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En vilo-kat innehaller mangder med data, varfor komplicera
bilden med arbetsfysiologisk provokation?




Guytons RAP/CO-modeller — tryck och fléden ar direkt beroende

( When cardiac output, |
and thus venous return,
is zero, RAP equals
mean systemic filling
pressure (SFP).
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Det finns ett grundlaggande
negativt linjart férhallande mellan
fyllnadstryck och blodflsde

-> Okar hjartminutvolymen s
sjunker fylinadstrycket
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Férandras den totala
(funktionella) blodvolymen s&
forksjuts punkten dar
fyllnadstrycket blir 0 och ocksa
trycket som kvarstar vid en
hjartminutvolym pa 0

-> En normal eller sankt
blodvolym racker inte for att
generera ritkigt hég
hjartminutvolym, da skulle
fylnadstrycket bli negativt
->Det betyder ocksa att ett givet
fyllnadstryck motsvarar olika
hjartminutvolymer vid beroden
pa blodvolym

Mean systemic flling,
)

8 EFFECT OF CHANGES IN ARTERIOLAR TONE
10

Vasodilation

Normal

Venous

(iters/min)
4

3 Vasoconstriction
2

1
0
2101 2 3 45

RAP
(mm Hg)

Férandras istallet
flsdesmotstadnet (SVR!) s&
férandras lutningen pa kurvan

-> Férandringen i
hjartminutvolym som en given
6kning | fylinadstryck ger upphov
till &r storre vid lag SVR &n vid
hég

CRITICAL CARE

Clinical review: Guyton - the role of mean
circulatory filling pressure and right atrial pressure
in controlling cardiac output
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Guytons RAP/CO-modeller — ett verktyg for att forsta fylinadstryck och och

hjartminutvolym
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Karfunktionskurvan kan sattas
samman med hjartfunktionen 1
(Frank-Starling)
->Kurvorna skér vid en punkt dar 0 =

hjartminutvolym ut &r samma
som vendst aterflode.

Om man 8kar fyllnadstrycket fran
2 till 4 mmHg uppstar men
mismatch mellan
hjartminutvolymen (som stiger)
och vendst aterfldde som inom
loppet av nagra hjartslag letar
sig tillbaka till skarningspunkten.
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Okar blodvolymen skér kurvorna
vid en hégre punkt dvs systemet
stabilserar vid ett hdgre
fyllnadstryck och hégre
hjartminutvolym




Guytons RAP/CO-modeller — ett verktyg for att forsta fylinadstryck och och
hjartminutvolym

Férandras hjartats inotropa
egenskaper (Iakemedel, fysisk
arbete) forandras lutningen pa
hjrtfunktionen — samma
fylnadfsryck ger da upphov till hégre 9 \
hjartminutvolym och kurvorna skar ‘
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function flackare (en given 6kning av

curve fyllnadstrycket ger darfor upphov till
en mindre okning av

042 101 2 3 4 5 6 7 8 g nhiartminutvolymen).

RAP 2. Tidiagre avflackning av kurvan i.e
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Patienten ovan uppnar en
hjartminutvolym om 3,5 liter (normal)
vid ett RA-tryck om 3-4 mmHg
(normalt). En &kning av
fyllnadstrycket eller en
volymsbelastning skulle daremot inte
generera nagon ndmnvérd dkning av
hjarminutvolymen

den punkt dar 8kning av
fyllnadstrycket inte langre ger
upphov till nagon 8kning av
hjartminutvolymen alls. Detta beror
av olika grad av restriktiv fylinad,
volymsbelastning och
interdependence

Om man bara mater tryck och fléde vid en punkt kan man
inte sarskilja hjart- ifran karlfunktion och cirkulerande volym
— vi maste alltsa hitta ett satt att manipulera tryck och flode
sa att vi kan placera patienten (eller hens hjarta) pa ratt
kurva.

- Fysiskt arbete ar den manipulaiton som ger storst
paverkan pa bade tryck och floden




0, consumption

Fysiskt arbete forandrar tryck och floden pa ett linjart och reproducerbart satt
- atminstone vid vid steady state
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Den initiala responsen beror bland
annat pa hur valtranad man &r och
skilier sej betydligt mellan patienter
och friska
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Bestamning av hjartminutvolym med
Fick-ekvationen &r gold-standard
bade vila och under arbete men
fungerar bara under steady-state
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Sékallad heart-rate overshoot &r
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Sittande vs liggande cykel i labbet — hur cyklar du?
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Liggande versus sittande cykling — fysiologiskt delvis olika
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Response of V' 2 for transition from unloaded cycling to moderate
exercise (A) and heavy exercise (B) in representative subject under
conditions of upright (olid lines) and supine position (dashed

lines). During moderate exercise, V"o 2kinetics were slower in
supine position.

Liggande versus sittande cykling — patientdata

Hemodynamic Differences Between Supine and

Upright Exercise in Patients with

Congestive Heart Failure

Barry Kramer, M.D.. BArRrY Massie. M.D.. anp Nina Toric, R.N
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Studier pa unga friska indikerar att Qmax, Wmax och VO2max inte paverkas
signifikant av position men data pa patienter visar att manga uppnar lite
hogre arbetsformaga och som en foljd darav av ocksa lite hdgre Qmax och

peak VO2
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Invasiv ergo — ett mindre normaldataset finns sedan 2020

oET
JACC: Heart Failure
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Healthy Aging and CardiovascularFunction:
Invasive Hemodynamics DuringRest and
Exercise in 104HealthyVolunteers

Ambar

D, MSCS, William E. Kraus MD, PAD, Peter H, Brubaker PhD
Dalane W, Kizman MD¢ 2 =

CENTRAL ILLUSTRATION: Mechanisms of Decline in Exercise Capacity With
Healthy Aging

Stammer val med andra

referensmaterial, viktigaste
bidraget ar AV-differensdata

Pandey, A. et al. J Am Coll Cardiol HF. 2020:8(2):111-21.
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Invasiv ergo — varfor vill man méta tryck och fléden under arbete?

B o
Slope=7.0mmHglL ‘
R=098
o Control 50 |
= 40 4 Heart Failure
T D40
£ 30 £
é e = 30
n'zo " “Stope = 1.5 mmHgIL %
=10 Preos 0 £
0 10
0 .5 10 15
Cardiac Output (L/min) 0

1 2
Cardiac Output (L/min)

+ Bade PA-tryck och LVEDP varierar valdigt mycket i vila och &ven om genomsnittet
skiljer stort mellan pt och kontroller sa finns det gott om friska med héga tryck i vila
» Overlappen i Q ar annu stérre — vilomatningar av Q har darigenom tveksamt varde

ary al During ise in Left
Ventricular Systolic Dysfunction Predict Exercise Capacity and
Outcomes

Gregory D. Lewis, MD', Ryan M. Murphy, BA', Ravi V. Shah, MD', Paul P.
Pappagianopoulos, MEd?, Rajeev Malhotra, MD', Kenneth D. Bloch, MD'-3, David M.
Systrom, MD?, and Marc J. Semigran, MD'

ICardiology Division, at Massachusetts General Hospital, Harvard Medical School, Boston, MA
02114

15




Invasiv ergo — varfor ar tryck-flodes-sloper sa bra?

40 - Pressures,
mmHg

Transpulmonella gradienten (TPG)
— konstant men individberoende

Hjartminutvolym vs PA-tryck (systoliskt, diastoliskt och medel) samt wedge-tryck

PA-tryck (sérskilt i diastole) 6verensstimmer vdl med PAWP/LVEDP och TPG ér oftast relativt
konstant sa en forandring i PA-tryck == férandring i LVEDP

2@H®

ic-guided of heart failure
(GUIDE-HF): a randomised controlled trial

PA-trycksmonitorering —
CardioMems —
matningen gar bra,
utfallet sadeér lovande
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Invasiv ergo — varfor ar tryck-flodes-sloper sa bra?

100%:

~— P<0.0001

<0.0001

CV event-free survival

Trycket i stiger direkt proportionellt mot
flodet men férandring | fléde men
lutningen &r individberoende och férandras
dramatiskt vid sjukdomar som involverar
lungcirkulationen
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0 1 2 3 4 H 6
Years
Natrisk
NoPH 384 262 189 104
ExercisePH 184 13 70 46
ccccccc - —RestPH 146 73 33 21

Updated definition of exercise pulmonary hypertension

Gab

PH redan i vila &r farligt men &ven om
trycket &r normalt i vila kan det stiga for
brant vid arbete — ocksa prognostiskt
ogynnsamt

DO heps:/doi org/10.183/20734735.0232.2022

PA-tryck sittande I vila, vid submaximala belastningar och vid

VO2max
Linjar 6kning i proportion till belastning
Efter ett trdningsprogram sjunker trycken vid samma

arbetsbelastning — phleobotomi sanker trycken i vila men inte

vid arbete
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Invasive cardiopulmonary exercise testing.
Integrerad bedémning av arbetsformaga och tryck-flodesforhallanden?
Ett satt att narma sig end-diastolic pressure volume relationship?
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Invasiv ergo — nar ska man gora det?

Exercise testing in heart failure with preserved
ejection fraction: an appraisal through
diagnosis, pathophysiology and therapy —

A clinical consensus statement of the Heart
Failure Association and European Association

Férs fram som ’should be considered’ i
vissa position-papers
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The role of invasive cardiopulmonary exercise testing in patients with
unexplained dyspnea: a systemic review

Lol Behvooz" , Mara Barlas-Lara”, MichaelFattoun, Brénice Loubeau and Michellbrahim®

Tenpe by
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of Preventive Cardiology of the European
Society of Cardiology

Marco Guaeit, Matshiss Wilh?, Martn Halle’, Emaline Van
. Hareld Kemps'™, ",

Table 1 (Continued)

Variable Cut-off
Risk stratification

VO, peak (mikg/min) <14
VENCO; slope >30

Eov Present

HRR at 1 min (opm) <12 decrease
PCWPICO slope (mmHg/Limin)® >2
PCWPiworkloadkg (menHg/Wikg)® >255
PAPICO siope (mmHg/Limin)* >3

Interpretation

Predicts higher risk of HF hospitalization and the composite outcome of
all-cause death, LVAD imphantation, or heart transplantation, in
particular when combined with VEVCO, slope >30%

Predicts higher risk of HF hospitalization and the composite outcome of

BN Consder Non-Biotogical
‘Causeof dyspoen

Orupie
Increase Cardiac Output elative
10 VO, + Blunted Venous O:

Cardiae Output <80% or
VE: CO; at Anacrobie hreshold >36

R —

[—
Limitation to Exercse

all-cause death, LVAD implantation, n
particular when combined with VO3peak < 14milkgimin'*

Predicts mortality in HFpEF patients with PH®'

Predicts higher risk of CV death®”

Predices higher risk of CV death!?!

Predicts higher risk of the composite outcome of CV death, HF
hospitalization, or abnormal resting PCWP on future right heart
catheterization' !

Predices higher risk of all-cause mortakty, independently of baseline
POWP'™

Predices higher risk of first HF hospralization or al-cause morality, both
in patients with or without resting PH® 10

Table 3. Causes of limitation to exercise supported by iCPET.

Masimum RA<S
pCWPa1d

Prload limtaton
excrcie

ercse Induced PATE  [RARCHP et 140T o e i Y gt
(seetable ) A Py el e, HEDER: Rt 1 i e ccion
Figure 2. icPeT cinical Maron e s spproach based on the difer.

fom CPET

pulmonary exercise tet; VE Minute ventlation; MW: Ventiatoy apaciy, VO2: Oxygen corsumed; mPAP: Mean pulmorary

st pressure; YR g o ressure; RA: ik
e vith

Cardiovascular

Pulmonary

Oxidative myopathy Non-biological

Exercise-induced PAH
Exercise-induced HfpEF

Preload limitation to exercise (Dy

Restrictive lung disease
Obstructive lung disease
Chest wall deformities

Mitochondrial disorders Deconditioning

Inborn error of metabolism

HFpEF: Heart Failure with Preserved Ejection Fraction; PAH: Pulmonary Arterial Hypertension; iCPET: Invasive Cardiopulmonary Exercise Test.
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Ar Gyutons kurvor tillmampliga (och
anvadnbara) vid svar svikt och kardiogen

chock?
- Jal
+ | férsta hand som modell for att forsta och ke TR B
integrera karlsystemet (blodvolym, SVR), 301 f cougssacn
fyllnadstryck och hjartminutvolym ° o /"“’“’
+ Okad inotropi vid normala eller laga :E §‘? &Q«"\"
fylinadstyck £ 201 A s
Okning av systemtryck (fylinad) vid normal = L
respektive sankt kontraktil reserv (fluid % // Huress \,MB
responsiveness) O 10
Forsta effekten av vasoaktiva lakemedel o L
« Vid uttalad svikt och chock (fran stadium A 5 :‘ S
och uppat) kompliceras modellen och man 0 5 10 15 20 25 30
far | 6kande grad nytta av data pa bade CVP (mmHg)

héger och vansterkammare.

WHITE PAPER

Value of Hemodynamic Monitoring in Patients With
C: Shock L y

Support

Abhinav Saxena, MD (3, A. Reshad Garan, MD, Navin K. Kapur, MD, William W. O'Neill
MD, JoAnn Lindenteld, MD, Sean P. Pinney, MD, Nir Uriel, MD, Daniel Burkhot, MD,
D, and Morton Kern, MD




