tas var€ja ietekmét iegiitos rezultatus.

Pacientu grupa ar AH un AS ticami lielaks bija LVMI un ticami mazaks EF
lielums. Acimredzams KK sikpa funkcijas pasliktina$ands rezultats ir pastaviga
pécslodzes palielinaSanas un ar medikamentiem nekorig€jams paaugstinats arteridlais
asinsspiediens vai AS.

KK diastoliskas funkcijas doplerehokardiografijas raditaji liecina par KK
miokarda relaksacijas trauc€jumiem visam pacientu grupam: ticama transmitralas asins
plismas A maksimuma atruma palielinaSanas, agrinas diastoliskas uzpildiSanas pliismas
laika paléninaSanas pieaugums (DT), izovolumiskds relaksacijas (IVRT) laika
pagarinasanas, E’vid MV pazeminaSanas, E/E’ vid MV palielina$anas un KP sistoles
ilguma un retrogradas plismas no priek§kambara uz plausu vénu (Adur — Ar dur)
starpibas palielina§anas. Jaatzist, ka visas grupas ticami at$kiras tikai E’ vid MV un
E/E’ vid MV lielumi. E’ vid MV samazina$anas un E/E’ vid MV attiecibas
palielinaSanas nebija saistita ar KK izsviedes frakcijas samazina$anos (r = 0,28), bet
drizak saistijas ar LVMI (r = 0,6, p < 0,001) palielinasanos. Pacientu grupa ar AS E/E’
vid MV lielums bija ticami augsts visas grupas (19,7 + 3,3), kas liecina, ka KK
relaksacijas trauc€jumiem pievienojas arT KK miokarda iestiepjamibas limena

pazeminasanas un KK uzpildiSanas spiediena palielinaSanas [29].
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4.2.1. Kreisa priek§kambara strukturali funkcionalie raditaji

PriekSkambaru tilpums ir kumulativs raditajs, kas atspogulo ilgstoSu
daudzveidigu faktoru ietekmi. Saja gadijuma tas ir paaugstinits arterialais
asinsspiediens un KK miokarda hipertrofija vai AS.

Miisu pétfjuma visiem KP tilpumiem un tilpumu indeksiem lielaka ticamiba bija
pacientu grupas ar AH un AS, salidzinot ar kontrolgrupu. Lielakas sagaidamas izmainas
tika registrétas pacietu grupa ar AS, un to apliecina arf ar citu petnieku iegiitie rezultati
[30, 31]. Visiem KP tilpuma indeksiem tika novérota negativa korelacija. Negativa
korelacija tika novérota uzpildiSanas faz€ (KP izstiepSanas) visiem KP tilpuma
indeksiem ar globPALSr un tikai KP minimala tilpuma indekss liecindja par pozitivu
korelaciju ar globPALSs (r = 0,51, p < 0,01) sarauSanas fazé (KP sistole, KP
sarau$anas). Rezultati lauj piepemt, ka, palielinoties apjomam, pavajinas KP stiepjamiba
un kompensatori picaug KP sarau$anas. To izskaidro Franka-Starlinga likums: KP
tilpuma pieaugums sekm& KP miokarda kontraktilitates paaugstinasanos. Taja pat laika
netiek noverota KP aktivas iztukSosanas frakcijas palielinasanas pacientu grupas ar AH
un AS. Matematiski tas izskaidrojams ka ticami palielinajusies tadi tilpumi ka Vp KP
un V min KP visas pétfjuma grupas. Par KP kompensatorajam sp€jam liecina ticama
transmitralas asinspliismas A maksimuma palielinaSanas un ticama TPLS (laiks 1idz KP
sistoles maksimalajai deformacijai) pagarina§anas KP vidéjos segmentos. Tatad pieaug
KK uzpildiSanas spiediens (to pierada attieciba E/E’ KK) un KP sistole kliist ilgaka, lai

kompensatori nodro§inatu normalu KK uzpildi$anos.

4.2.2. KP segmentara, vidéja un globala maksimala deformacija
4.2.2.1. UzpildiSanas faze (KP iestiepSanas)

UzpildiSanas fazé KP maksimalas segmentaras, vidgjas un globalas deformacijas
lielumi visas pétijuma grupas bija vismazakie, jo pc prickSkambaru sistoles KP pilniba
neatslabst (neizstiepjas), lidz ar to nepildot pilnvértigu asins piestik§anas funkciju no
plausu vénam. Iesp&jams, ka priek§kambaru miokards KK hipertrofijas rezultata reaggja
tieSi tapat ka KK miokards, tatad ar atslabinaSanas trauc€jumiem. Ievérojama PALS
samazina$anas tika novérota pacientu grupa ar hipertoniju un nelielu hipertrofiju, bet
PALS grupas starp AH pacientiem ticami neat8kiras un tikai grupa ar AS tika registréti
ticami zemas PALS vértibas. KK miokarda atslabinaSanas trauc€jumi un iestiepjamibas

pasliktina§anas pastiprindja KP disfunkciju. Misu rezultatus apstiprina ari 4. D ’Andrea
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ar Jidzautoriem [24] pétjjuma dati par pacietiem ar AH, m&renu KK hipertrofiju un
nebiitisku KP paplasina$anos, atklajot ticamu KP maksimalas segmentaras deformacijas
samazinaSanos pacientiem ar AH, salidzinot ar kontrolgrupu. V&l interesantakus
rezultatus ieguva S. Mondillo ar lidzautoriem [32] un H. Miyoshi ar lidzautoriem [33],
kuru meérkis bija atklat agrinus normala izm&ra KP funkcijas trauc€jumus pacietiem ar
AH, nelielu KK hipertrofiju un cukura diab&tu [32], ka arT pacientiem ar vienu vai
vairakiem kardiovaskularajiem riska faktoriem [33]. Abos pétijumus tika iegfiti vienadi
rezultati: jau agrind AH stadija un pacientiem ar riska faktoriem tika novérota ticama
avPALSr [33] un globPALSr [32] samazinasanas uzpildiSanas fazé. KP deformacijas
spgjas vél vairak samazina cukura diab&ta un AH pievieno$anas [32]. Iesp&ams, ka KP
PALSr samazina$anas (iestiepjamibas samazina$anas uzpildiSanas fazg) ir agrins sirds
funkcijas traucgjumu raditdjs neizmainitu vai nebiitiski izmainitu ehokardiografijas
standarta raditaju gadijuma.

Ka minéts iepriek§, visnozimigakie KP deformacijas traucjumi tika novéroti
pacientu grupa ar AS un izteiktaku KK miokarda hipertrofiju. Sai pacientu grupai
spiediena raditajai parslodzei pievienojas vél tilpumu parslodze (jo ir traucéta asins
attece caur saSaurinato aortdlo varstuli), kas sekmgja ievérojamu KP deformacijas
samazinasanos.

Japiever§ uzmaniba korelacijai starp globPALS uzpildiSanas un sarau$anas fazi
ar vid&ju (average) un segmentaru (segmental) PALS. Segmentarais segPALS vid&jos
KP lateralas, mugur€jas un apak$€jas sienas segmentos uzpildiSanas faz€ ticami pozitivi
korel&ja ar globPALSr (r = 0,83; 0,66; 0,66, p < 0,001). Ticama pozitiva korelacija bija
ar starp 4ch- avPALSr, 2ch- avPALSr un globPALSr (r = 0,93 un 0,90, p < 0,001).
Lidziga situacija tika noverota sarauSands faze€. lesp&jams, rezultati laus izmantot
segmentaras un videjas deformacijas (avPALS un segPALS) lielumus ka globalas
deformacijas (globPALS) surogata markierus. Ka zinams, viens no KP deformacijas
noveértéSanas trikumiem ir priek8kambara endokarda kontiiras neskaidriba un
partrauktiba: plausu vénas, KP austigas konturas nav. Minétie triikumi nav novérojami
KP vidgjo segmentu sanu, aizmuguréja un apak$€ja siena, kur pietickami skaidri
vizualiz&jas KP endokards un sienu biezums. Tie$i minétie trTs segmenti ietilpst 4-, 3-
un 2-kameru pozicijas, kuras tiek novertéta vidéja (avPALS) un globala (globPALS)

deformacija.
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4.2.2.2. Sarauanas faze (saisinaSanas, KP sistole)

Apkopojot ar sarauSanas fazi saistitos rezultatus, var secinat, ka PALS vértibas
nebija ticamu atSkiribu starp pacientiem ar AH un kontrolgrupu. Iesp&jams, ka pacientu
grupa ar AH nebija palielinati KP tilpumi un nenotika kompensatora reakcija — KP
PALSs pastiprinaSanas. Tika novérota ticama TPLS pagarinasanis KP vidgjos
segmentos un transmitralas asins pliismas A pika palielinaSanas. Tikai pacientu grupa ar
AS tika noverota ticama segmentaras, vidgjas un globalas deformacijas samazinaganis,
salidzinot ar veseliem cilvékiem un pacientiem ar hipertoniju. AH gadijuma KP tilpumu
palielinaSanas pirms sarausanas fazes acimredzot nav tik nozimiga ka KP tilpuma
pieaugums AS gadijuma. Iesp&jams, KP miokarda reakcija $aja gadijuma bis atSkiriga,
jo KK uzpildiSanas spiediena paaugstinaanas dé] notiek KP miokarda kompensatoras
funkcijas izstk3ana, rezultata palielinas KP sienu sasprindzinajums [18].

Tadgjadi 2DS izmantoSana sniedz iesp&ju analizet priekskambara deformaciju un
paver plasas perspektivas talakai p&tniecibai ar mérki izprast priekskambari noticko3as

parmainas.

4.3. PétTjuma ierobeZojumi

Jamin daZi pétijuma ierobeZojumi. Sodien nav speciali izstradatu programmu KP
deformacijas analizei. Tika izmantota kreisa kambara miokarda deformacijas analizes
programma, kura praktiski ir jebkuras raZotajfirmas darba stacija.

Petijuma piedalfjas ari salidzinosi neliels dalibnieku skaits, kas vargja ietekmét
datu statistiskas analizes rezultatus.

Viens no svarigakajiem ieslégSanas kritérijiem pétfjumd pacietiem ar KK
hipertrofiju bija neregulara medikamentu lietofana, tomér pastav iesp&ja, ka rezultatus

ietekm&ja neregularas terapijas efekts uz KP deformacijas Tpasibam.
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5. SECINAJUMI
. Izanalizgjot 118 pacientu datus, izmantojot 2DS metodi, m&s atklajam, ka ta lauj
agrini diagnosticét KP disfunkciju.

. 2DS metode Jauj novertet priek§kambaru longitudinalu deformaciju.

3. Normali priekSkambaru miokarda raksturigs deformacijas neviendabigums un tas

asinhronisms dazadas sienas, un lidz ar vecumu KP longitudindla deformacija
uzpildiSanas faz€ mazinas (samazinas iestiepjamibas iespé&jas).

. Vislabak reproducgjamie raditdji ir maksimdla longitudindla deformacija
uzpildi$anas un sarauSanas faze.

. KK hipertrofijas gadijuma vienlaicigi novérojami KP deformacijas trauc&jumi.

. Pacientiem ar AH un vieglu KK hipertrofiju jau ir ievérojami traucéta KP
longitudinala deformacija: samazinds KP longitudinala deformacija uzpildiSanas
fazg.

. Pacientiem ar AS konstatéti visizteiktakie KP longitudinalas deformacijas
trauc€jumi.

. Pacientiem ar AH un AS visizteiktakie KP longitudinalas deformacijas trauc€jumi
registréjas uzpildiSanas fazé. Longitudinalas deformacijas trauc&umi sarau$anas

faz€ notiek tikai pacientiem ar AS.
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rekomendacijas Latvijas ehokardiografijas specialistiem:
1.

6. PRAKTISKAS REKOMENDACIJAS

Uz iegiito rezultatu pamata, izmantojot 2DS metodi, tika izstradatas

2DS metode ir efektiva un plasi ievieSama, lai agrini diagnosticétu KP disfunkciju
veseliem individiem, kas jaunaki par 50 gadiem, un pacientiem ar AH un vieglu
KKH;

Kreisa priekSkambara uzpildiSanas fazé rekomendé izmantot maksimalas
longitudinalas deformacijas (vid€ja, 6 segmenti, 4-kameru pozicija) parametra
vértibas, kas mazakas par 12,5% (jutigums 93%, specifiskums 95%), kuras norada

uz KP deformacijas trauc&jumiem pacientiem ar AH un vieglu KKH.

80




7. PATEICIBAS

Vispirms paldies maniem vecakiem Tamarai un Olegam Kalininiem un masai
Viktorijai par palidzibu un atbalstu disertacijas tapSanas laika. Liels paldies manai
meitai Alinai, kura ir galvenais iedvesmas avots mana darba!

Paldies par atbalstu un sapratni manai sievai Jelenai un délam Olegam, kura
griitos briZos sniedza nepiecieSamo energiju un parliecibu darbam!

Izsaku pateicibu Murackovsku gimenei (Olgai, Galinai un Vladimiram) un
Tocilenko gimenei (Natalijai, Viktoram un Aleksandram).

Paldies mana darba vaditagjam profesoram Guntim Baham par vértigajiem
padomiem un palidzibu, rakstot disertaciju.

Liels paldies par palidzibu un atbalstu disertacijas koncepcijas un idejas tap$ana
profesoram M. N. Alehinam (Maskavas Centrala kliniska slimnica), ka ari vipa gimenei.

Liels paldies maniem pirmajiem ehokardiografijas skolotdjiem dr. Genadijam
Jegorovam un dr. Andrejam Trepinam, jo tiesi vini pirmie man atklaja ehokardiografiju,
bet pats galvenais — iemacija “pareizi” izmantot $o metodi.

Izsaku pateicibu profesoram Aivaram Lejniekam un profesorei Sandrai Lejniecei
par sniegtajam idejam, uzmundrinajumu un atbalstu.

Tapat liels paldies profesoram Andrejam Kalvelim, profesoram I. N. Zagorskim
un vina sievai Galinai, docentam Vitoldam Mack&vi¢am par atbalstu un padomiem.

Izsaku pateicibu savam Rigas Austrumu kliniskds universitites slimnicas
stacionara “Gailezers” Diagnostiskas kardiologijas nodalas kolektivam par pacietibu un
atbalstu (ipasi vecakajai masai llzei Klavai).

Paldies stacionara “Gailezers” Sirds un asinsvadu klinikas vaditajam dr. Artim
Kalninam par palidzibu, atbalstu un pacietibu.

Izsaku pateicibu Dzintrai Puripai par palidzibu tulkoSana.

AtseviSks paldies Aleksandram Packévicam par lielisko tehnisko

nodro§indjumu, palidzibu un sapratni.

81




8. ZMANTOTA LITERATURA

1. Daniel Levy, Larson M. G., Ramachandran S. V.; Kannel W. B., Kalon K. L. The
Progression From Hypertension to Congestive Heart Failure. JAMA. 1996;
275:1557-1562.

2. Dahlof B., Lindholm L.H., Hannson L., Schersten B., Ekborn T., Wester P.O.
Morbidity and mortality in the Swedish Trial in Old Patients with Hypertension
(STOP-Hypertension). Lancet. 1991; 338:1281-1285.

3. Cutler J.A,, Psaty B.M., MacMahon S., Furberg C. Public health issues in
hypertension control: what has been learned from clinical trials. Hypertension:
Pathophysiology, Diagnosis and Treatment. New York, NY: Raven Press; 1995;
34:253-270.

4. Kannel WB, Abbott RD. A prognostic comparison of asymptomatic left ventricular
hypertrophy and unrecognized myocardial infarction: the Framingham Study. Am
Heart J. 1986; 111:391-397.

5. Casale PN, Devereux RB, Milner M, et al. Value of echocardiographic measurement
of left ventricular mass in predicting cardiovascular morbid events in hypertensive
men. Ann Intern Med. 1986; 105:173—-178.

6. Haider A.W., Larson M.D., Benjamin E.J., Daniel Levy. Increased left ventricular
mass and hypertrophy are associated with increased risk for sudden death. ] Am
Coll Cardiol, 1998; 32:1454-1459.

7. Antonini-Canterin F., Huang G., Cervesato E., Faggiano P., Pavan D., Piazza R.,
Nicolosi G.L. Symptomatic aortic stenosis: does systemic hypertension play an
additional role? Hypertension 2003; 41:1268-1272.

8. Briand M., Dumesnil J.G., Kadem L., Tongue A.G., Rieu R., Garcia D., Pibarot P.
Reduced systemic arterial compliance impacts significantly on LV afterload and
function in aortic stenosis: implications for diagnosis and treatment. Journal of
American College of Cardiology 2005; 46:291-298.

9. Garcia D., Pibarot P., Kadem L., Durand L-G. Respective impacts of aortic stenosis
and systemic hypertension on left ventricular hypertrophy. Journal of Biomechanics
2007; 40: 972-980.

10. Abhayaratna W.P., Seward J.B., Appleton C.P. et al. Left Atrial Size: Physiologic
Determinants and Clinical Applications. J. Am. Coll. Cardiol. 2006; 47:2357-2363.

82




11.

12.

13.

14.

15.

16.

17.

18.

19.

20.

21.

22.

Matsuda M., Matsuda Y. Mechanism of left atrial enlargement related to ventricular
diastolic impairment in hypertension. Clin. Cardiol. 1996; 19:954-959.

Pagel P.S., Kehl F., Gare M., Hettrick D.A., Kersten J.R., Warltier D.C. Mechanical
function of the left atrium: new insights basedon analysis of pressure-volume
relations and Doppler echocardiography. Anesthesiology 2003; 98:975-994.
Benjamin E.J., D'Agostino R.B., Belanger A.J. et al. Left atrial size and risk of
stroke and death. The Framingham Heart Study. Circulation 1995; 92:835-841.
Sabharwal N., Cemin R., Rajan K. et al. Usefulness of left atrial volume as a
predictor of mortality in patients with ischemic cardiomyopathy. Am J Cardiol
2004; 94:760-763.

Roy B., Boyko V., Schwammenthal E. et al. Long-term prognostic significance of
left atrial volume in acute myocardial infarction. J Am Coll Cardiol, 2004; 44:327-
334.

Tsang T.S., Barnes M.E., Gersh B.J., Bailey K.R., Seward J.B. Left atrial volume as
a morphophysiologic expression of left ventricular diastolic dysfunction and relation
to cardiovascular risk burden. Am. J. Cardiol. 2002; 90:1284—-1289.

Eshoo S., Ross D.L., Thomas L. Impact of Mild Hypertension on Left Atrial Size
and Function. Circ.: Cardiovasc. Imaging 2009; 2:93-99.

Lancellotti P, Moonen M, Magne J, O’Connor K, Cosyns B, Attena E et al.
Prognostic effect of long-axis left ventricular dysfunction and B-type natriuretic
peptide levels in asymptomatic aortic stenosis. Am J Cardiol 2010; 105:383-388.
Leitman M., Lysyansky P., Sidenko S. et al. Two-dimensional strain - novel
software for real-time quantitative echocardiographic assessment of myocardial
function. J. Am. Soc. Echocardiogr. 2004; 17:1021-1029.

Perk G., Tunick P.A., Kronzon 1. Non-Doppler two-dimensional strain imaging by
echocardiography - from technical considerations to clinical applications. J. Am.
Soc. Echocardiogr. 2007; 20:234-243.

Vianna-Pinton R., Moreno C., Baxter C., Lee K., Tsang T., Appleton C. Two-
Dimensional Speckle-Tracking Echocardiography of the Left Atrium: Feasibility
and Regional Contraction and Relaxation Differences in Normal Subjects. J. Am.
Soc. Echocardiogr. 2009; 22:299-305.

Kamuaun A.O., Anéxua M.H., baxc I'., Illunagos I1.H. [ledhopmanus muoxapaa
Hpencepauil ¥ 300POBHIX JIUI B PeXUME IBYXMEPHO! CEpOIIKaIbHOMN JedopMarium.

Kapnuonorus.. 2010; 50(2):62-68.

83




23.

24,

25.

26.

27.

28.

29.

30.

31.

32.

D’Andrea A, Caso P, Romano S, Scarafile R, Cuomo S, Salerno G, et al.
Association between left atrial myocardial function and exercise capacity in patients
with either idiopathic or ischemic dilated cardiomyopathy a two-dimensional
speckle strain study. Int J Cardiol 2009; 132:354-363.

D’Andrea A., De Corato G., Scarafile R., Romano S., Reigler L., Mita C. et al. Left
atrial myocardial function in either physiological or pathological left ventricular
hypertrophy: a two-dimensional speckle strain study. Br J Sports Med 2008; 42:696-
702.

Tsai W.C., Lee C.H., Lin C.C., Liu Y.W., Huang Y.Y., Li W.T. et al. Association of
left atrial strain and strain rate assessed by speckle tracking echocardiography with
paroxysmal atrial fibrillation. Echocardiography 2009; 26:1188-1194.

Rosca M, Popescu B.A., Beladan C.C., Calin A., Muraru D., Popa E.C., et al. Left
atrial dysfunction as a correlate of heart failure symptoms in hypertrophic
cardiomyopathy. J Am Soc Echocardiogr 2010; 23:1090-1098.

Lang R.M., Bierig M., Devereux R.B. et al. Recommendations for chamber
quantification: a report from the American Society of Echocardiography's
Guidelines and Standards Committee and the Chamber Quantification Writing
Group, developed in conjunction with the European Association of
Echocardiography, a branch of the European Society of Cardiology. J. Am. Soc.
Echocardiogr. 2005; 18:1440-1463.

DuBois D. and DuBois D.F. A Formula to Estimate Surface Area if Height and
Weight Be Known. Arch. In Med. 1916; 17:863-871.

Ommen SR, Nishimura RA, Appleton CP, Miller FA, Oh JK, Redfield MM, Tajik
AJ. Clinical utility of Doppler echocardiography and tissue Doppler imaging in the
estimation of left ventricular filling pressures: a comparative simultaneous Doppler-
catheterization study. Circulation. 2000; 102:1788—1794.

Triposkiadis F, Pitsavos C, Boudoulas H, Trikas A, Kallikazaros I, Stefanadis C,
Toutouzas P. Left atrial volume and function in valvular aortic stenosis. J Heart
Valve Dis. 1993; 2(1):104-113.

Kim O’Connor, Magne J., Rosca M., Luc A. Pierard, Lancellotti P. Left atrial
function and remodelling in aortic stenosis. European Journal of Echocardiography
2011; 12:299-305.

Mondillo S., Cameli M., Caputo M.L., Lisi M., Palmerini E., Padeletti M., Ballo P.
Early Detection of Left Atrial Strain Abnormalities by Speckle-Tracking in

84

“flllllll__‘




Hypertesive and Diabetic Patients with Normal Left Atrial Size. J Am Soc
Echocardiogr 2011; 24:898-908.

33. Miyoshi H., Mizuguchi Y., Oishi Y., Iuchi A., Nagase N., Ara N., Oki T. Early
detection of abnormal left atrial-left ventricular-arterial coupling in preclinical
patients with cardiovascular risk factors: evaluation by two-dimensional speckle-
tracking echocardiography. Eur J Echocardiogr. 2011; 12(6):431-439.

34. Sirbu C., Herbots L., D'hooge J. et al. Feasibility of strain and strain rate imaging for
the assessment of regional left atrial deformation: a study in normal subjects. Eur J
Echocardiogr. 2006; 7(3):199-208.

35.Zhang Q., Kum L.C., Lee P.W. et al. Effect of age and heart rate on atrial
mechanical function assessed by Doppler tissue imaging in healthy individuals. J
Am Soc Echocardiogr. 2006; 19(4):422-428.

36. Quintana M., Lindell P., Saha S.K. et al. Assessment of atrial regional and global
electromechanical function by tissue velocity echocardiography: a feasibility study
on healthy individuals. Cardiovasc Ultrasound. 2005; 18:3-4.

37. Yu CM,, Fung J.W., Zhang Q. et al. Tissue Doppler echocardiographic evidence of
atrial mechanical dysfunction in coronary artery disease. Int J Cardiol. 2005;
105(2):178-185.

38. Paraskevaidis 1.A., Panou F., Papadopoulos C. et al. Evaluation of left atrial
longitudinal function in patients with hypertrophic cardiomyopathy: A tissue
Doppler and two-dimensional strain study. Heart. 2009; 95(6):483-489.

39. Donal E., Raud-Raynier P., Racaud A., Coisne D., Herpin D. Quantitative regional
analysis of left atrial function by Doppler tissue imaging-derived parameters
discriminates patients with posterior and anterior myocardial infarction. ] Am Soc
Echocardiogr. 2005; 18(1):32-38.

40. Anita C. Boyd, Nelson B. Schiller, David L. Ross, Liza Thomas. Segmental atrial
contraction in patients restored to sinus rhythm after cardioversion for chronic atrial
fibrillation: a colour Doppler tissue imaging study. Eur J Echocardiography 2008;
9:12-17.

41. Leitman M., Lysyansky P., Sidenko S. et al. Two-dimensional strain-a novel
software for real-time quantitative echocardiographic assessment of myocardial

function. J Am Soc Echocardiogr. 2004; 17(10):1021-1029.

85

llliluul—




42.

43.

44,

45.

46.

47.

48.

49.

50.

51.

52.

53.

54.

55.

56.

57.

Perk G., Tunick P.A., Kronzon I. Non-Doppler two-dimensional strain imaging by
echocardiography--from technical considerations to clinical applications. J Am Soc
Echocardiogr. 2007; 20(3):234-243.

Keith A. Harveian lecture on the functional anatomy of the heart. Br Med J 1918;
361-363.

Keith A, Flack M. The form and nature of the muscular connections between the
primary divisions of the vertebrate heart. JAnat Physiol 1907; 41:172-189.

Keith A. An account of the structures concerned in the production of the venous
pulse. J Anat Physiol 1907; 42:1-25.

Papez J.W. Heart musculature of the atria. Am J Anat 1920-21; 27:255-277.

IOnen I''I'. TlyuaxoBas CIpyKTypa MHOKapia mpenacepamii. Tpymsr CMONEHCKOro
Menmuumnackoro INocynapersensoro Mucturyra. - Cmonenck, 1947. - Tom L. - C. 10
-14.

Wang K, Ho SY, Gibson D, Anderson RH. Architecture of the atrial musculature in
humans. Br Heart J 1995; 73:559—-565.

Ho SY, Anderson RH, Sanchez-Quintana D. Atrial structure and fibres:
morphologic bases of atrial conduction. Cardiovascular Research 2002; 54:325-336.
Chauveau A, Marey EJ: Appareils et Expériences Cardiographiques Démonstration
Nouvelle du Méchanisme des Mouvements du Coeur par I’Emploi des Instruments
Enregistreurs a Indications Continuées. Memoirs Acad Med. 1863; 26:238-268.
Henderson Y. Amer. Journ. of Physiol. 1906; 16:325-329.

Straub H. The diastolic filling of the mammalian heart. Journ. of Physiol. 1910;
20:378.-388.

Gesell R.A. Auricular systole and its relation to ventricular output. Am J Physiol.
1911; 29:32-63.

Parsounet A. E., Bernstein A., Martland H. S.:Massive left auricle with special
reference to its etiology and mechanism. Amer Heart J 1946; 31:438-439.

Logan A., Turner R. Diagnosis of mitralincompetence accompanying mitral
stenosis. Lancet 1952; 260:593-599.

Abelmann W. H., Ellis L. B., Harken D. E. Diagnosis of mitral regurgitation. Amer
JMed 1953; 15:5-10.

Arvidsson H. Angiocardiographic observations in mitral disease, with specific
reference to volume variations in the left atrium. Acta Radiol (suppl. 158): 1958;

11:158-159.

86




58. Sauter H.J., Dodge H.T., Johnston R.R., Graham T.P. Relationship of left atrial
pressure and volume in patients with heart disease. Amer Heart J 1964; 67:635-638.

59. Murray J.A., Kennedy J.W., Figley M.M. Quantitative Angiocardiography: II. The
Normal Left Atrial Volume in Man. Circulation 1968; 37:800-804.

60. Nixdorff U. The inaugurator of transmitted echocardiography: Prof. Dr Wolf-Dieter
Keidel. European Journal of Echocardiography 2009; 10:48—49.

61. Graff, K. F., "A History of Ultrasonics," Chapter 1 of "Physical Acoustics" Mason
and Thurston, editors, Academic Press, 1981; 15:3-10.

62. Roelandt J.R. Historical Note. A Short History of Cardiac Ultrasound. Eur J
Echocardiography 2000; 1:8-11.

63. Keidel WD.Uber eine Methode zur Registrierung der Volumena"nderung des
Herzens am Menschen. Z Kreisl Forsch 1950; 39:257-261.

64. Hirata T., Wolfe S.B., Popp R.L., Helmen C.H., Feigenbaum H. Estimation of left
atrial size using ultrasound. Am Heart J 1969, 78:43-47.

65. Brown O.R., Harrison D.C., Popp R.L. An Improved Method for Echographic
Detection of Left Atrial Enlargement. Circulation. 1974; 50:58-64.

66. Sahn D.J., DeMaria A., Kisslo J., Weyman A. Recommendations Regarding
Quantitation in M-Mode Echocardiography: results of a Survey of
Echocardiographic Measurements. Circulation 1978, 58:1072-1083.

67. Schabelman S., Schiller N.B., Silverman N.H., Ports T.A. Left atrial volume
estimation by two-dimensional echocardiography. Cathet Cardiovasc Diagn 1981;
7:165-178.

68. Wang Y., Gutman J.M., Heilbron D., Wahr D., Schiller N.B. Atrial volume in a
normal adult population by two-dimensional echocardiograpfy. Chest 1984; 86:595-
601.

69. Caidahl K, Kazzam E, Lidberg J. New concepts in echocardiography: harmonic
imaging of tissue without contrast agents. Lancet 1998; 352:1264—1270.

70. Tsang T.S., Barnes M.E., Bailey K.R. Left atrial volume: important risk marker of
incident atrial fibrillation in 1,655 older men and women. Mayo Clin Proc 2001;
76:467-475.

71. Kircher B., Abbott J.A., Pau S., Gould R.G., Himelman R.B., Higgins C.B. et al.
Left atrial volume determination by biplane two-dimensional echocardiography:

validation by cine computed tomography. Am Heart J 1991; 121:864—871.

87

ls.




72. Rodevan O, Bjornerheim R., Ljosland M., Maehle J., Smith H.J., Thlen H. Left
atrial volumes assessed by three- and two-dimensional echocardiography compared
to MRI estimates. Int J Card Imaging 1999; 15:397-410.

73. Jenkins C., Bricknell K., Marwick T.H. Use of real-time three-dimensional
echocardiography to measure left atrial volume: comparison with other
echocardiographic techniques. J Am Soc Echocardiogr 2005; 18:991-997.

74. Anwar A.M., Geleijnse M.L., Soliman O.1, Nemes A., Ten Cate FJ. Left atrial
Frank-Starling law assessed by real-time, three-dimensional echocardiographic left
atrial volume changes. Heart 2007; 93:1393-1397.

75. Anwar A.M., Soliman O.L, Geleijnse M.L., Nemes A., Vletter W.B., ten Cate F.J.
Assessment of left atrial volume and function by real-time three-dimensional
echocardiography. Int J Cardiol 2008; 123:155-161.

76. Triposkiadis F., Tentolouris K., Androulakis A., Trikas A., Toutouzas K.,
Kyrialddis M., Gialafos J, Toutouzas P. Left Atrial Mechanical Function in the
Healthy Elderly: New Insights From a Combined Assessment of Changes in Atrial
Volume and Transmitral Flow Velocity. ] Am Soc Echocardiography 1995; 8:801-
809.

77. Nikitin N.P., Witte K.K.A., Thackray S.D.R,, Goodge L.J., Clark A.L., Cleland
J.G.F. Effect of Age and Sex on Left Atrial Morphology and Function European
Journal of Echocardiography 2003; 4(1):36-42.

78. The Framingham Heart Study. Influence of Blood Pressure on Left Atrial Size.
Hypertension. 1995; 25:1155-1160.

79.1.A. Abildskov. A quantitative study of the electrocardiographic effects of atrial
enlargement. Am Heart J. 1957; 53:55-64.

80. Chirife R., Feitosa G.S., Franki W.S. E]ectrocardiographic detection of left atrial
enlargement. Correlation of P wave with left atrial dimension by echocardiography.
Br H Journal 1975; 37:1281-1285.

81. Frohlich E. Pathophysiology of essential Hypertension. Berlin, 1985 ; 6-15.

82.Lee K.S., Appleton C.P., MD, Lester S.J., Adam T.J., Hurst R.T., Moreno C.A.,
Altemose G.T. Relation of Electrocardiographic Criteria for Left Atrial Enlargement
to Two-Dimensional Echocardio graphic Left Atrial Volume Measurements. Am J of
Cardiology 2007; 99(1):113-118.

88

Ilnllll_————t



83. Pritchett A.M., Jacobsen S.J., Mahoney D.W., ,» Rodeheffer R.J., Bailey K.R.,
Redfield M.M. Left Atrial Volume as an Index of Left Atrial Size: A Population-
Based Study. J Am Coll Cardiol 2003 ; 41:1036-1043.

84. Keren G., Sherez J., Megidish R., Levitt B., Laniado S, Pulmonary venous flow
pattern. Its relationship to cardiac dynamics. A pulsed Doppler echocardiographic
study. Circulation 1985; 71:1105-1112.

85. Appleton C.P., Hatle LK. The natural history of left ventricular filling
abnormalities: assessment of two-dimensional and Doppler echocardiography.
Echocardiography 1992; 9:437-457.

86. Nishimura R.A., Tajik A.J. Evaluation of diastolic filling of left ventricle in health

and disease: Doppler echocardiography is the clinician’s Rosetta Stone. J Am Coll

Cardiol 1997; 30:8-18.

‘ 87. Nagueh SF, Sun H, Kopelen HA, et al. Hemodynamic determinants of the mitral

J annulus diastolic velocities by tissue Doppler. J Am Coll Cardiol 2001; 37:278-285.

| 88. Sakata K., Kashiro S., Hirata S., Yanagisawa A., Ishikawa K. Prognostic value of

Doppler transmitral flow velocity patterns in acute myocardial infarction. Am J
Cardiol 1997; 79:1165-1169.

89. Somaratne J.B., Whalley G.A., Gamble G.D., Doughty R.N. Restrictive filling
pattern is a powerful predictor of heart failure events post acute myocardial

‘ infarction and in established heart failure: a literature-based meta-analysis. J Card

' Fail 2007; 13:346-352.

90. Hansen A., Haass M., Zugck C. et al Prognostic value of Doppler
echocardiographic mitral inflow patterns: implications for risk stratification in
patients with congestive heart failure. ] Am Coll Cardiol 2001; 37:1049-1055.

91. Bella J.N., Palmieri V., Roman M.J. et al. Mitral ratio of peak early to late diastolic
filling velocity as a predictor of mortality in middle-aged and elderly adults: the
Strong Heart Study. Circulation 2002; 105:1928-1933.

92. Redfield M.M., Jacobsen S.J .» Burnett J.C. Jr. et al. Burden of systolic and diastolic
ventricular dysfunction in the community: appreciating the scope of the heart failure
epidemic. JAMA 2003; 289:194-202.

93.Nagueh S.F., Appleton C.P., Gillebert T.C., et al. Recommendations for the
Evaluation of Left Ventricular Diastolic Function by Echocardiography. J Am Soc
Echocardiogr 2009; 22:107-133.

89

Ill]ilﬂﬂ_—t o




94. Tsao C.W., Josephson M.E., Hauser T.H., O'Halloran T.D., Agarwal A., Manning
W.J, Yeon S.B. Accuracy of electrocardiographic criteria for atrial enlargement:
validation with cardiovascular magnetic resonance. J Cardiovasc Magn Reson.
2008; 25;10-17.

95. Aune E., Baekkevar M., Roislien J .» Rodevand O., Otterstad J.E. Normal reference
ranges for left and right atrial volume indexes and ejection fractions obtained with
real-time three-dimensional echocardiography. European J of Echocardiography
2009; 10:738-744.

96. Toutouzas K, Trikas A, Pitsavos C et al. Echocardiographic features of left atrium in
elite male athletes. Am J Cardiol 1996; 78:1314-1317.

97. Stefanadis C, Dernellis J, Toutouzas P. Evaluation of the left atrial performance
using acoustic quantification. Echocardiography 1999; 16:117-125.

98. Kagawa K, Arakawa M, Miwa H et al. Left atrial function during left ventricular
diastole evaluated by left atrial angiography and left ventriculography. J Cardiol
1994; 24:317-325.

99. Reiser P.J., Portman M.A., Ning X.H., Moravec C.S. Human cardiac myosin heavy
chain isoforms in fetal and failing adult atria and ventricles. Am J Physiol Heart
Circ Physiol 2001; 280:1814-1820.

100. Mancia G, De Backer G, Dominiczak A. 2007 Guidelines for the Management of
Arterial Hypertension: The Task Force for the Management of Arterial
Hypertension of the European Society of Hypertension (ESH) and of the European
Society of Cardiology (ESC). J Hypertens. 2007; 25(6):1105-1187.

101. Guidelines Committee 2003. European Society of Hypertension-European Society
of Cardiology guidelines for the management of arterial hypertension. J Hypertens
2003; 21:1011-1053.

102. Kearney P.M., Whelton M., Reynolds K., Muntner P., Whelton P.K., He J. Global
burden of hypertension: analysis of worldwide data. Lancet 2005; 365:217-223.

103. Martiniuk A.L., Lee C.M., Lawes C.M. et al. For the Asia-Pacific Cohort Studies

| Collaboration. Hypertension: its prevalence and population-attributable fraction for
mortality from cardiovascular disease in the Asia-Pacific region. J Hypertens 2007;
25:73-79.

104. Wolf-Maier K., Cooper R.S., Banegas J.R. et al.. Hypertension prevalence and

blood pressure levels in 6 European countries, Canada, and the United States.
JAMA 2003; 289:2363-2369.

e

90




105. Ezzati M, Lopez AD, Rodgers A, Vander Hoorn S, Murray CJ, Comparative Risk
Assessment Collaborating Group. Selected major risk factors and global and
regional burden of disease. Lancet 2002; 360:1347—1360.

106. Kannel W.B. Risk stratification in hypertension: new insights from the
Framingham Study. Am J Hypertens 2000; 13 (Suppl 1):S3-S10.

107. Thomas F., Rudnichi A., Bacri AM., Bean K., Guize L. Benetos A.
Cardiovascular mortality in hypertensive men according to presence of associated
risk factor. Hypertension 2001; 37:1256-1261.

108. Wei M., Mitchell B.D., Haffner S.M., Stern M.P. Effects of cigarette smoking,

diabetes, high cholesterol, and hypertension on all-cause mortality and

cardiovascular disease mortality in Mexican Americans. The San Antonio Heart
Study. Am J Epidemiol 1996; 144:1058-1065.

| 109. Assmann G., Schulte H. The Prospective Cardiovascular Munster (PROCAM)
study: prevalence of hyperlipidemia in persons with hypertension and or diabetes
mellitus and the relationship to coronary heart disease. Am Heart J 1988; 116:1713-
1724,

110. Mancia G., Parati G., Borghi C., Ghironzi G., Andriani E., Marinelli L., Valentini
M., Tessari F., Ambrosioni E. Hypertension prevalence, awareness, control and
association with metabolic abnormalities in the San Marino population: the
SMOOTH study. J Hypertens 2006; 24:837-843.

111. Conroy R.M., Pyorala K., Fitzgerald A.P. et al.. Estimation of ten-year risk of fatal
cardiovascular disease in Europe: the SCORE project. Eur Heart J 2003; 24:987-
1003.

112. Dzau V.J., Antman E.M., Black H.R., Hayes D.L., Manson J.E., Plutzky J., Popma
JJ., Stevenson W. The cardiovascular disease continuum validated: clinical
evidence of improved patient outcomes: part I: Pathophysiology and clinical trial
evidence (risk factors through stable coronary artery disease). Circulation 2006;
114:2850-2870.

113. Levy D., Salomon M., D’Agostino R.B., Belanger A.J., Kannel W .B. Prognostic
implications of baseline electrocardiographic features and their serial changes in
subjects with left ventricular hypertrophy. Circulation 1994; 90:1 786-1793.

114. Reichek N., Devereux R.B. Left ventricular hypertrophy: relationship of anatomic,
echocardiographic and electrocardiographic findings. Circulation 1981; 63:1391-
1398.

91

“ PR R R T e — -



_

115. Levy D., Garrison R.J., Savage D.D., Kannel W.B., Castelli W.P. Prognostic
implications of echocardio graphically determined left ventricular mass in the
Framingham Heart Study. N Engl J Med 1990; 322:1561-1566.

116. Devereux R.B., Alonso D.R., Lutas E.M., Gottlieb G.J., Campo E., Sachs L,
Reichek N. Echocardiographic assessment of left ventricular hypertrophy:
comparison to necropsy findings. Am J Cardiol 1986; 57:450-458.

117. Muiesan M.L., Salvetti M., Monteduro C., Bonzi B., Paini A., Viola S., Poisa P.,
Rizzoni D., Castellano M., Agabiti-Rosei E. Left ventricular concentric geometry
during treatment adversely affects cardiovascular prognosis in hypertensive patients.
Hypertension 2004; 43:731-738.

118. Zanchetti A., Agabiti-Rosei E., Ambrosioni E. et al. Left ventricular diastolic
dysfunction in a cohort of hypertensive patients attending hospital outpatient clinics
in Italy, the APROS-DIADYS Project. J Hypertension 2006; 24 (suppl 6):41
(abstract). |

119. Tsang T.S., Barnes M.E., Gersh B.J., Bailey K.R., Seward J.B. Risks for atrial
fibrillation and congestive heart failure in patients >/= 65 years of age with
abnormal left ventricular diastolic relaxation. Am J Cardiol 2004; 93:54-58.

120. Aurigemma G.P., Gottdiener J.S., Shemanski L., Gardin J., Kitzman D. Predictive
value of systolic and diastolic function for incident congestive heart failure in the
elderly: The Cardiovascular Health Study. J Am Coll Cardiol 2001; 37:1042-1048.

121. Bella J.N., Palmieri V., Roman M.J., Liu J E., Welty TK., Lee E.T., Fabsitz R.R.,
Howard B.V., Devereux R.B. Mitral ratio of peak early to late diastolic filling
velocity as a predictor of mortality in middle-aged and elderly adults. The Strong
Heart Study. Circulation 2002; 105:1928-1933.

122. Laukkanen J.A., Kurl S., Eranen J., Huttunen M., Salonen J.T. Left atrium size and
the risk of cardiovascular death in middle-aged men. Arch Intern Med 2005;
165:1788-1793.

123. Verdecchia P., Reboldi G., Gattobigio R., Bentivoglio M., Borgioni C., Angeli F .
Carluccio E., Sardone M.G., Porcellati C. Atrial fibrillation in hypertension:
predictors and outcome, Hypertension 2003; 41 :218-223.

124. Kizer J.R., Bella J.N., Palmieri V., Liu JE., Best L.G., Lee E.T., Roman M.J.,
Devereux R.B. Left atrial diameter as an independent predictor of first clinical
cardiovascular events in middle-aged and elderly adults: the Strong Heart Study
(SHS). Am Heart J 2006; 151:412-418.

92




125. Kamuaun A.O., Anéxun M.H.,, Baxc T, Kansaeigem, Ilumagor ITLH. Ornenka
COCTOSHMA MHOKap[a IpEACEpIMHA B  pexume JABYXMEPHOH  CepOMIKAITbHOM
AepopManMu  y  GONBHBIX dPTCPHANBHON  THIIEpTEH3Hed ¢  HeGOoILLIOH
runeprpogueit 1eBoro sxexynodka. Kapnuonorus. 2010; 50:13-20.

126. Mor-Avi V., Lang R.M., Badano L.P. Current and evolving echocardiographic
techniques for the quantitative evaluation of cardiac mechanics: ASE/EAE
consensus statement on methodology and indications endorsed by the Japanese
Society of Echocardiography. ] Am Soc Echocardiogr. 2011; 24:277-313.

127. Anéxus M.H. YieTpasBykoBkie METOZBI OLICHKM aehopmariu MHOKapIia U HX
K/MHH9eCKoe 3Hauyenne. BUJIAP, 2012.

128. Mirsky I., Parmley W.W. Assessment of passive elastic stiffness for isolated heart
muscle and the intact heart. Circ. Res, 1973; 2:233-243.

129. Sutherland G.R., Stewart M.J., Groundstroem K.W. et al. Color Doppler
myocardial imaging: a new technique for the assessment of myocardial function. J.
Am. Soc.Echocardiogr. 1994; 5:441-458.

130. Fleming A.D., Xia X., McDicken W.N. et al. Myocardial velocity gradients
detected by Doppler imaging. Br. J. Radiol. 1994; 799:679—688.

131. Heimdal A., Torp H., Stoylen A. et al. Real time strain velocity imaging (SVI).
IEEE Ultrasound Symposium Proceedings. 1997; 2:1423-1426.

132. Heimdal A., Stoylen A., Torp H., Skjaerpe T. Real time strain rate imaging of the
left ventricle by ultrasound. J. Am. Soc. Echocardiogr. 1998; 11:1013-1019.

133. Leitman M., Lysyansky P., Sidenko S. et al. Two-dimensional strain a novel
software for real time quantitative echocardiographic assessment of myocardial
function. J. Am.Soc. Echocardiogr. 2004; 17:1021-1029.

134. Reisner S.A., Lysyansky P., Agmon Y. et al. Global longitudinal strain: a novel
index of left ventricular systolic function. J. Am. Soc. Echocardiogr. 2004; (17)
6:630-633.

135. Uematsu M., Miyatake K., Tanaka N. et al. Myocardial velocity gradient as a new
indicator of regional left ventricular contraction: detection by a two-dimensional
tissue Doppler imaging technique. J. Am. Coll. Cardiol. 1995 ; 26:217-223.

136. Sutherland G.R., Di Salvo G., Claus P., D’hooge J., Bijnens B. Strain and strain
rate imaging: A new clinical approach to quantifying regional myocardial function.

J Am Soc Echocardiogr 2004; 17:788-802.

93

[lh_> —




137. Kukulski T., Hubbert L., Arnold M., Wranne B., Hatle L., Sutherland GR. Normal

regional right ventricular function and its change with age: a Doppler Myocardial
Imaging study. J Am Soc Echocardiogr 2000; 13:194-204.

138. Thomas L., Levett K., Boyd A., Leung D.Y., Schiller N.B., Ross D.L. Changes in
regional left atria function with aging: evaluation by Doppler tissue imaging. Eur J
Echocardiography 2003; 4:92-100.

139. Cameli M., Caputo M., Mondillo S., Ballo P., Palmerini E., Lisi M. et al.
Feasibility and reference values of left atrial longitudinal strain imaging by two-
dimensional speckle tracking. Cardiovasc Ultrasound 2009; 7:6-11.

140. Amundsen B.H., Helle-Valle T., Edvardsen T., Torp H., Crosby J., Lyseggen E. et
al. Noninvasive myocardial strain measurement by speckle tracking
echocardiography: validation against sonomicrometry and tagged magnetic
resonance imaging. J Am Coll Cardiol 2006; 47:789-793.

141. Saraiva R.M., Demirkol S., Buakhamsri A., Greenberg N., Popovi¢ Z.B., Thomas
J.D, Klein A.L. Left atrial strain measured by two-dimensional speckle tracking
represents a new tool to evaluate left atrial function. J Am Soc Echocardiogr. 2010;
23:172-180.

142. Di Salvo G, Pacileo G, Castaldi B et al. Two-dimensional strain and atrial
function: a study on patients after percutaneous closure of atrial septal defect. Eur J
Echocardiogr. 2009; 10:256-259.

143. D’Andrea A., Caso P., Romano S., Scarafile R., Riegler L., Salerno G. et al.
Different effects of cardiac resynchronization therapy on left atrial function in
patients with either idiopathic or ischaemic dilated cardiomyopathy: a two-
dimensional speckle strain study. Eur Heart J 2007; 28:2738-2748.

144. Tsai W.C., Lee C.H., Lin C.C. et al. Association of left atrial strain and strain rate
assessed by speckle tracking echocardiography with paroxysmal atrial fibrillation.
Echocardiography 2009; 26:1188-1194.

145. Kuppahally S.S., Akoum N., Burgon N.S. et al. Left atrial strain and strain rate in
patients with paroxysmal and persistent atrial fibrillation: relationship to left atrial
structural remodeling detected by delayed enhancement MRI . Circ. Cardiovasc.
Imaging 2010; 3:231-239.

146. Hwang H.J., Choi E.Y., Rhee S.J. et al. Left atrial strain as predictor of successful
out_comes in catheter ablation for atrial fibrillation: a two_dimensional myocardial

imaging study. J. Interv. Card. Electrophysiol. 2009; 26:127—-132.

94




147. Cameli M., Lisi M., Giacomin E. et al. Chronic mitral regurgitation: left atrial
deformation analysis by two-dimensional speckle tracking echocardiography.
Echocardiography 2011; 28:327-334.

148. Wakami K., Ohte N., Asada K. et al. Correlation between left ventricular end-
diastolic pressure and peak left atrial wall strain during left ventricular systole. J.
Am. Soc. Echocardiogr. 2009; 22:847-851.

149. Cameli M., Lisi M., Mondillo S. et al. Left atrial longitudinal strain by speckle
tracking echocardiography correlates well with left ventricular filling pressures in
patients with heart failure. Cardiovasc. Ultrasound 2010; 8:14-21.

150. ®arenkor B.H. Buomexanmka CepAla B DJKCNEPUMEHTE W KIMHHKe. M.:
Menununa, 1990.

151. Guidelines Sub-Committee. 1999 World Health Organization/International Society
of Hypertension Guidelines for the management of hypertension. J Hypertens 1999;
17:151-183.

152. Arturo Evangelista, Frank Flachskampf, Patrizio Lancellotti, Luigi Badano, Rio
Aguilar, Mark Monaghan et al. European Association of Echocardiography
recommendations for standardization of performance digital storage and reporting of
echocardiographic studies. Euro J of Echocardiogr. 2008; 9:438-448.

153. Sherif F. Nagueh, Christopher P. Appleton, Thierry C. Gillebert, Paolo N. Marino,
Jae K. Oh, Otto A. Smiseth et al. Recommendations for the Evaluation of Left
Ventricular Diastolic Function by Echocardiography. ] Am Soc Echocardiogr. 2009;
22:107-133.

154. Lawrence G. Rudski, Wyman W. Lai, Jonathan Afilalo, Lanqi Hua, Mark D.
Handschumacher, Krishnaswamy Chandrasekaran et al. Guidelines for the
Echocardiographic Assessment of the Right Heart in Adults: A Report from the
American Society of Echocardiography Endorsed by the European Association of
Echocardiography, a registered branch of the European Society of Cardiology, and

the Canadian Society of Echocardiography. J] Am Soc Echocardiogr 2010; 23:685-
713.

95






