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Om du finner detta kompendie hjalpsamt sa swisha garna det som du tycker att
detta dokument ar vart for dig.

Swishnummer: 0707471782
Skicka garna en liten halsning eller skriv kort och gott “K6 kompendium”

Hallihalld alla monsterdiggare och K6or. Preklin ar dver, men annu hanger vi i med

kompendier. Mycket ar copy-paste fran K3 med lite omskrivningar och tillagg kring

behandling och diagnostik. Som alltid kan vi inte garantera att det ar heltdackande
eller korrekt, men for oss har det rackt.

Vi véljer att halla det 6ppet for alla och heller inte krav pa att projsa da vi hoppas att
det jobbet vi la ned kan gynna andra ocksa.

Har ni nagra tankar, fragor eller justeringar som ni tycks bor goras far ni hemskt garna
maila oss:
Siri.holtmann@gmail.com eller gusmal71@student.liu.se

OBS! Ifall dessa kompendium nar T6 en dag vill vi bara papeka att ni gar efter ett nytt
curriculum och att vi ddrmed inte kan férsdkra att innehallet stammer 6verens med
er kursplan.

LYCKA TILLI!!
// Siri och Gustav
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HYPERTONI

Hypertoni dr utan tvekan den stérsta risken fér fortida dod.
Hypertoni betyder att en person har blodtrycksvarden som leder till 6kad risk fér morbiditet och mortalitet.
Hypertoni ar ingen sjukdom i sig, utan ar definierad utifran en riskvardering och antagen fordel vid behandling.
Tillstandet ger i regel inga symtom, férutom vid mycket hogt blodtryck.

PREVALENS

High-income

| Sverige beraknas ungefar 25-30 % av den vuxna Weid western

Okande andel med
kontrollerad hypertoni

befolkningen ha hypertoni. Ser vi istdllet till ett
globalt perspektiv ses hypertoni hos ungefar var

Minskande andel med
odiagnostiserad hypertoni

tredje individ, och i dagslaget i alla typer av lander.

Sub-Saharan Africa

Nagot som dock uppmarksammats &r att det sker en
global ojamlik utveckling av andelen personer med

Okande andel med
odiagnostiserad hypertoni

obehandlad respektive kontrollerad hypertoni, dar

hoginkomstlander utvecklas i ratt riktning och
laginkomstlander tyvarr i fel riktning.

OBS! 2019 var hypertoni den hogst rankade forebyggbara riskfaktorn for déd hos kvinnor, och nummer tva hos
man.

UTREDNING

RESAN FRAN RISKFAKTORER TILL SJUKDOM

Bilden till hoger illustrerar de olika stegen i denna resa

Krlkramp
TIA
Njursvikt

pa ett bra satt:
1. Riskfaktorer Krbverian,

Njurpaverkan

Hjartinfarkt
Stroke
Dialys/njurtransplantation

2. Subklinisk organskada - kan upptacks redan pa

VC via EKG, urinsticka och blodtryck Fyperin
3. Klinisk sjukdom oo
4. Kardiovaskular handelse :
5. Dod

RIKTLINJER FOR MATNING

Blodtrycket skall regelratt méatas i bada armarna nar man kommer i kontakt med en ny patient, for att forsakra
sig om att man inte registrerat ett falskt for lagt varde eller att det rader nagon perifer kdrlsjukdom.
- OHMs lag in short: en 6kad resistens ger ett lagre vatsketryck. Resistensen paverkas mest av just
radien. Vid stenosering minskar radien - Pacc 6kar, Plat minskar — blodtrycket minskar
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Den armen som man uppmater det hogsta vardet i ar den man framover vill méata i. Studier om blodtryck gors

pa patienter som sitter upp, varvid man vill ta blodtrycket just sittandes.

Ortostatisk hypotension (dven kallat ortostatism) innebar sdankning av systemiskt blodtryck i staende. Cerebral

hypoperfusion kan ge upphov till symtom som yrsel eller synkope (svimning). Férekomsten av ortostatisk

hypotension 6kar med aldern, troligen pa grund av nedsatt
baroreceptorreflex och dess samspel med autonoma nervsystemet.

Ovriga riktlinjer;

3-5 min

Avsta T,A och Pmuq Bekvim via
. . . . tobak, kafle " under temperatr  fore
e Innan blodtrycket tas ska patienten har vilat minst 5 min mateler = omgwning  Mmaingen PormE ndtning
triining 30
® Armen i hjarthojd — om armen hamnar for lagt stiger N TS SR e SR TR
. och anvind medelvardet av de tva sista |
blodtrycket med 1 mmHg per 14 mm hojdskillnad.
° . . . . ° * Karrekt kuffstorek
® Manschetten madste vara tillrackligt bred for att fa korrekt O / © Kl p Guerarm | e
* Armsto
varde. En for smal ger falskt hogt. Rygoaisd —» —=
0, Validerad matare
o 40% av armomkrets. e
e Vid matning pa en patient med “gdddhang”, anvand en konisk

manschett.

PERIFER KARLSJUKDOM — MISSVISANDE BLODTRYCK

Bada fatterna pa golvet
I \ ¥

e Ateroskleros - kraftigt stenoserade karl i ena armen kan vara en orsak
mellan héger och vanster.
e Coarctatio aortae - en icke opererad koarktation kommer utsatta

den nedre kroppshalvan for samre perfusionstryck, vilket kan
observeras som svaga pulsar bilateralt i bada benen. Vid fysisk
aktivitet kraver den nedre kroppshalvan 6kat fléde, vilket kroppen
forsoker kompensera for — blodtryck i 6vre extremiteterna kan
uppmata > 250 mmHg. Den utsatter dven vansterkammaren fér en
tryckbelastning, lite likt en aortastenos.

bakom att blodtrycket diffar

Coarctation

High blood
of the aorta

pressure
before point of
coarctation

Low blood
pressure
beyond
point of

coarctation

DIAGNOSTISERING HYPERTONI

For att idag kunna stalla diagnosen “hogt blodtryck” krévs det att patienten dven

mater hemblodtryck (morgon och kvall under en vecka ungefar) eller
dygnsblodtryck (manschett sitter pa dygnet runt). Man kan dven ta blodtrycket
tva ganger upprepat hos sjukskéterska. Blodtrycket visat sig kunna variera med
stor differens mellan klinik och hemmiljg, vilket ar kdnt som white
coat-syndrome. Férdelar med att utfora ett hemblodtryck ar bland annat:

e Billigt fér varden (patienten kan géra det sjalv)
e Kan utféras mer frekvent, samt pa olika tider av dygnet
e White coat-problematiken forsvinner

Ambulatory Blood Pressure Monitoring
Regular blood pressure monitoring

over a 24-hour period provides a more
accurate pattern of a patient's blood
|pressure than a reading in a doctor’s office.

Patients wear an upper arm cuff
and a portable device that
measures blood pressure at set
intervals during the day and night

Det ar viktigt att fanga upp en patient med hypertoni, da ett hogt blodtryck under langre tid innebar en 6kad

risk for hjart-karlsjukdomar.

KLASSIFIKATION AV HYPERTONI ENLIGT EUROPEISKA RIKTLINJER

De olika graderna av hypertoni anvands ytterst sallan
kliniskt, men det kan vara bra att ha sett dessa dnda.

Hypertoni grad 1
Isolerad systolisk hypertoni dr den vanligaste Hypertoni grad 2

Hypertoni grad 3

SYSTOLISKT DIASTOLISKT
BLODTRYCK BLODTRYCK
140 - 159 mmHg

160 - 179 mmHg
2180 mmHg

och/eller 90— 99 mmHg
och/eller 100 — 109 mmHg
och/eller > 110 mmHg

SYSTOLISKT DIASTOLISKT
BLODTRYCK BLODTRYCK

Isolerad systolisk 2140 mmHg < 90 mmHg
hypertoni
Isolerad diastolisk <140 mmHg och >90 mmHg

hypertoni
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hypertoniformen, och betydligt vanligare an isolerad diastolisk hypertoni (Magnus Wijkman var osadker pa vad

det var som kunde orsaka detta).

Isolerad systolisk hypertoni innebar nar det systoliska trycket 6kar, medan det diastoliska fortsatt &r under 90

mmHg (gransvardet). Detta fenomen beror pa flera faktorer:

Den starkaste riskmarkoren (det som ar farligt) ar
egentligen ett hogt pulstryck, da det indikerar stela PINE sl wie 1 0l w
karl — 170/110 &r battre dn 150/70.

DIAGNOSGRANSER FOR HYPERTONI MATT MED DYGNS- ELLER HEMBLODTRYCK

Aldrade kirl (elastin — kollagen) far windkesseleffekten att utebli

Ateroskleros

Reflekterande pulsvagen infaller i systole

istallet for diastole

A Systolic Blood Pressure 2140 mm Hg
50.

C Diastolic Blood Pressure 290 mm Hg
50

Matning med dygnsblodtryck

Dag-snitt - 135/85 mmHg
Natt-snitt - 120/70 mmHg
Dygn-snitt - 130/80 mmHg

Matning med hemblodtryck

135/85 mmHg

RULE OF HALVES IN HYPERTENSION

Ligger ldgre dn pG mottagning

1.
2.

Hélften av personerna med hypertoni dr odiagnosticerade

Halften av personerna med behandlad hypertoni nar ej malblodtryck

OVRIG PROVTAGNING PA VC

For att undersoka eventuell hypertensiv organskada/riskfaktorer tas/undersoks:

EKG - har patienten utvecklat VK-hypertrofi?

Urinsticka - har patienten albuminuri?

Ogonbotten - kan patienten ha malign hypertoni?

P-Glukos - 6kar risken ytterligare for ASCVD

SOmnapné - under natten ansamlar dessa patienter koldioxid, vilket triggar sympatikus i hjarnan —

hjartat behdver pumpa kraftigare, vilket 6kar trycket i kdrlen

PRIMAR HYPERTONI

Primar hypertoni eller s3 kallad essentiell hypertoni star for 90% av alla fall
av hypertoni. Att den ar primar innebar att det inte finns ndgon specifik
mekanism som ligger bakom fenomenet. Daremot ser man att hypertoni i
vastvarlden ofta ar kopplat till insulinresistens, vilket i de allra flesta fall ar

kopplat till det metabola syndromet som innefattar:

Overvikt (bukfetma) - intraabdominellt fett drineras direkt till vena
portae och darmed direkt in till levern vilket ger fler hormonella

och direkt effekter
Hypertoni

DET METABOLA SYNDROMET

Fetma, Blodfett-
bukfetma rubbningar

Nedsatt
insulinkanslighet

Nedsatt
sockerbalans -
diabetes

Hogt blodtryck
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e Typ 2 diabetes - betacellerna lagger av och orkar inte kompensera glukosdampande

e Dyslipidemi (hypertriglyceridemi och/eller |agt HDLC)

Trots att detta kan ses som en tydlig mekanism till varfor hypertoni uppstar, raknas det fortfarande inte som
sekundar hypertoni da den inte ar “konkret nog”.

HUR GER INSULINRESISTENS HOGT BLODTRYCK?

Antagligen ger insulin en 6kad natriumretention, da det har liknande funktioner som aldosteron (6kar
gentranskription av ENaC) — kroppen sparar sekundart vatten. Vid insulinresistens ar nivaerna av insulin
skyhoga i kroppen, vilket saledes bidrar till en hog reabsorption av Na* — hypertoni.

SEKUNDAR HYPERTONI - K4

Hypertoni dar etiologin ar kand, utgor ca 10% av hypertonifallen.

PRIMAR ALDOSTERONISM

Vanligaste orsaken till sekundar hypertoni ar primar

Binjure

Aldosteron

aldosteronism. Prevalensen av primar aldosteronism beror pa
hur hogt blodtrycket ar. Vid grad Ill (>180 och/eller >110 mmHg)

lakrits

ligger det pa 13%, medan vid lagre hypertoni grad ar o
prevalensen valdigt mycket lagre. =
Omvandlas till
Mineralkortikoreceptor (mk-rec) l bk";““’""”’: €
o inder till mk-rec
Vad beror det pa?
En forstoring (kan bero pa hyperplasi eller adenom) av Aktiverar basolaterala
.. . . N . epiteliala Na* /K *-
binjurebarken, vilket leder till en 6verproduktion av aldosteron. jontransportorer
Symtom / fynd “ Na+*-resorbtion utan klorid ’—{ M K*/H*-utsondring l
e Hypokalemi, for ndr Na* reabsoberas i njuren utséndras
. . o . . ‘" Blodvolym H* till
kalium (via Na*/K*-pumpen). Detta kan pa sikt dven leda  Intracebuldrt [Na*] il
H 2 2 o2t H 2 ™ hjartminutvolym (initialt)
till alkalos, da kroppen férséker bibehalla normala 1 perier vaskulse resistens (senare) remmreraer
kaliumnivaer till f6ljd av att H* utsondras istallet & alkalos
(H+/K+-anti-porters). Kalium &r nastan aldrig falskt for -
Hypertoni

lagt
e Sankt mangd P-renin och forhojt P-aldosteron

Behandling

Vid bekraftad hyperaldosteronism, hos en patient som skulle vara aktuell for kirurgi (laparoskopisk
adrenalektomi) drivs diagnostiken vidare med DT binjurar och binjurevensampling for att skilja unilateralt
adenom (Conn’s sjukdom, endast ca 1/3, dessa patienter &r kandidater for kirurgi) fran bilateral hyperplasi (ca
2/3, behandlas medicinskt med MRA). Sa gott som alla patienter som genomgar operation uppnar postoperativ
normokalemi, ca 2/3 far férbattrade blodtrycksvarden, och ca 1/3 kan avsluta blodtryckmedicineringen helt.

PSEUDOALDOSTERONISM

Kortisol kan likt aldosteron binda till intracellulara receptorer i njuren och som 6kar transkription av
natrium-kaliumpumpen och ENaC som ger 6kad natriumretention. For att undvika detta har vi ett enzym
11-beta-hydroxysteroid-dehydrogenase som ombildar kortisol till kortison. Om man har en medfodd defekt i
enzymet far man hogt BT, men dven om patienten ater for mycket lakrits da det har samma effekt — hammar
enzymet.
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| och med att kortisol kan verka som aldosteron kommer dven ett 6verskott, likt vid hyperkortisolism (Cushings
syndrom), att leda till ett stegrat blodtryck. Vid kortisoldverskott dverskrids snabbt bindarkapaciteten i plasma
hos kortisolbindande-globulin — hoga fria kortisolnivaer. Enzymet 11-beta-HSD racker da inte till for att
inaktivera allt till kortison, vilket leder till en aktivering av mineralkortikoid receptorn. Kortisol 6kar daven
leverproduktionen av angiotensinogen, som resulterar i en 6kad bildning av angiotensin-Il, samt minskar
vasodilatoriska substanser som prostaglandiner. Kortisol uppreglerar dven membranbundna receptorsystem,
vilket leder till att vasokonstriktorer som noradrenalin och angiotensin-II far en 6kad effekt.

OBS! Labb kommer i detta lage visa lagt P-renin och lagt/normalt P-aldosteron

SEKUNDAR ALDOSTERONISM - NJURARTARSTENOS

Aktivering av RAAS ger sekundar aldosteronism. Nar en njurartar snorps at, kommer givetvis blodflédet till
njuren att minska. Det renala blodflédet vill vara konstant vilket gor att njuren direkt aktiverar kompensatoriska
mekanismer for att héja RBF — till bekostnad pa resten av kroppen. Detta for att kunna halla det hydrostatiska
trycket i glomeruli konstant, detta gérs genom:

1. Myogen aktivitet

2. Tubuloglomerular feedback — macula densa kanner av minskat flode — juxtaglomeruldra apparaten

utséndra renin — lds om resterande handelseforlopp pa s. 106 i CREN K2
3. Andra mekanismer (vasokonstriktorer och dilaterade)

Utséndringen av renin kommer att ske tills det ar normalt tryck i de afferenta arteriolen. Dessutom kommer en
sekundar utséndring av aldosteron att ske. Detta till priset att det systemiska trycket blir superhogt.

Symtom:
e Oftast kdand hypertoni som forstarks
e Blasljud 6ver njurartédren
e Hypokalemi — lagt kalium i blodet pga 6kat aldosteron. Detta beror pa att aldosteron 6kar
reabsorptionen av Na*, vilket kommer leda till att mer kalium utséndras (verkar pa Na/K pumpar).

Patofysiologi — lyssna efter blasljud, bestill doppler for att underséka flodet
e Aderforkalkning

e Fibromuskular dysplasi (sarskilt vanligt hos unga kvinnor)

OBS! Labb kommer i dessa lagen att visa hogt P-renin och hogt P-aldosteron.

TILLAGG FRAN SEMINARIUM

Quiz time;
A. Hogt aldosteron & lagt renin passar med
B. Hogt aldosteron & hogt renin
C. Lagt eller normalt aldosteron & lagt renin

A. Primdr aldosteronism
B. Sekunddr aldosteronism - ev stenosering.
C. Pseudo Aldosteronism, ex lakrits

FORTSATT DIAGNOSTIK AV HYPERALDOSTERONISM

1. Till att bérja med ska man som ovan undersdka aldosteron/renin kvoten. Ar denna avvikande g&r man
vidare.
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e natrium-belastningstest (oral eller iv) sdnker renin (och da borde aldosteron i normalfallet

sjunka)

captopril-hamningstest sanker angiotensin Il (och da borde aldosteron i normalfallet sjunka)

fludrokortison-test leder till natriumretention och sankt renin (och da borde aldosteron i

normalfallet sjunka)

3. DT for att kontrollera om man kan finna férandring/adenom. Men oavsett gar man vidare med

belastningstest.

4. Binjurevenskateterisering - om patienten dnskar operation kravs det att man faststéller att problemet

ar unilateralt. Inte allt for séllan ser man ett adenom pa ena sidan, men fortfarande bilateralt 6kad

utsondring. Da kan man inte operera. Mater bade kortisol och aldosteron.

RESISTENT HYPERTONI

Resistent hypertoni definieras som BT 6ver malvarde TROTS
anvandning av tre eller fler antihypertensiva lakemedel (vanligen
ACE-hdmmare eller ARB + kalciumantagonist + tiaziddiuretika).
Resistent hypertoni inbegriper dven valbehandlat BT som kraver 24
BT-lakemedel, men kliniskt dr det framst den 6vre definitionen som
anvands.

Personer som diagnostiseras med resistent hypertoni har en
oberoende markor for 6kad kardiovaskular risk, vilket ses som den

Oversta linjen i bilden till hoger.

FAKTORER SOM KAN FORKLARA RESISTENT HYPERTONI

A. Hypertension Criteria 2140/90 mmHg

No HT
Controlled HT
Untreated HT

Uncontrolled HT ~ -

Apparent resistant HT A P

o
=
a

0.501

o
v
o

Log-Rank test P <0.001

Cumulative Incidence of Composite Outcome

o

o

S
L

U
0 5 10 15 20
Years

Lakemedel - p-piller, NSAID eller kortisonbehandling
Lakrits!!

Patienten anvander inte sina blodtryckslakemedel
For laga doser blodtrycksldkemedel
White coat-syndrome

Sekundar hypertoni (tillstdnd som angetts ovan)

MALIGN HYPERTONI

Patienterna har definitionsmassig fundus hypertonicus
(hypertensiv retinopati) grad llI-1V, vilket innebar
ogonbottenblddningar samt ett kraftigt forhojt blodtryck (oftast
diastoliskt 6ver 130 mmHg). Ofta ses dven samtidig organskada,
sasom njurpaverkan, vansterkammarhypertrofi och
vitsubstansdefekter i hjarnan.

Ett annat karakteristika for malign hypertoni ar dess histologiska
utseende, dar fibrinoid nekros patraffas i arterioler. Detta i sin
tur kdnnetecknas av nekrotiserade glattmuskelceller,
fibrinbeldggningar, aggregerade trombocyter och

Slarvig BT-matning (liten manschett, ingen vila innan matning)

RAAS Endoteldysfunktion ‘ Renal ischemi Trombocyt-aktivering

1 v /

Malign hypertoni

/ \

— l Vénsterkammarhypertrofi
Njurpaverkan
Hypertensiv retinopati

Vitsubstans-skada Tr?mbolis_k milfroangiopati
Mikroangiopatisk hemolys

blodningsinslag. Ungefar 25% utvecklar dven en trombotisk mikroangiopati/mikroangiopatisk hemolys, vilket

kdnnetecknas av trombocytaggregation, koagulation och hemolytisk anemi.

13



Siri Holtmann & Gustav Magnusson
Kurs 6, Ldkarprogrammet VT23

Malign hypertoni kan uppkomma till féljd av (ofta en kombination av flera):
e Overaktivitet i RAAS
e Endoteldysfunktion — oférmaga till att dilatera
e Renalischemi
e Trombocytaktivering

OBS 1! Utan behandling leder detta tillstand till tidiga och allvarliga kardiella (karlrupturer), cerebrovaskulara
(intrakraniella blédningar) och renala komplikationer — 80% mortalitet inom 2 ar.

OBS 2! | dagslaget ar 5-arséverlevnaden vid malign hypertoni >90%, till f6ljd av att vi ar bra pa
behandlingskontroller och uppfdljningar.

MALIGN VS. ALLVARLIG (GRAD IIl) HYPERTONI

Malign hypertoni Allvarlig hypertoni
e Diastolisk hypertoni (INTE isolerad) e Lagre diastoliskt
e Hogre kreatinin (till f6ljd av njurpaverkan) Lagre kreatinin

e Hogre P-renin och P-aldosteron (till foljd
av Overaktivitet i RAAS)

e Hogre LD och lagre TPK (till foljd av

mikroangiopatisk hemolys)

Langre P-renin och P-aldosteron

Lagre LD samt hogre TPK

HYPERTENSIV RETINOPATI

e Grad I - mild férsnavning av arterioler (tank att kédrlen
borjar likna timglas, smalnar av och blir sedan tjockare

igen)

forsnavning

e Grad Il - uttalad férsnavning av arterioler +

blsdning

korsningsfenomen (uppkommer p3 stillen dir en artér

korsar en ven, sa att venen ser ut att vara avsnord, vilket
kan ses i den vanstra 6vre bilden)

cotton wool spots
bladning

e Grad Ill - blédningar + exsudat (hégra 6vre bilden)

e Grad IV - likt grad Ill + papillédem (nedre bilden)

blédning

NAR SATTS BEHANDLING IN?

avgor vilken behandling som skall sattas in. ; l

Darefter vager man in riskfaktorer. Tt

Diabetes

Bilden till hdger kan ses som en liten modifierad

variant av de europeiska riktlinjerna, dar alla

- T
blodtryck éver 160 mmHg systoliskt och/eller

100 mmHg diastoliskt direkt behandlas med bade livsstil och Idkemedel (GRADE II). Detta galler dven for de
tryck som klassificeras som grad I, men dar andra riskfaktorer féreligger ex: manligt kon, alder, rokning,
overvikt, arftlighet.
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| 6vrigt, hos de individer med 6ver 140 mmHg och/eller 90 mmHg, &r livsstil den primara behandlingen som
sedan foljs upp.

BEHANDLING

Livsstilsatgarder och eventuellt Idkemedel rekommenderas, beroende pa graden av hypertoni. Hos patienter
med lag-mattlig hypertoni ar icke-farmakologisk behandling under en viss tid indicerad for att se om
blodtrycket normaliseras. Vid mattlig—svar hypertoni bor behandlingen pabérjas snarast, ofta i form av
kombinationsbehandling fran tva likemedelsgrupper.
e Behandling av hypertoni har visat sig ha god effekt upp till en hog alder (85-90 ar).
e Malblodtrycket vid en behandlad hypertoni &r i dagslaget <140/90, men det 4r rekommenderat att
patienter under 65 ar som hogst ska ligga mellan 120-129 mmHg (systoliskt) och patienter 6ver 65 ar
som hogst ska ligga mellan 130-139 mmHg.

LIVSSTILSFORANDRINGAR
Diet - Minska intag av koksalt har visat sig ha god effekt pa blodtryckssankning, bade for de med och utan

hypertoni. Rekommenderat saltintag ar 6 g/dag. Utover detta ar mer frukt och gront samt reducerat intag av
daliga fetter och socker i maten att rekommendera. Detta, tillsammans med fysisk tréaning, kan reducera en
persons overvikt (vilket ocksa ar en riskfaktor).

Fysisk aktivitet - Det finns god evidens for att aerob fysisk aktivitet leder till sankt blodtryck.

Rokstopp - sanker blodtryck pa langre sikt (minskad ateroskleros), samt minskar risken fér mycket annat

EFFEKTIVT | STUDIER, SVARARE | PRAKTIKEN

Nedan foljer tva exempel pa att livsstilsforandringar som visat god effekt i studier inte riktigt har samma
genomslag i praktiken:

1. Ca80% av det salt vi far i oss finns redan i fardiglagad/processad mat, vilket gor det svarare for oss att
kontrollera — boven till saltoverskottet &r alltsa INTE i forsta hand hur mycket vi saltar den egenlagade
maten.

2. Traningsstudier baseras ofta pa “Overvakad traning”, dar forsdkspersonerna i princip “lyfts upp pa
I6pbandet” — denna féljsamhet &r svar att uppna i praktiken.

OBS! Bra att kanna till ar att livsstilsforandringar visat sig ha god effekt pa sjunkande blodtryck, men dar ytterst
fa faktiskt visat sig minska sjuklighet och dod.

FARMAKOLOGISKT

En generell regel for samtliga nedanstaende, blodtryckssankande lakemedel, &r att de sdanker blodtrycket med
-12/8. Detta innebdr att en insattning av tva likemedel skulle resultera i en blodtryckssinkning pa -24/16. Aven
placebo har visat sig ha effekt pa blodtrycket, dar en empatisk och hjdlpande lakare enbart genom att lugna
patienten kan fa blodtrycket att sjunka med ytterligare -8/4 (denna typ av sankning har dock bara visat sig ha
effekt vid forsta insattningen).

FORSTAHANDSLAKEMEDEL

ACE-hdmmare - Minskar produktionen av Ang Il (renin 6kar men kan inte utdva effekt) — bade mer vatten och
natrium utséndras via urinen. Aven bradykinin (vasodilator) ackumuleras, som i normalfallet bryts ned av ACE,
vilket 6kar bradykinins blodtryckssdankande effekt. Ett valkant lakemedelsexempel dr enalapril.
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Biverkning: Torrhosta (av ndgon konstig anledning), vilket &r ofarligt. Desto farligare dr angio6dem —
halsen svullnar som orsakas av ackumuleringen av bradykinin. Denna typ av biverkning ar vanligare
hos patienter med afrikansk harkomst. Hyperkalemi varvid kan det vara effektivt att
kombinationsbehandla med tiaziddiuretika.

OBS! Samtidigt behandling med ASA ger 6kad risk for angioodem.

Angiotensin llI-receptorantagonist (ARB) - Liknar ACE-hdmmare effektmaéssigt, men paverkar istillet de
receptorer dit Ang Il binder in till — reducerad effekt — ingen forhojd produktion av varken aldosteron eller
ADH — sénker blodtryck. Det hammar dven Ang lIs vasokonstringerande effekter — vasodilaterar efferenta. Ett
valkant lakemedelsexempel ar losartan.

Biverkning: Ingen!

Kalciumantagonist - Himmar intracelluldrt Ca* selektivt i glattmuskulatur och i hjirtats retledningssystem.
Detta leder i huvudsak till vasodilatation — sankt blodtryck. Ett védlkdnt lakemedelsexempel ar amlodipin.

Biverkning: Ofarliga biverkningar! Kan fa lite bensvullnad (6dem, vilket INTE beror pa hjartsvikt)) eller
rod ton i huden. Odemen beror pé vasodilatationen som ger ett 6kat hydrostatiskt tryck

Tiaziddiuretika - Har en natriuretisk effekt (6kar natriumutséndringen — 6kad vattenutséndring), men har
dven visat sig vara vasodilaterande — bada effekter ar blodtryckssdnkande. Det utévar sin huvudsakliga effekt i
distala tubuli genom att verka som en natrium-kloridsymportertantagonist.

KOMBINATION AV LAKEMEDEL
I Region Ostergétland ges alltid ACE-I férst, for att vid behov sedan légga till kalciumantagonist och till sist
tiaziddiuretika. Om ACE-I inte tolereras, dd byts det ut mot ARB.

I de allra flesta lagen behdvs minst tva lakemedel kombineras, men vilka av de ovanstaende passar egentligen
bra ihop? ACE-hammare ELLER ARB, tillsammans med:
e Tiaziddiuretika - en enkel behandling som adven finns som fardiga kombinationstabletter
e Kalciumantagonist - troligen annu battre, och framst for karlsjuka patienter (far en vasodilaterande
effekt)

En viktig aspekt att kdnna till &r att ACE-hdammare och ARB verkar pa samma satt. Detta leder till en onddigt
hog pafrestning pa njuren, och en 6kad risk for hyperkalemi. | och med att de bada paverkar RAAS sa det blir
en vidgning av den efferenta arteriolen (angiotensin Il konstrigerar efferenta), sa kommer den glomerulara
filtrationen bli kraftigt minskad — férsamrad njurfunktion och krea sticker ivag. Vid insattning av nagon av
dessa tva preparat kan darfér en acceptabel kreatininstegring forvantas forsta veckan, innan den sen
normaliseras.

OBS! Om ACE-hdmmare/ARB + tiaziddiuretika + kalciumantagonist inte racker, ga da vidare med nagot av
Iakemedlen som namns nedan.

TILLAGGSBEHANDLING

Betablockare - Selektiva ldkemedel som hammar katekolaminernas inbindning till B1-adrenerga receptorer —
pulsen sjunker, vilket sekundart leder till en sdnkning av blodtrycket. Detta leder i sin tur till en minskad
aktivitet av RAAS. Dessa lakemedel anvands inte for att ENBART behandla hogt blodtryck. Det finns dven med
generella betablockare, vilka da binder till bade B1- och B2-adrenerga receptorer. Ett vilként
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lakemedelsexempel av en selektiv betablockerare ar metoprolol. Anvands om man dessutom har hjartsvikt,
angina pectoris eller andra indikationer som adderas till att man har hogt BT.

Biverkning: Manga biverkningar ar forknippade med betablockare, bland annat kalla hander och fotter,
astma, mardrommar och bradykardi. Kan dven ge sibilant ronki.

Alfablockare - Vasodilaterande till féljd av minskad sympatikuseffekt via al-adrenerga receptorer.

Biverkning: Manga patienter rakar ut for ortostatism (svimmar nar de reser sig upp fran liggande till
stdende).

Spironolakton - En direkt hammare av aldosteronreceptorn (aldosteronantagonist), vilket ar ett férstahandsval
vid primar aldosteronism.

Biverkning: Hyperkalemi sam en aning testosteronhdammande — man kan fa brost
Eplerenon - Aldosteronantagonist, men som INTE blockerar testosteron. Detta LM ar en nyare och mer selektiv
aldosteronantagonist som, precis som spironolakton har goda blodtryckssankande effekter. Nagon av de tva

aldosteronantagonisterna tillsatts nar samtliga forstahandslakemedel ar tillsatta, men vi fortfarande vill pressa
blodtrycket ytterligare nedat.

Biverkning: Hyperkalemi
Furosemid/Loop diuretika - Ett enbart vatskedrivande LM som verkar i proximala tubuli och Henles slynga

(darav namnet “Loop”). OBS! Har ingen visad effekt pa sankt blodtryck, utan ges vid lung- och benédem —
vatska som ansamlats i kroppsvavnad fors ut. Ett valkant lakemedelsexempel ar furix.

PROVSVAR PAVERKADE AV LAKEMEDEL

Hur skulle provsvaren ha pdverkats av vanliga hypertonilikemedel?

Aldosteron-renin kvoten bor tolkas mot bakgrund av vilka lakemedel och andra betingelser som foreligger:
e Beta-blockerare sanker renin => falskt hog kvotf

Diuretika hojer renin => falskt lag kvot

ACEi /ARB hojer renin => falskt lag kvot

Saltfattig kost hojer renin => falskt lag kvot

Hypokalemi sdnker aldosteron => falskt Iag kvot
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MOJLIGA KONSEKVENSER VID OBEHANDLAD HYPERTONI

Fortida Ischemisk Sjukhusinlaggning Terminal Albuminuri
dod hjartsjukdom njursvikt
LIPIDER

LIPIDANALYSER

Varfoér vill vi analysera lipider? Framférallt for att vardera och behandla ASCVD-risk, da det ar den viktigaste
kopplingen. Som tidigare tragglat vet vi att olika typer av lipoproteiner kan ta sig in i karlens intima, dar det

binder in, oxideras och driver den aterosklerotiska processen. Genom att behandla en lipidrubbning kan vi

reducera risken for ASCVD.

Den allvarligaste lipidrubbningen ar av sma ApoB-lipoproteiner, som har kapaciteten att passera in i intiman.

1. LDL- den viktigaste proatersklerotiska lipoproteinet hos en

stor majoritet av alla individer

2. Lp(a) - extra proatersklerotisk risk hos ca 20% av

befolkningen

Aven triglyceridrika lipoproteiner som VLDL, CMR, IDL kan vara av
extra risk i sarskilda patientgrupper, sasom hos de med diabetes och
kronisk njursjukdom. Ganger man ska hoja extra pa 6gonbrynen ar
nar S-triglycerider ar 6ver 10 mmol/L, da det &r den tredje vanligaste

orsaken till akut pankreatit.

Apolipoproteins D
triglycerides + .
phospholipid

free cholesters|

) Aysuap

» diameter (nm)

NAR VILL VI ANALYSERA?

Min personliga erfarenhet pa VC ar att det sker ganska frekvent utan sarskilt motiv, MEN de faktiska motiven

ar:
® Misstankt eller etablerad ASCVD
[ ]
e Screening vid arftliga dyslipidemier
e Halsokontroller
®  Misstankt akut pankreatit
o Ovrigt

Hog risk; Diabetes, metabolt syndrom, kronisk njursjukdom, hypertoni, leversteatos

Sa vid narmare eftertanke sa kanske alla som ar inne till VC oftast har en latt bukfetma eller nagot annat krux

som gor att en lipidstatus ar pa sin plats.

VAD VILL VI ANALYSERA?

En traditionell lipidstatus innehaller; Kolesterol (TC), HDL-kolesterol, LDL-kolesterol, Non-HDL-kolesterol och

Triglycerider. Vid provtagning gar det till pa féljande vis;

1. Taalla prover icke-fastande
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2. Om TG &r éver 2 mmol/I
a. Taom alla prover fastande
b. Lagg till ApoB - Finns en pa samtliga lipoproteiner (minus HDL). Dock &r samtliga, med
undantag for LDL, valdigt fa till antalet och darmed ar ApoB ett bra matt pa proatersklerotiska
LDL-partiklar.
c. Lp(a) for riskvardering da 20% har férhojda nivaer
3. Om lipidrubbning: kontrollera om proverna och uteslut sekundara orsaker

SEKUNDARA ORSAKER

Hyperlipidemi kan dven uppsta av sekundara orsaker, dar nagra orsakande organsystem och deras prover (vilka
kan vara bra att ta vid oklar hyperlipidemi) ndmns nedan:
e Thyroidea - hypotyreoidism kan orsaka hyperlipidemi, genom att metabolismen gar ner — 6kad
ansamling av lipider i kroppen. Ta TSH och T4.
e Typ 2 diabetes - i takt med att insulinresistensen 6kar minskar det perifera adipocytupptaget av
lipider, samtidigt som det istallet 0kar dess utséndring av lipider till blodet — 6kad mangd lipider fors
till levern. Ta fB-glukos samt HbAlc.

OBS! Aven problematik i njure och lever kan orsaka dyslipidemi, varpa nedanstdende prover kan vara bra att ta:
e Kreatinin, eGFR, U-alb/krea
®  ASAT, ALAT, ALP, GT, LD, CK, bilirubin

FENOTYP

Vid tolkning av lipidanalyser ar det viktigt att halla isar
nagra begrepp

v §-Triglycerid 1.0 104526  mmoll

REFERENSINTERVALL v S-¥olesterol 5.5 43369 mmollL

Avspeglar 95% av befolkningens vdrden, vilket innebar att 7 S-+HDLdolesterol 17 4 0.80-2.60 ‘mmollL

det inte sager oss nagonting egentligen om vad som ar [ S--ﬂOﬁ HDL kolesterol ' 18 ' Saknas ' mmol/L
o : g I

bra eller daligt. v 51Dl olesterol 34 4 1447 mmolL

LIPIDRUBBNING

Normala lipider ar INTE samma sak som inom referensintervallet,
0,
dvs man kan ha normala lipider dven om man ligger utanfor 95%

referensintervallet. Allmant kan sdgas ndr man pratar om

lipidrubbningar ar varden som innebdr en risk. Vardena kan alltsa 33 b4

variera mellan olika individer med olika riskprofiler. 2.5% 2.5%

ONSKVARDA LIPIDER

Aven har ser vi att 6nskvirda lipider INTE &r samma sak som referensintervallet, utan beror p3 individens
ASCVD-risk. Denna risk bedoms utifran SCORE, som ger en klinisk beslutsgrans samt malvarde for individen i
fraga.

OPTIMALA LIPIDER

Avser de nivaer dar alla fysiologiska funktioner fungerar, samtidigt som det inte finns en 6kad risk for ASCVD.
Inte heller optimala lipider avspeglar referensintervallet.
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LIPIDRUBBNING

En enkel tumregel pa vilka granser man b —_—

anvander fér en lipidrubbning ar féljande: VLDL e
e Kolesterol (TC) >5
LDLC>3 IDL .
TG (i fasta) > 1.7 .
HDLC<1

RemC>0.8 DI
Lp(a) > 50 nmol/I 0059 Lp(a)

L | I |
Viktigt att ha i dtanke ar att begreppet TC HDLC  LDLC Remnz

W 1 e r oot . QOe
lipidrubbning” syftar pa lipidnivaer forenliga = T
med 6kad ASCVD-risk. Det som i dagslaget ses [ I @

Chylomicron

LLDL remnants

Density

som “normala” lipider, ar dock inte likstallt il B

med optimala lipider. Steg ett vid tolkning blir

att avgora om det finns en rubbning, for att darefter studera rubbningens fenotyp:

hoga triglycerider, kolesterol eller bade och? Nar fenotypen ar faststalld ar det till sist dags att forsoka forsta sig
pa vilka lipoproteiner som avviker, for att forsta mekanismen bakom kalaset — den knepiga biten.

MEKANISMER
For att kunna resonera kring hur rubbningar hanger ssmman med lipoproteiner maste vi
utga fran det normala, varvid vi utgar fran tre grupper; gﬁR
e Triglyceridrika lipoproteiner - CM, CMR, VLDL, IDL TRL VLDL
e LDL (Lp(a)) - sma och kolesterolrika IDL
e HDL-sma
. ] ) ] LDL (Lp(a))
Utifran detta kopplar vi samman fenotyp med bakomliggande mekanism:
HDL
FENOTNP ;wvaNDG DIACNOS
——
Isolerad HC**  Hogt TC Hégt LDLC Normalt Familjar (monogen), polygen & sekundar® HC
Isolerad HTG ~ Hogt TG Normalt eller Siinkt eller Normalt CM,VLDL,  Sillsynt familjér (monogen), polygen & sekundar* HTG
hégt RemC normalt HDL
Kombinerad Hoga TC+ TG Hogt nonHDLC Sankt eller Normalt VLDL, IDL, Familjar i i i ia, polygen
hyperlipidemi +/- hégt LDLC normalt eller hagt CMR, LDL, & sekundar® knmbmmu HPL
BVLDL, HOL
Hyper-Lp(a) Hogt Lp(a) Normalt eller Normalt Normalt Lp(a) Familjar hyper-Lp(a), (sekundara former)
hogt TC & LDLC eller hogt

OBS! For att fa den aterogena bilden tas non-HDL kolesterol och ApoB framforallt.

ISOLERAD HYPERKOLESTEROLEMI

Rubbningen som ses vid en isolerad hyperkolesterolemi, har lipidanalyser som oLl
visar hogt TC och LDLC, varvid slutsatsen att fenotypen hanger samman med en W
O0kad mangd LDL-partiklar kan dras. Att dessa hoga koncentrationer av LDL proc”

uppstar beror i praktiken alltid pa en nedsatt receptormedierad endocytos —

reducerad clearance av LDL-partiklar fran cirkulationen via LDLR. Hade vi istallet haft en fér hég produktion av
LDL, borde vi dven ha férhojt VLDL.

OBS! Detta kan bero pa priméra orsaker, som monogen familjar hyperkolesterolemi, polygen eller sekundara
orsaker som levnadsvanor
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FAMILJAR HYPERKOLESTEROLEMI (FH)

Denna sjukdom nedarvs autosomalt dominant och karakteriseras av kraftigt forhojt LDL-kolesterol i blodet
redan vid fodseln. Hos en majoritet av patienterna finner man en patogen variant (mutation) i nagon av de
gener som kodar for LDL-receptorn (LDLR), vilket ddrmed paverkar leverns upptag av LDL-partiklar. Denna
sjukdom leder ofta till ett, i livet, tidigt tillstand med ASCVD. Denna sjukdom &r monogen, vilket innebar att den
orsakas av en eller flera mutationer i en enda gen. Tre olika typer av mutationer har kunnat uppvisas vid
heterozygot FH (HeFH), och dessa ar:

e Loss-of-function-mutationer i LDLR

e Loss-of-function-mutationer i ApoB

e Gain-of-function-mutationer i PCSK9

HeFH kdnnetecknas av ett LDL-kolesterol > 6 mmol/L. Homozygot FH (HoFH) &r mycket sallsynt, och
kdnnetecknas av LDL-kolesterol > 12 mmol/L och ett insjuknande redan innan vuxen alder.

POLYGEN HYPERKOLESTEROLEMI

Vanlig polygen hyperkolesterolemi innebar att individen har en ansamling av flera LDLC-h6jande genetiska
varianter (vanligen SNPs), som var och en endast har en lite effekt men som sammantaget och vid interaktion
med oférdelaktiga levnadsvanor kan resultera i en kraftig LDLC-stegring. Till skillnad fran FH, dar
hyperkolesterolemi ses redan fran foédseln, brukar vanligen polygen hyperkolesterolemi debutera forst i vuxen
alder (som ett resultat av sdmre levnadsvanor).

SEKUNDAR HYPERKOLESTEROLEMI

Sekundar hyperkolesterolemi uppkommer pa grund av andra sjukdomar, lakemedel, anabola steroider eller
extrema dieter. Med andra ord ar det nagot annat som leder fram till hogt kolesterol — sekundar
hyperkolesterolemi.

SYMTOM

Senxantom (c, d) - Lipidinlagring i form av knutor pa halsenor och fingrarnas stracksenor

pa handryggen. Dessa symtom uppstar vid hoga nivaer av kolesterol, men forekommer @
valdigt sdllan hos barn och unga vuxna. Detta symtom ar dock det man kallar for A

<

Y

patognomont, vilket innebar att ett visst symtom endast ar associerat med en typ av

sjukdom. | detta fall familjar hyperkolesterolemi.

Arcus corneae (b) - Vanligare symtom dn det ovan ndmnda, men mindre specifikt for just
FH. Arcus corneae ar en hornhinnesjukdom som karakteriseras av avlagring i form av
fosfolipider och kolesterol i hornhinnans bindvav.

Xantelasma (a) - Vanligt forekommande, men dven detta valdigt ospecifikt. Detta ar ett
tillstand med oregelbundet formade upphojda gula flackar innehallandes av fett i
o6gonlockshuden.

ISOLERAD HYPERTRIGLYCERIDEMI

Vid isolerad hypertriglyceridemi ses hogt TG vid lipidanalyserna, hdgt/normalt RemC, normalt ApoB samt
normal/sankt HDLC. Denna fenotyp hanger samman med avvikande CM, VLDL och HDL lipoproteiner. Det man
framforallt bor akta sig for har ar nar TG dverstiger 10 mmol/L, da det &r en stor risk for akut pankreatit vilket
da istéllet styr behandlingen och inte patientens ASCVD-risk.
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ETOLOGI

e Primar hypertriglyceridemi - Vanliga genetiska varianter med sma effekter. Manga SNPs med
triglyceridh6jande effekter — tillsammans ger de en 6kad sarbarhet, vilket utvecklas till en polygen
hypertriglyceridemi (genetik + livsstil)

e Sekunder hypertriglyceridemi - For mycket alkohol, diabetes, fysisk inaktivitet eller fett- och sockerrik
kost — obalans mellan produktion och clearance av TRL.

OBS! Det blir oftast en samverkan mellan sekunddra faktorer och genetiska anlag som kan leda till nedsatt
clearance, men framforallt en 6kad produktion av triglyceridrika lipoproteinpartiklar.

KOMBINERAD HYPERLIPIDEMI

En kombinerad hyperlipidemi definieras av avvikande hoga nivaer av TC, TG, nonHDLC och ApoB vilket innebar
att det kan vara en hog koncentration av de flesta lipoproteinerna. Vad som sticker ivag beror lite pa
mekanismen.

Detta ar en polygen sjukdom och en valdigt heterogen grupp av lipidrubbning, vilket innebar att det ar flera
genetiska anlag som samverkar med livsstilsfaktorer som ihop orsakar hogre nivaer av BADE kolesterol och
triglycerider. Sekundara faktorer, utéver de primara genetiska anlagen, inkluderar bukfetma, diabetes typ 2 och
fysisk inaktivitet.

PATOFYSIOLOGI

Mekanismerna bakom kombinerad hyperlipidemi ar dven dessa sannolikt en kombination mellan 6kad
LDL-koncentration, pa grund av reducerat uttryck av LDLR (pga tar in LDL i stor utstrdackning) samt 6kad
VLDL-koncentration pa grund av 6kad produktion och/eller minskad clearance.

FAMILIAR KOMBINERAD HYPERLIPIDEMI (FCH)

Om lipidrubbningar och tidigt debuterande ASCVD &aven finns hos andra familjemedlemmar brukar man tala
om familjar kombinerad hyperlipidemi (FCH). Det kluriga med denna lipidrubbning ar att fenotypen kan
variera avsevart, bade hos en och samma individ samt inom en och samma familj. Lipidbilden kan skifta mellan
kombinerad hyperlipidemi, HTG, hyperkolesterolemi och férhallandevis normala lipider.

HYPERLIPOPROTEIN (A)

Fenotypen kdnnetecknas av kraftigt forhojt Lp(a). Forhojd Lp(a)-koncentration beror i praktiken alltid pa en
Okad syntes av Lp(a)-partiklar, vilket i sin tur styrs av en 6kad syntes av apo(a). Lp(a) paverkas inte sarskilt
mycket av kon, alder, levnadsvanor och inte heller av de vanliga medicinerna — hdga nivaer av Lp(a) ar alltsa
starkt genetiskt betingat. Familjar hyper-Lp(a) ar den helt dominerande orsaken till forhdjda Lp(a)-nivaer i
blodet.

Sekundara faktorer som paverkar clearance ar ovanliga men férekommer.

Trots att mangden Lp(a) 6kar i blodet, kommer det dnda bara utgéra ungefar 25% av det totala antalet
ApoB-lipoproteiner — ApoB-vardet fordandras inte namnvart.

OBS! Partikeln har speciella egenskaper som driver aterosklerosen men ger ocksa en 6kad trombosrisk.
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DIAGNOSTIK

Vid diagnostik ar det sjalvklart viktigt med
anamnes, status (lipidstigmata, tecken pa FENOTNP f.vv\KAN\?E DIAGrNOS
—————— Y\

hjértsjukdom), provtagning, genetik/arftlighet. mr-"_ri-msa_

. " . " " Isolerad HC**  Hogt TC Hogt LDLC Normalt Familjar (monogen), polygen & sekundar® HC
Vikten av ratt diagnos &r stor for att kunna ge =

Isolerad HTG  Hogt TG Normalteller  Sankt eller Normalt CM,VIDL,  Sallsynt familjar (monogen), polygen & sekundar® HTG
hogt RemC normalt HOL

patienten ratt prognos och behandling. e el e e e e e
Tabellen nedan ar samma tabell som visades W Rl ok Mk Mot e

tva sidor tidigare, men ack ar sa viktig att

kunna.

OBS! Ett lagt HDLC utesluter en hyperkolesterolemi samt hogt ApoB utesluter en hypertriglyceridemi.

BEHANDLING

Ledorden: Den absoluta ASCVD-risken avgor vilken nytta individen har av preventiva insatser. Komorbiditet och
patientens preferenser har stor betydelse i beslutet om prevention.

SCORE 2

Absolut ASCVD-risk styr behandlingen, med undantag for nar HTG

<SOyears 5069 >70 years®

foreligger (S-TG 6ver 10 mmol/L) da det finns en risk for — ———
pankreatit. Man bedémer en individs risk som lag, mattlig, hog ® e

eller mycket hog med hjalp av SCORE. Med SCORE-instrumentet R 7% S to<10% 7St <i
skattas den absoluta risken for att inom 10 ar d6 i aterosklerotisk ° S Y e
hjart-karlsjukdom. For att kunna berdkna SCORE behévs orimen ety

information kring alder, kon, rokning, systoliskt blodtryck samt

FIGUR 1. SCOREZ for sk i 10-arsrisken for kardic

non-HDL-kolesterol (tentafraga). e e
- N . -
Nackdelen med SCORE é&r att den inte kan anvdndas pa personer med s e e Elie
sjukdom sasom kdnd ASCVD, diabetes mellitus, kronisk njursjukdom eller }t: s 5 5 5! o !.
monogen dyslipidemi. Dessa personers risk skattas istéllet baserat pa deras I ’ —
absoluta hjartkarlrisk, i relation till de olika sjukdomstillstdnden. Rent krasst E: 1 3 f fm L Zﬂg o
har dessa nastan alltid hog eller mycket hog risk. R | e ;!q
bod | - o e
Star man och vager mellan tva nivaer, ponera mattlig och hog risk, tar man o BEEE ;!1
4ven in andra parametrar sa som bukfetma, fysisk inaktivitet, matvanor, W ek NP
psykosociala stressorer, familjehistorik, genetiska risk-score etcetc. E: z : 2 , ; , ‘ » z s ! ‘m
o
Bilden nedan visar SCORE1 vilket &r en gammal variant pa SCORE systemet et ()
frdn 2016. Ovan ses SCORE2 som anvands idag. i IR 2 s e I

so-s9ar  <Sprocent Sl <i0procen | ENORRGERR

MALVARDEN

Nivaerna av LDLC star i relation till ASCVD-risken, och av denna anledning finns det malvarden fér LDLC. Skulle
patienten samtidigt AVEN ha ett TG p& 6ver 2 mmol/liter finns det ett virde i att ha sekundéra malvirden fér
nonHDLC och ApoB (avspeglar TG battre an vad LDLC gor). Oavsett lipidrubbning ar det statiner man gar in med
i forsta hand eftersom LDL ar det mest proaterogena och har hogst korrelation med ASCVD-risk.

MYCKET HOG RISK . Lipidrubbning
e Livsstilsinterventioner »\ / \
Livsstil & Mycket hég — hog — mattlig —lag . .
Likemedel “ASCVD-risk ‘ Livsstil

\ /

”Normala” lipider
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e LDL< 1.4 mmol/L och >50% reduktion
o nonHDL< 2.2 mmol/L
o ApoB<0.65g/L
HOG RISK
e Livsstilsinterventioner
e LDL < 1.8 mmol/L och >50% reduktion
o  nonHDL< 2.6 mmol/L
o ApoB<0.8g/L
MATTLIG RISK
e Livsstilsinterventioner
e Overvig lakemedel om LDL > 2.6 mmol/L trots livsstilsinterventioner
o nonHDL< 3.4 mmol/L
o ApoB<1.0g/L
LAG RISK
e Livsstilsrad om LDL < 3.0 mmol/L
e Livsstilsinterventioner om LDLC > 3.0 mmol/L
e Likemedel om LDL > 3.0 mmol/L trots livsstilsintervention

NYTTA AV LDL-SANKANDE BEHANDLING

Risk kan berdknas som LDL-kolesterol x tid, och darmed kan riskreduktion rdknas ut som
LDL-kolesterolreduktion x tid. Detta ger att for varje 1 mmol/L LDL-sdankning minskar risken med 20% for
CVD-dod, hjartinfarkt och stroke VARJE AR: dvs det finns en kumulativ effekt och vi vill ddrmed sinka LDL under
manga ar.

LAKEMEDEL

STATINER

Statiner ar forstahandsmedikament i nastan alla situationer och ar den viktigaste LDL behandlingen. Den
huvudsakliga verkningsmekanismen for denna lakemedelsgrupp ar att hdmma HMG-CoA-reduktas, vilket ar det
hastighetsbegriansande enzymet i kolesterolsyntesen. Detta leder i sin tur till (1) sdnkta intracelluléra
kolesterolnivaer — (2) aktivering av transkriptionsfaktorn SREBP2 — (3) 6kad transkription av LDLR-genen.

Vid o6kat uttryck av LDLR pa hepatocyterna, kommer dven endocytosen och nedbrytningen av LDL-partiklar att
Oka. Detta leder i sin tur till att koncentrationen av bade LDL-partiklar och LDLC i blodet minskar. Hégpotenta
statiner kan oftast reducera LDL-kolesterol med 50% men genetiska variationer paverkar statiners
farmakokinetik och farmakodynamik valdigt mycket. Plasma

Benefits Adverse effects

nivaerna kan variera upp till 40x mellan individer vid samma
Risk of stroke Y
« 1 16% for total stroke c 1

* I 21% for ischaemic stroke

. Cognitive dysfunction

dosering. « N evidence

Risk of haemorrhagic stroke

* Small increase in individuals
with prior stroke

Alla statinpreparat kan ge likartade biverkningar, men risken
ar nastan alltid dosberoende. Vanliga biverkningar ar:

1. Myalgi utan CK-stegring - 1/10

2. Myalgi med lindrig CK-stegring -1/100

3. Asymtomatisk lindring leverenzymstegring - 2-4/100

Statin-associerade muskelsymtom (SAMS) utan CK-stegring ar
den vanligaste orsaken till att behandlingen ej tas eller
avslutas. Det finns till viss del en farmakologisk effekt, men

Risk of major coronary events
* & 27% for nonfatal MI

* { 20% for CHD death

Risk of revascularization
procedures

.3 25%

Liver symptoms/diseases

* Clinically insignificant liver
enzyme elevations

* Incidence of liver failure
1/100,000

Incidence of new-onset

diabetes mellitus

* Moderate-intensity statin
therapy: 0.1% per year

* High-intensity statin therapy:
0.2% per year

Incidence of muscle

symptoms/diseases

* SAMS: 10-29% in observationa
studies and 1-2% in RCTs

« Myopathy: 1/1,000

* Rhabdomyolysis: 1/10,000
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oftast ar det nocebo som ofta orsakar detta. SAMS &r oftast dosberoende — justera dosen, och ibland dven
preparatspecifikt — byt typ av statin.

Riskfaktorer for statinintolerans ar bland annat: Tidigare intolerans mot statin, hogdos (atorvastatin 40-80 mg
eller Rosuvastatin 20-40mg), hog alder, kvinnligt kon, 1ag kroppsvikt, muskelsjukdomar och nedsatt
njurfunktion.

ALLVARLIG BIVERKNING (TENTA)

Rabdomyolys ar ett syndrom som karakteriseras av skelettmuskelsdnderfall och frisattning av muskelns
intracellulara komponenter i blod och urin. Patienten kan fa muskelsmarta och fargad urin (tefargad) pa grund
av myoglobinuri och metmyoglobin. Svarighetsgraden kan variera fran asymtomatisk stegring av CK till ett
livshotande tillstand med elektrolytrubbning och akut njursvikt. For att bekrafta diagnosen tas CK, myoglobin
samt urinprov for analys av proteinuri och myoglobinuri. Statiner ger i sig en relativ riskokning for rabdomyolys
dven om den absoluta risken ar fortsatt valdigt 1ag. Vid situationer da rabdomyolys utléses skall man vara
vaksam om patienten ater nagot lakemedel som hammar CYP 3A4. Detta enzym metaboliserar atorvastatin och
manga andra enzymer, och kan latt hdmmas av ex Erytromycin (antibiotikum) och kalciumhdammare
(amlodipin) exempelvis. Johannesort a andra sidan inducerar CUP3A4.

KOLESTEROLABSORPTIONSHAMMARE (EZETIMI)

Ezetimib ar det enda registrerade kolesterolsabsorptions-lakemedlet och anvands nar behandlingsmalet inte
uppnas med enbart livsstilsinterventioner och statiner. Ezetimib ges da i férsta hand som en ytterligare
lipidsdankare.

Ezetimib verkar i tunntarmen genom att blockera kolesteroltransportéren NPC1L1 i tarmepitelet — hammar
upptaget av kolesterol. Féljden blir att hepatocyternas kolesterolnivaer sjunker, vilket i sin tur leder till
uppreglering av LDLR i ett forsok att uppratthalla kolesterolhomeostasen. Pa detta vis fas en 6kad clearance av
aterogena lipoproteiner fran blodet, och LDL-kolesterolet kan ytterligare sdnkas med 15-20% utéver
statineffekten.

PCSK9-hdmmare

Om statin tillsammans med ezetimib inte racker for att erhalla en tillracklig LDL-kolesterolsankning, kan ibland
en tredje lipidsdnkare sattas in. Detta lakemedel kallas fér PCSK9-hdmmare, och ar monoklonala antikroppar
som genom specifik bindning till och hdmning av PCSK9-proteinet kan reducera nedbrytningen av LDLR — 6kat
uttryck av LDLR pa hepatocyternas yta. Denna behandlingsmetod kan erhallas, som tillagg till de tva ovan
namnda preparat — ytterligare 50-70 % LDLC-sankning.

RESINER - GALLSYRABINDANDE LAKEMEDEL

Ytterligare komplement som idag inte anvands i sadan stor utstrackning. Detta lakemedel binder gallsyror i
tunntarmen, och bryter pa sa vis deras enterohepatiska kretslopp genom att forhindra reabsorption —
elimineras via avforingen. Den 6kade gallsyrautsondringen leder till en kompensatorisk gallsyrasyntes i levern,
vilket staller hogre krav pa kolesterolnedbrytningen. Foljden av detta blir dven har ett 6kat uttryck av LDLR —
minskat antal LDL-partiklar i blodet.

25



Siri Holtmann & Gustav Magnusson
Kurs 6, Lakarprogrammet VT23

UPPFOLINING

PRAKTISKA RAD VID START AV LIPIDSANKANDE BEHANDLING
1. Titta pa patientens obehandlade lipidvarden och skatta ASCVD-risk mha SCORE
2. Fore behandlingsstart:
a. Kontrollera ALAT och CK
b. Informera om nytta-risk och malvirde for att motverka NOCEBO
c. Planera uppfdljning med lipider och ALAT efter 8 veckor — 6kar COMPLIANCE
3.  Mycket eller hog risk
a. Atorvastatin 80 mg/ Rosuvastatin 40 mg
4. Mattlig Risk
a. Atorvastatin 20-40 mg
b. Rosuvastatin 10-20 mg
5. Om tidigare intolerans, riskfaktorer fér det eller skeptisk patient vélj en 13g startdos.
6. VAGA individualisera bade preparat och dosering for att 6ka compliance - 13g dos bittre dn
ingenting alls.

OBS! Om malvarde inte uppnatts vid uppféljning sa bér man dvervaga tillaggsbehandling.

AKUTA KORONARA SYNDROM

Akut hjartinfarkt kan antingen vara en STEMI eller en NSTEMI,

. e o e . - KRANSKARLSSIORTOM. CAD
vilka skiljer sig lite fran varandra. Viktigt att kdnna till 4r att en

instabil angina INTE klassas som en infarkt. AKU’;":{ KORONARA KRONISKA KORONARA
NOROM SINDROM
Instabil angina och NSTEMI klumpas dock bade ihop till STEMU NSTEM| lr:s;??;:
s

NSTE-ACS, vilket star for akut koronart syndrom utan
ST-h6jning pa EKG. Detta till skillnad fran STEMI (ST-elevation
myocardial infarction), som sjalvt klassas som en STE-ACS — ger en mer allvarlig ischemi.

—\—
STE-ACS NSTE - ACC

Att NSTEMI och instabil angina klumpas ihop kan kdnnas oklart, dd NSTEMI &r en infarkt. Anledningen till denna
kategorisering beror dock pa deras patofysiologi, som aterkommer mer nedan.

OBS! Till akuta koronara syndrom hor dven plotslig hjartdod.

ANATOMI
Kranskarlen har till uppgift att forsorja hjartmuskulaturen. Dessa utgar Aort
orta
ifrdn aorta och bildar a. coronaria dx och sin, vilka ligger i faror (sulcus)
utanpd hjartat. Kranskarlen ar de forsta avgdngarna fran aortan, vilket ashrade PagmRCA LMCA
brukar kunna vara en luring pa tentor da man oftast tror att det ar: (1) o>
. . . . R. atrialis R. coni arteriosi
Truncus brachiocephalicus (2) A. Carotis communis sin. (3) ; LAD
. . o8
a. subcIaV|a sin. R.marginalis dx A
AV node £
q‘i oy 083
(L)
Arteria coronaria sinistra LCA
® FOrsorjer ventriculus sin och vanster formak, samt den ventrala
delen av septum interventriculare. PDA el
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e Delar upp sig i ramus interventricularis anterior (LAD), som I6per pa framsidan (anteriort), samt till
ramus circumflexus (RCx / LCx) som cirkulerar runt om vanstersidan.

® FOrsorjer ventriculus dx, hoger férmak, dorsala delar av septum interventriculare, en liten del av
hjartats retledningssystem samt papillarmusklerna.

e Slutari en stor gren kallas ramus interventricularis posterior ( ).

e Kan exempelvis fa AV-block pa grund av blockering i RCA.

UPPBYGGNADEN AV MYOKARDCIRKULATIONEN

Kranskarlen ar sa kallade epikardiella karl, vilket innebar att de hittas <400 m
400 ym — 4 mm Intramural arteries
beldgna ovanpa myokardiet. Fran dessa kranskarlen I6per sedan sma Epicardial artery Class B Class A

artarer och arterioler in i myokardiet (intramurala artarer). Dessa karl

bendmns olika utifran vart i myokardiet de férsérjer, dar de Eprsdun
subepikardiella kdrlen (klass A i bilden) forsorjer de yttre delarna av e
Endocardium

myokardiet och de subendokardiella karlen (klass B i bilden) forsorjer Subendocardial plexus
de inre delarna av myokardiet.

PATOFYSIOLOGI

FAKTORER SOM PAVERKAR INSJUKNANDET | HJARTINFARKT

RISKFAKTORER

Det finns manga faktorer som okar risken for akut hjartinfarkt (bor kunna dessa):

e  Overvikt - midjematt ar ett bra sétt att uppskatta risken pa, dir 80/94 cm hos
kvinnor/man ar forenligt med lag risk och 88/102 cm ar férenligt med hog
risk.

e Diabetes - en bra metabol kontroll &r viktigt for att minimera risken for
hjartinfarkt. Malvardet &r satt till < 53 mmol/mol, vilket &r strikt for yngre
individer och mindre strikt for aldre. Postinfarkt ska alltid en SGLT2-hdmmare
sattas in.

e Hypertoni - Varden 6ver 130/80 (<65 ar) eller 6ver 140/80 (>65 ar) ar
forenligt med forhojd risk.

Stress
Hyperlipidemi - Malvardena pa lipider ar idag mycket tuffa, och ytterst fa
patienter uppnar dessa. Malvardet baseras pa patientens risk for att utveckla

hjart-karlsjukdom, dar en patient med redan befintlig kranskarlssjukdom
direkt klassas som “mycket hog risk”. Nedan anges malvarden:
o  Lag risk <3.0 mmol/I
o Moderat risk <2.5 mmol/I
o Hogrisk <1.8 mmol/I
o Mycket hog risk <1.4 mmol/I
e Rokning

OBS 1! Over 90% av alla hjartinfarkter férklaras av riskfaktorer, vilka gar att bade férebygga samt behandla.

OBS 2! Glom inte att skatta patientens risk enligt SCORE 2!
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SKYDDANDE FAKTORER

Turligt nog finns det dven manga faktorer som minskar risken for akut hjartinfarkt:

e Dagligt intag av frukt och gront

e Regelbunden fysisk traning

e Mattligt intag av alkohol - kan ses som kontroversiellt, och det viktiga har ar att
komma ihag att mattligt intag av alkohol skadar kroppen pa andra satt — ska
inte motivera en nykterist till att borja dricka. Det finns dock ingen indikation
pa att fa en person, som redan dricker mattliga méngder, att trappa ned. Vid
overkonsumtion ska detta sjalvfallet beroras och férandras.

ATEROSKLEROS
Ateroskleros ar en langsam process, som tar flera ar att
Genetc [ Hypertension | towsnear || sysieme J[ismoting ][ oiatetes |
uppsta (till skillnad fran ACS som endast varar i minuter), : 2 | L ]
Ppsta (8l sk . . ) pmmml~\M vV L
och karakteriseras av inflammation och | Hpmpmiets (& | - [ et enotnoum ]
hyperkolesterolemi. Hypotesen bakom hur ateroskleros v © Ovidaive siress
N . ) ” ) ) SMC-derived ] —_— I Intimal LDL retention and I‘_ :E&wz‘?xs
uppstar kallas fér “respons to retention”, vilken i korta el i "’”““‘""“" s
drag innebar att intima fortjockas till foljd av
LDL-inlagring — triggar inflammatorisk process.
) A ICucuIanng monocytes l-—> Anenal macrophages
Uppkomsten av ateroskleros kan delas upp i 8 steg, vilka T e
grundligt g&s igenom nedan: more e —»l plactophags fark ot ]<— e
1. Endoteldysfunktion - de klassiska riskfaktorerna Q activation
I Plaque progression I
(ses i bilden till hoger) orsakar abnorm

® Proinflammatory
mediators

® Fibrous-cap thinning

® Cellular necrosis:
Necrotic core formation

® MMPs; matrix

fragmentation

o] | [ ]

endotelcellsaktivering och endoteldysfunktion.

® Efferocytosis
® Proresolving
medators

2. Intima hyperplasi - g| kelceller fra e R "
. Intima hyperplasi - glatta muskelceller fran ey | 4|

fibrous cap

tunica media migrerar in i tunica intima, till féljd

av endoteldysfunktionen, och borjar syntetisera
matrix — intima fortjockas.

3. LDL retention - ApoB pa LDL-partiklarna (eller
Lp(a)) binder in till matrixen, producerad av de glatta muskelcellerna nu beldgna i intima.

4. Oxidation/modifiering av LDL - lipoproteinerna modifieras genom oxidation, orsakad av oxidativ
stress i karlvaggen. Oxideringen kan antingen uppsta vid stor mangd retention, eller vid kraftig oxidativ
stress.

5. Makrofaginfiltration och - ackumulering - de oxiderade LDL:t lockar till sig monocyter, som antingen
differentierar till M1 (bad guys) eller M2 (good guys) beroende pa den radande cytokinmiljon i
karlvaggen.

6. Makrofag “foam cell” bildning - M2 kan genomfora efferocytos, vilket innebér att de kan fagocytera
oxiderat LDL och transportera ivag det (=regress av plack). M1 har inte denna férmaga, utan
fagocyterar inadekvata mangder sa att de istallet blir sprangfyllda med oxiderat LDL — foam cells.

7. Celluldr och humoral immunrespons - den radande cytokinmiljon i karlvaggen ar likt ovan namnt
avgorande for progressionen av den aterosklerotiska processen. Vid narvaro av Th1 skapas en
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proinflammatorisk milj6 vilket gynnar uppkomsten av M1, medan néarvaro av Th2 istallet skapar en

antiinflammatorisk miljé som i motsats gynnar

uppkomst av M2.

8. Progression till stabila eller ickestabila plack

(e]

(0]

Stabila plack
m Liten begransad lipidkarna
m  Tjockare kapsel
m Dominans av M2 makrofager

m  Vaxer langsamt och sker oftast vid stabil kranskarlssjukdom

Instabila plack
m  Stor nekrotisk och lipidrik kdrna
m  Tunn kapsel kring sig - rupterar latt
m  M1ldominans

VAD HANDER | KRANSKARLET VID ACS?

Vid samverkande riskfaktorer 6kar risken for uppkomst av

ateroskleros i kranskarlen. Riskfaktorerna tenderar att verka

systemiskt, men trots detta ar det endast vissa kdnsliga punkter som
drabbas mer &n andra. Bifurkationer och kurvaturer ar exempel pa

kdnsliga punkter i vart karlsystem. Vad galler kranskarlen kan

aterosklerosen breda ut sig pa tva olika vis:

e Fokal CAD — ett val avgransat och tydligt plack
e Diffus CAD — ett mer utbrett (langstrackt) plack

Fokal stenos diffus

Aterosklerotiska plack &r reversibla, och kan darmed under inverkan av friskfaktorer samt behandlingar

foérandra sin morfologi, storlek och stenosgrad.

Vid tillvaxt av ett plack kan detta ske pa tva vis:

e Positiv remodellering

(¢]

Placket expanderar utat, vilket far

lumendiametern och tvarsnittsarean att forbli

opaverkade — “till en viss grans”.

Nar plackets area upptar mer dn 40% av karlets
area (lumen + vagg) kommer dock karlet inte
expandera ytterligare — fortsatt placktillvaxt

resulterar i en allt tatare och mer
flodesbegransande stenos.

Lesion EEM area >
Reference EEM ~ :
area = = — S—

Redference

Denna typ av remodellering resulterar oftare i stérre och mer avancerade plack, vilka 16per

Okad risk for att rupturera. Innan ruptur orsakar de dock oftast ingen flodesbegransande

stenos, vilket dr det som gor dem farliga... kan komma fran ingenstans.

e Negativ remodellering

(0]

Placket vaxer inat och paverkar, redan i tidigt

skede, lumen — hemodynamiskt signifikant
stenos.

Ses oftare vid stabil CAD, och har lagre risk for

ruptur.
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Vid en ruptur eller erosion av plack sa kommer primar hemostas och koagulation att aktiveras, med hog risk for
trombosbildning. Om tromben ockluderar hela kranskarlens lumen klassas det som en STE-ACS, medan om
karlet inte helt och hallet blir tilltdppt av tromben klassas det som en NSTE-ACS. Viktigt att kdnna till 4r dven att
kroppen har ett skyddsystem, i form av antitrombotiska och fibrinolytiska faktorer, som motverkar eller
begransar trombosbildningen — tyst ruptur som ej ger symtom.

VILKA PLACK AR FARLIGA?

| dagslaget finns det inget effektivt satt, i praktiken, for att gradera ett STEMI NSTE-ACS
N =648 N =593
plack utifran dess potentiella risk att rupturera/erodera, vilket gér att vi Gl pecue Ceitedpacue
Ky .8%) 7 . 7%)

tyvarr har svart att atgarda dess plack innan en storre hjarthandelse
intréffar. Rent teoretiskt spelar dock nedanstaende fyra faktorer in: oS “?z
1. Plackets morfologi - stabilt eller instabilt

@ rupture ‘ Plaqeue rupture
49.4%) 222 (37.4%)
Plaqua erosion
284 (47.9%)

2. Stenosgrad - ju tatare stenos, desto storre risk for

ruptur. Yngre och kvinhor Forekommer oftare hos dldre och mén
3. Lokalisation - en infarkt i framvaggen medfor dven P
en storre risk for utveckling av hjartsvikt, i ST-segment elevated myocardial infarction

Plaque rupture
Plaque erosion
Lipid

jamforelse med infarkt i bakvaggen.
4. Forsorjningsomrade (area at risk) - ett mer

proximalt plack (ex. i en huvudstam) kommer
kunna orsaka ischemi i stérre delar av
hjartmuskelvdaggen, an ett mer distalt plack.

OLIKA TYPER AV INFARKTER

En akut myokardinfarkt definieras som en myokardiell celldéd, till f6ljd av Iangvarig myokardiell ischemi.

TYP 1

De vanligaste typerna av hjartinfarkterna klassificeras som typ 1-infarkter. Dessa beror pa en erosion eller
ruptur, som resulterar i en trombbildning.

e Totalockluderande - bildas en tromb som ockluderar HELA v
karllumen kommer det visa sig som en ST-h&jning pa EKG — E Q
STEMI. | dessa fall uppstar en transmural myokardischemi Plaque rupture/erosion with

occlusive thrombus

snabbt, dar celldoden ror sig som en vag. Forst dor de

subendokardiella myocyterna, for att sedan efterféljas av de o O O o
mer subepikardiella. Efter 6 timmar ar hela area at risk

infarscherat (det vita pa bilden), och en transmural skada ar
ett faktum. Den totala skadan utgors av bade ischemi och reperfusionskada.

o Icke-totalockluderande - bildas en tromb som INTE ockluderar hela E Q

Plaque rupture/erosion with

karllumen, vilket pa sin hojd endast ger utslag av latta ST-sankningar pa EKG non-occlusive thrombus

— NSTEMIL. | dessa fall uppstar endast en subendokardiell myokardischemi,

dar dess allvarlighetsgrad beror av duration, prekonditionering samt — o
eventuell kollateralbildning. Tillstandet kan resultera i en subendokardiell o N~
infarkt, eller ingen infarkt alls, och i dessa fall star ischemin enbart fér den o

totala skadan.

OBS! Finns sjalvklart undantag dar kollateraler bildats vilket leder till att en totalocklusion kan uppsta, utan att
nagon skada medfaljer.
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TYP 2

Typ 2-infarkter ar betydligt ovanligare dn typ 1, och orsakar nastintill enbart
NSTE-ACS. Hit réknas alla tdnkbara orsaker som kan medféra syrebrist i myokardiet,

och nedan féljer fyra “lite vanligare” orsaker bakom en typ 2-infarkt: 2 8

1. Ateroskleros - en tdt stenos som funnits under Iang tid. Vid 6kad Atherosclerosis and oxygen

supply/demand imbalance
belastning pa hjartat kan dess hemodynamiska paverkan resultera i en “ .
ischemi med efterféljande celldod. . v 4
" . . . . . YBSOSDHS"’I or CDFUV\EI’I‘{
2. Vasospasm - dr en spasm som inte ger med sig, vilket primart orsakar microvascular dysfunction
ischemi som med tiden efterfoljs av celldod. - 0
3. Dissektion - en separation mellan tunica intima och media i karlvaggen, Non-atherosclerotic

coronary dissection

som resulterar i en reducering av karllumen till féljd av expansion av _ o

karlvaggens tjocklek. Orxygen supply/demand
4. Supply/demand-mismatch - kan uppsta vid bland annat snabb NOTETE
hjartklappning, kraftig blédning eller dalig syreforsérjning (anemi). Det

orsakar dock oftast inte lika allvarlig ischemi.

0OBS! Behandling av typ 2-infarkter beror pa dess bakomliggande problematik.

VAD HANDER | MYOKARDIET VID ISCHEMI

Infarkt och stunning uppstar i hogre utstrackning vid akut ischemi, medan hibernering och prekonditionering i
hogre utstrackning vid kronisk ischemi. Detta ses pa EKO genom nedsatt kammarrélighet pa EKO.

Infarkt - forlangd och allvarlig ischemi (mer dn 20 min), som PR EKONDITIONERING
MYOKARDIE —2 4 KOLATERALUTUECKUING
foranleder en irreversibel skada dar cellerna dor. 5 JSCHEML
R

e Totala infarktskadan = ischemiskada + S STONNING I RERNERING

reperfusionsskada

Stunning - Om spasmen eller blockaden slapper inom 20
minuter sker en reperfusion innan nekros infaller. Tillstandet U U Reter o U U U

leder saledes till en reversibel skada, som snarare “chockar”

Perfusion Function Restored Function Viability
Perfusion

cellerna — dess jonkanaler fungerar, men inte deras

kontraktionsférmaga vilket kan upptackas som akinesi pa

ekokardiografi. De blir med andra ord helt stilla for att spara pa sitt syre. Deras funktion tar nagra dagar/veckor
att aterstélla, trots reperfusion. Stunning kan liknas med "boxaren som far ett slag, men sedan piggnar till av
sig sjélv om hen far dterhdmta sig".

e | ententafraga utfors en ekokardiografi tidigt efter en hjartinfarkt. Ofta ses en mer omfattande
vaggrorelsestorning (akinesi) i vanster kammare dn vad nivan pa troponin och omfattningen pa EKG
tycks forklara. Orsaken till detta ar att akinesin pa eko inte enbart aterspeglar det infarcerade
omradet, utan dven de intilliggande omradena som inte infarcerat men anda utsatts for allvarlig
ischemi — stunning.

- Vid ett kroniskt lagt flode kan det ske en metabolisk adaptation, dar myocyterna anpassar sig till
radande miljé genom att fa férsamrad funktion. Vid revaskulering kan eventuellt funktionen aterfas efter nagra
veckor/manader, sa att den kontraktila apparaten hinner dterhdmta sig. Denna mekanism tar vid, vid mer
kritisk ischemi jamfort med ischemisk prekonditionering. Nar blod tillférs kommer cellerna direkt att borja
stalla om igen, men innan de uppnar fullgod formaga igen kan det drdja veckor/manader. Hibernering kan
liknas med “en bjérn som gdr i ide, och férst vaknar ndr det blir varmt igen".
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- Vid langvarig ischemi sker anpassningar i myokardiet,
sa att det klarar de radande forutsattningarna battre — ischemin borjar pa detta satt tolereras ldngre innan
cellerna dor, vilket leder till en fordréjd infarcering. Dessutom kan kollateralbildning ske, vilket leder till fordrojd
infarcering samt/eller minskad infarktstorlek. Patienter som haft kdrlkramp, innan de far en hjartinfarkt, klarar
sig oftast battre pa grund av detta.

HUR STOR BLIR SKADAN? 3¢

Bilden till héger visar att den totala infarktskadan blir storre vid

—o- INFARCT SIZE

i H HH H WITHOUT REPERFUSION (=Area-at-risk)
reperfusion, men hur kommer detta sig? Borde vi inte skippa att i
f d d o ? INFARCT HEPERFUSEN INFARCT SIZE AFTER REPERFUSION

re pe r u n e ra a * SizE DAMAGE» INFARCT SIZE WITH REPERFUSION
ISCHEMIC INJURY PREVENTION
DAMAGE

TIME
Under ischemifasen kommer laktat att bérja bildas i hogre R T —

REPERFUSION
Vid st &r bada stora

utstrackning i cellen — pH sjunker. Det Iaga pH kommer i sin tur att

stanga stora porer i mitokondriernas membran, till skillnad fran de

stora mangderna ROS och Ca** som férsdker dppna dem. Vid reperfusion stabiliseras pH snabbt, vilket dven
leder till att inhiberingen av porerna forsvinner — kraftig 6ppning av porerna, med efterféljande utsvamning av
cytokrom C. Detta medfor en icke-fungerade ETC och bildning av apoptosom (inducerar apoptos) — celldod.
Detta ar saledes en typ av reperfusionsskada.

OBS! Det ar absolut viktigt att ha reperfusionsskada i bakhuvudet innan det gors, och vaga detta mot foljden av
att inte reperfundera. Finns det mycket myokard kvar att radda ar det ALLTID vért att reperfundera, men om
redan storre delar av area at risk gatt forlorad kan en reperfusion endast medféra mer skada an nytta. Av denna
anledning ar tiden till reperfundering avgérande — time is muscle!

EPIDEMIOLOGI

Akut hjartinfarkt ar den vanligaste dodsorsaken i Sverige, dar en e (AU D R E e (R
Avlidna per 100 0000 efter &r 2021, dldersstar dodstal
0 50 100 150 200 250 300 350

person var 23:e minut insjuknar. %s av dessa ar man. Av alla de som

Cirkulationsorganens sjukdomar

Tumdrer

insjuknar avlider ungeféar ' till foljd av sin hjartinfarkt, dar consrs

Mén

Ytire orsaker till jukdom och déd

majoriteten av dessa gor det inom 28 dagar. De positiva nyheterna

Andhningsorganens sjukdomar
Sjukdomar i nervsystemet, gat och rat

ar dock att bade incidensen och mortaliteten i akut hjartinfarkt

Psykiska sjukdomar och beteendestémingor

sedan flera ar tillbaka sjunker stadigt. Av alla individer som drabbas crratoneranenssficomer

Tumdrer

Psykiska sjukdomar och beteendestémingar

av akut hjartinfarkt utgors ca. %3 av STEMI och resterande % av St et oo et
NSTEMIL. Andringsorganens sukdomar

Covid-19

Kvinnor

Ytire orsaker till jukdom och déd

UTREDNING AV ACS (GENERELLT)

Inom varden ar det manga patienter som séker for
bréstsmarta, ungefar 20% av patienterna pa
akutmottagningen. | dessa lagen ar det viktigt med

triple rule out, vilket syftar pa att snabbt —— Lungor

diagnostisera/utesluta de tre mest akuta tillstanden. ~Plasepurall

Lattaste sittet att differentiera dessa ar genom en Utgor ca 20% av | Triple rule out
internmed pat pa e -hjértinfarkt

god anamnes - triple rule out: AKM Brostsmarta -lungemboli

\ -aortadissektion

e Hjartinfarkt - tryckkansla dver brostet

Icke-kardiopulmonell

e Lungemboli - brostsmarta med tilltagande
dyspné
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e Aortadissektion - svart skarande smarta, som aven kan kdnnas bak i ryggen

Ytterligare ett tillstdnd som bor finnas i bakhuvudet ar Takotsubo kardiomyopati (tentafraga), vilket ar en viktig
och inte helt ovanlig differentialdiagnos till ACS. Patienter med TK ter sig kliniskt mycket lika patienter med akut
koronart syndrom med ST-T forandringar pa EKG (inklusive ST-hojning), forhojda infarktmarkorer samt regionalt
nedsatt vaggrorlighet. Tillstandet beror pa 6kad aktivering av beta-2-adrenerga receptorer, till foljd av 6kade
nivaer av katekolaminer, anses vara centralt vid uppkomst av takotsubo kardiomyopati. Stresspaslag eller
overkonsumtion av beta-2-stimulerande ldkemedel ar potentiellt utlésande faktorer. Undersékningsfynd som
kan tala for Takotsubo, och samtidigt emot ACS, ar:

o Normala kranskarl vid akut koronarangiografi

e Utbredningen av hypokinesi i myokardiet motsvarar inte ett enskilt kranskarls forsérjningsomrade.

® En beskedlig stegring av Troponin T, i relation till det paverkade myokardiets storlek

SYMTOM VID HJARTINFARKT

Den kliniska presentationen vid forsta sjukvardskontakten kan vara allt ifran en
besvarsfri individ som ldser tidningen i vantrummet, till en person med hjartstopp.

e |héllande obehag, tryck eller smérta i bréstet som varat i 6ver 15 min. Ofta
visar patienten med hela handen 6ver brostkorgen for att beskriva vart [
smadrtan sitter.

e Ibland utstralning mot armar, hals, nacke, kidke eller rygg (referred pain)

e Diffusa allmansymtom som angest, dyspné, illamaende, kallsvettig och
matthet/svaghet (svimning)

OBS! Patienten bor larma 112 vid brostsmarta som haller i sig i mer dn 15 min.

NAR KAN DIAGNOSEN “AKUT HJARTINFARKT” STALLAS?

Nedan foljer fyra satt for att kunna stélla diagnosen

STEMI/NSTEMI: o ' a i~ @ -
1. Forhojda biokemiska markérer - i dagslaget mats ey -
vanligast troponin T/I, som ska 6verskrida den 99:e i fom15h0ck

percentilen och 6ka/minska enligt ett typiskt tidsférlopp. Lecs AAVA '\‘y—ﬁ “1” A‘r" L
For att diagnosen dock ska kunna stillas behévs dven — — —

ST elevation

L Troponin

MINST ett av féljande: 'mof - RN
o Typiska symtom '.V%':) - | :éjg
o Utveckling av patologiska Q-vagor i minst tva jisel
intilliggande avledningar l X‘\‘ ><‘
o EKG-forandringar tydande pa ischemi bR

angina  cardiac

2. Bilddiagnostik som visar tecken pa ny myokardskada, om
det finns svarigheter med att uppfylla kriterierna under punkt 1. Bilddiagnostik ar dven en bra metod
att anvanda for att diffa mot myokardit.

3. Typiska symtom samt ST-hdjning, avsaknad av majligheter till fortsatt diagnostik (provtagning av
hjartmarkorer ar inte mojligt).

4. Myokardnekros eller koronartrombos vid obduktion, om patienten skulle ga bort innan troponin
hinner tas.
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OBS! Allra helst ska diagnosen stallas genom punkt 1, men vid observation av ST-hdjning pa EKG vill vi inte
vdnta pa troponin. Patienten transporteras till PCl och troponin tas i efterhand.

BIOMARKORER FOR DETEKTION AV MYOKARDINFARKT

For att kunna stélla diagnosen akut hjartinfarkt ar matning Somping Esrlysampling  Latersampling  Very late sampling

av troponin att foredra, i forsta hand, och det vi i huvudsak L=

m below to
>99th percentile

studerar ar troponinets dynamik. For att kunna studera

<Tn values
99th percentile
Delta may not
be seen over a
short period

Acute
myocardial
infarction

dynamiken kravs det darfér minst tva provtagningar (réda Cardioc

Tn values
>99th percentile
Declining delta

_____ Chronic
——————————————— myocardial
T injury

pilar i bilden), med undantag for de fall dar troponinet redan (Tcr}’rﬁ’f"'” ________

i forsta provet dverskrider beslutsvardet (se nedan). Bilden
till hoger visar ett generellt forlopp for hur troponinnivaerna

99th

varierar i blodet efter en infarkt, dar det tydligt syns att BRee
nivaerna kommer skilja sig beroende pa nar i forloppet Time from onset of symptoms (hours)

provet tas. Ett kan fortsatt visa normalt troponin,

for att med tiden forst stiga och . For att det skall klassas som dynamiskt ska det andra vardet

stiga med 50% till den andre provtagningen.

Ett uppmatt stegrande och/eller sjunkande troponin T/l, med dtminstone ett virde 6ver den 99:e percentilen
av det Ovre referensvardet (variationskoefficient under 10%) racker for att stalla diagnosen akut hjartinfarkt
(férutsatt att patienten dven uppvisat symtom och/eller EKG-férandringar férenliga med infarkt).

OBS 1! Skulle det inte vara maijligt att méata just troponin T/I, gar det istéllet att m&ta CK-MB (kreatinkinas MB).
Detta anvands dock pa ytterst fa stéllen i Sverige.

OBS 2! | bilden ses dven en streckad bla linje, som anger patienter med kroniskt hdga troponinnivaer. Detta kan
ses hos patienter med kronisk njursjukdom, och bér misstdankas vid tva, pa varandra foljande, lika och latt
forhojda TnT-varden. Det ar darfor i dessa lagen extra viktigt att (1) studera patientens dynamik och (2) ta reda
pa vad patienten tenderar att ligga pa for troponinvarde till vardags.

TOLKNING AV TROPONIN

Bra vérden att kdnna till:

e Ovre referensvirde - 14 ng/l (99% av befolkningen med ett virde under detta ar friska)

e Beslutsvirde - 6verstiger troponin 50 ng/l talar det starkt for en hjartskada. Uttrycks dven samtidiga
symtom pa ACS och/eller EKG-férandringar kan diagnosen stéllas redan efter EN métning (fler behover
inte tas).

e Virde i grinslandet - vid ett forsta varde vid ankomst mellan 15-49 ng/l tas ytterligare ett
troponinprov en timme senare, varpa ett deltatroponin berdknas.

OBS! Det finns alltid en viss koncentration av troponin i blodet, vilket beror pa att hjartmuskulatur standigt
omsatts.

NAR TAS TROPONIN?

Misstdankt STEMI - misstanks en STEMI, till foljd av ST-héjningar pa

EKG och typiska symtom, fors patienten direkt till PCI. Troponin Suspected NSTE-ACS
tas i dessa lagen darfor efter sjélva ingreppet. { 1 1
- ['-" o’ °;::") ( j [ 3 ]
v ! v

- —/om"a

‘ ~-..__ 3hhscTn + Echocardiography -

Angiography Angiography
or Stress testing and
or CCTA Echocardiography

or none

Additional
testing

Optional
Stress testing
or CCTA

or Angiography
or none
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Misstankt NSTEMI - vid misstankt NSTEMI tas troponin direkt vid ankomst, och sedan efter 1-3 timmar.
Beroende pa skillnaden mellan dessa tva virden (Ah) gar utredningen vidare pa olika vis (se bild till hoger):
e Vid lagt hs-cTn och ingen Ah — NSTEMI utesluts
e Vid hogt hs-cTn och Ah — misstanken kring NSTEMI stérks och vidare atgarder tas
e Vid oklara varden mitt emellan —

OBS! Pa flera stéllen i guidelines anvands beteckningen hs-cTn, som star for High-sensitivity Cardiac Troponin.

STEGRAT TROPONIN # HJARTINFARKT

Troponin detekterat i blodprov ar mycket myokardspecifikt och indikerar darfor alltid skadad hjartmuskel, men
det ar viktigt att alltid ha i bakhuvudet att en troponinstegring aven kan orsakas av andra tillstand an
hjartinfarkt. Nedan foljer andra tillstand som kan fa troponin att stegra:

e  Myokardit ® Sepsis - endotoxiner skadar
e Rhabdomyolys e Takotsubo

e Lungemboli e Anemi

e Njursvikt - toxiner ansamlas och skadar ® Takyarytmier

| en tentafraga tas en troponin T-serie, var 3:e timme, pa en patient med férmaksfladder och visar féljande
varden: 12, 27, 19 ng/L. Tankbara forklaringar till detta &r att det rader nagon form av akut myokardskada,
vilket kan ses utan samtliga kliniska tecken pa ischemi. Ett sadant exempel ar vid en takykardi, vilket da INTE
tolkas som en hjartinfarkt. Viktigt att alltid ha hjartinfarkt i bakhuvudet om patienten uppvisar ischemiska
symtom, dar hjartinfarkten bade kan vara av typ 1 (ocklusion) eller typ 2 (supply-demand mismatch). En typ 2
kan exempelvis uppsta vid en takykardi, med samtidigt aortastenos. Aven anemi kan ligga till orsak till en typ
2 infarkt.

UTREDNING AV STE-ACS (MER SPECIFIKT)

EKG VID ISCHEMI

ST-STRACKAN

Platafasen (fas 2) av en aktionspotential i en myokardcell avspeglas pa EKG som
ST-strackan. Under platdfasen ar membranpotentialen relativt oférandrad mellan A
ionspotential i

kamrarnas manga myokardceller (tiden mellan de- och repolarisering), vilket far fyokardces
ST-strackan att bli isoelektrisk och platt.

EKG registrerat pa

Vid akut myokardischemi (syrebrist i hjartmuskeln) finns ett omrade med syrebrist, kroppsytan

vilket leder till skillnader i membranpotentialer mellan olika delar av myokardiet. ST-stricka
Foljden av de uppstandna potentialskillnaderna blir att ST-strackan flyttas upp eller
ned.

OBS 1! Viktigt att sarskilja ischemi fran infarkt. En ST-hojning uppstar till féljd av ischemi, medan en normal
ST-stracka ses vid genomgangen infarkt - elektrisk imbalans normaliseras .

OBS 2! En patient med brostsmarta och nytillkommet grenblock ska alltid handldggas som en STEMI, da det vid
grenblock inte gar att bedéma ST-strackan.
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FORANDRINGAR FORENLIGA MED ISCHEMI

ST-h6jning - for man géller > 2 mm och foér kvinnor > 1,5 mm i avledningarna V2-V3, medan det i
ovriga avledningar ar > 1 mm som galler.

ST-sankning - kan ses vid all form av pafrestning av viansterkammaren, bland annat vid hypertrofi,
aortastenos och infarkt. Vid > 0,5 mm klassas det som en ST-sdnkning.

Hogtoppiga T-vagor - ses endast i det hyperakuta S
tillstdndet av en STEMI, och darfoér sallan kliniskt da -Jl’\r*’.;/‘"'

patienten inte hinner fa kontakt under denna tid. !‘

| vz

inverterade T-vagor, visas i bilden till hoger).

T-vagsnegativitet - kan ses i efterférloppet av en STEMI, | P 167

men dven vid Wellens sign (LAD T-wave pattern) som |

kan ses vid en kritisk stenos i LAD (kdnnetecknas av i | Ve i |
J\ I*"‘*p,’-‘, e ¥ G 7 oy e W 1 i ‘_,——“.'\—« i
i f

Ogonbrynen bér hodjas vid utslag > 1 mm.

OVRIGA FORANDRINGAR ATT HALLA KOLL PA

Skankelblock - forsvarar diagnostiken, och vi tvingas istéllet enbart utga fran symtomen. Har man
samtidigt brostsmarta handlaggs man pa samma vis som STEMI.

Patologiska Q-vagor - uppkommer senare i forloppet, ofta 6-16 timmar efter insjuknande, till f6ljd av
nekros/arr. Definieras som > 25% av R eller >30 ms (20 ms for V2-V3). Viktigt att komma ihag ar att
QS-komplex kan forekomma normalt i V1, samt att det vid upptéckt i annan avledning tyder pa en
tidigare genomgangen infarkt.

OBS 1! | klinisk praxis mats inte forandringarna sa noggrant som angetts ovan, men i laroboken &r det dessa
matt som galler.

OBS 2! Manga patienter med NSTE-ACS har normalt EKG.

TIDSFORLOPP VID EN ST-HOJNINGSINFARKT

Oftast inkommer patienten ndgonstans har emellan

|
f 3

| N TN N oW N

(_ Trombos & ocklusion! )

INNAN

" HYPERAKUT AKUT SUBAKUT POSTAKUT STABIL KRONISK
Sekunder efter ~ Minuter-timmar  Forsta timmarna <24 timmar Dagar -veckor Mdnader - dr

L —

Innan - Normalt EKG

Hyperakut - hyperakuta T-vagor uppkommer sekunder efter ocklusionen. De kvarstar endast i minuter
och ar darfor ovanliga att se i klinisk praxis. Hogtoppiga T-vagor kan dven uppsta av hyperkalemi.

Akut - hyperakuta T-vagor dampas. Inom nagon minut efter ocklusionen uppstar ST-hdjningarna.
Subakut - Patologiska Q-vagor uppkommer oftast inom 6-16 timmar. ST-héjningarna borjar
normaliseras.

Postakut - FOrtsatt normalisering av ST-h6jning. Q-vag blir djupare. Post-ischemiska T-vagsinversioner
uppkommer.
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Stabil - Patologiska Q-vagor och T-vagsinversioner.
Kronisk - T-vagsinversioner normaliseras inom ett par veckor, men i vissa fall blir de permanenta.
Q-vagor blir oftast permanenta, man kan dven de normaliseras.

OBS! Vid ischemidiagnostik ar det alltid viktigt att jamfora med ev. tidigare EKG, da exempelvis pl6tsligt toppiga

T-vagor (i forhallande till féregaende) kan vara ett forsta tecken pa en infarkt.

INFARKTLOKALISATION VID STEMI

I huvudstammen - en ocklusion i

huvudstammen ses mycket sallan, da : B : T |
dessa patienter inte tenderar att leva ‘ | imnpeenssir '

sa lange. Om det val intraffar ses . - .

utbredda EKG-forandringar och E HE aii

symtom till foljd av en kardiogen : - -
chock. e ' s

Anterospetalt/-lateralt - Hojningar i ‘ [ :
V1-V4 (anteroseptalt) eller i V4-V6
samt aVL-l (anterolateralt). | de anterospetala fallen ar det LAD som &r ockluderat.

Lateralt - vanligast ar ocklusion i LCx, vilket ger ST-héjning i de laterala avledningar V5-V6, aVL samt I.
Eventuella reciproka ST-sdnkningar gar dven att urskilja i inferiora avledningar.

Posteriort - dven i dessa fall ar vanligen LCx ockluderat, men mer distalt. Misstanke om posterior
infarkt ska vackas vid djupa ST-sénkningar i V1-V3, da dessa kan vara reciproka — komplettera med
fler elektroder (V7-V9).

Inferiort - ocklusion vanligast i RCA, vilket ger ST-h&jning i de inferiora avledningarna Il, Il samt aVF.
Eventuell reciprok ST-sdnkning kan ses i laterala avledningar (V5-V6, aVL, |)

UTREDNING AV NSTE-ACS (MER SPECIFIKT)

UTREDNING NSTEMI

Likt i alla ldgen ar anamnesen viktig. Dels for att kunna diffa mot andra potentiella diagnoser, samt fa en bild av

vart i det eventuella tidsférloppet av infarkten patienten befinner sig. Aven EKG bér kopplas och troponin

matas (Ias mer under Biomarkérer fér detektion av myokardinfarkt).

Vid misstankt NSTEMI ar ingrepp inte lika kritiskt som vid en STEMI, varpa andra blodprover ocksa hinns med

att tas:
[ ]

Hb - den uttalade inflammationen som uppkommer vid ACS kan, inom en till tva dagar, orsaka en
kraftig reducering av hemoglobin i blodet (sekundar anemi) — relaterat till simre prognos
Glukos - hur ar patientens metabola kontroll, och féreligger diabetes som behdver behandlas?
Krea - infér en eventuell koronarangiografi kan det, i man av tid, vara vért att undersoka
njurfunktionen. Det kontrastmedel som anvands medfér 6kad belastning pa njurarna.
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UTREDNING INSTABIL ANGINA

Instabil angina ar en anamnestisk diagnos, och ar
saledes en svar diagnos att stalla. Vid instabil angina
uppkommer ischemi subendokardiellt, vilket likt en
NSTEMI kan ses pa EKG. Den stora skillnaden fran
NSTEMi ar dock att det (1) INTE &r en infarkt samt (2) Kiinisk bild

symtom. Statusfynd ospecifika. symtom. Statusfynd ospecifika.  symtom. Statusfynd ospecifika.
. . . Troponin T/I ++ + -
u p pVI sar norma l tro p oninserie. Akut EKG ST-hajning (persisterande)* ST-sénkning, T-negatiy, normal,  ST-sankning, T-negativ, normal,
ST-hajning) (6vergaende ST-hsjning)
Patofysiologi Typ 1: plack + ruptur/erosion + Typ 1: plack + ruptur/erosion +  Typ 1: plack + ruptur/erosion +
trombos > ocklusion (total eller  trombos > ick trombos
T d | . k b .. f . k . b . | nastan total) i kranskarl tat stenoserat kranskarl tt stenoserat kranskarl
ydliga tecken som bor tora misstanke mot instabi e 2) 190 2: supply-demand mismatch  Typ 2 supply-demand mismatch
. - Utbredning ischemi Transmural Subendokardiell Subendokardiell
angina ar: \ ing Infarkt ellt — i Ingen infarkt!
Post-Infarkt EKG Q-vég eller Icke-Q-vig Icke-Q-vag (Q-vag) Ingen infarkt!

1. Viloangina - anginds brostsmarta som
kommer i vila och har langre duration (10-20
min).

a. Dessutom lattutlost effortangina
Nydebuterad angina - debut (mindre dn 2 manader) av angina vid latt-mattlig anstréngning

3. Crescendoagina - tidigare stabil angina som gradvis 6kat i intensitet, duration och/eller blivit mer

lattutlost under en kort tidsperiod (under tva manader)

OBS! Brostsmarta som bara kommer i vila men aldrig vid fysisk/psykisk anstrangning bor fora tankarna till
spasmangina eller icke-kardiell brostsmarta.

BEHANDLING VID NSTE-ACS

Gors med malbild for att forhindra totalocklusion och sakerstalla blodflode (stabilisera de befintliga placken).

AKUT BEHANDLING

| det akuta skedet (prehospitalt) ska ALLTID trombocythdmning sattas in, da detta ar A och O vid hjartinfarkt.
Det kan aven vara klokt att komplettera med antikoagulantia och analgetika (ex. nitroglycerin, Imdur), for att fa
smartan att sldppa. Patienten kan dven behandlas med syrgas OM dess saturation ar sankt.

TROMBOCYTHAMMARE

Det viktigaste trombocythammande ldkemedlet vid NSTE-ACS ar trombyl (aspirin), som innehaller den
verksamma substansen acetylsalicylsyra. Utdvar dess effekt genom COX-hdamning, vilket forhindrar trombocyter
till att producera tromboxan (TXA2) — minskad trombocytaktivering. Detta ses som grundbehandlingen vid
NSTE-ACS (och STE-ACS) och ska darfor ges sa fort som majligt i laddos (300 mg).

Utover trombyl kan dven en P2Y12-hammare laggas till, vilket har visat sig minska mortaliteten hos patienter
med tidigare ACS. Efter den studie som pavisade detta foddes begreppet DAPT, vilket star fér dual antiplatelet
therapy, och i dagslaget ar rekommenderade riktlinjer fér behandling av personer med akut koronart syndrom.
Men vilken av flera P2Y12-hdmmare ska du som lakare valja?
o Clopidogrel - ar en irreversibel hammare, som ges som prodrug och i kroppen metaboliseras till en
aktiv metabolit. Pa gruppniva har den visat sig ge en hamning pa mellan 40-60%, men pa individniva ar
dess effekt oférutsdgbar — vissa far for stark hdmning (=blédning) och vissa for svag (=trombos).

e Prasugrel (Efient) - 4r ocksa en irreversibel hammare, som ges som prodrug och i kroppen

metaboliseras till en aktiv metabolit. Ger en snabbare och mer uttalad effekt (ca. 70% hamning) an
clopidogrel.
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e Ticagrelor (Brilique) - ar en prodrug som metaboliseras till aktiv metabolit i kroppen och till skillnad
fran ovan namnda tva inhiberar detta lakemedel P2Y12-receptorn reversibelt. | jimférelse med
clopidogrel fas en snabbare och mer effektiv trombocythamning (ca. 80-90% hdamning).

OBS 1! | nya riktlinjer ska Prasugrel ges framfor Ticagrelor, men trots detta
ar det manga kliniker som fortsatt ger Ticagrelor. Kunskapslaget kring vilket
av dessa tva preparat som ska ges ar darfor lite ovisst, men det vi vet ar att
bada ar battre dn clopidogrel vid ACS. Beroende pa vilket I1ikemedel som
ges, gors detta vid olika tidpunkter.

OBS 2! Insattning av trombocythdmmande lakemedel ar alltid en
balansgang mellan blédning och trombos. Detta bor du darfor ha i atanke

vid insattning av trombocythdmmande |dkemedel hos en gammal och skor
patient, dar en l6sning kan vara att sédnka dos eller korta ned tiden fér behandlingen.

ANTIKOAGULANTIA

Vad géller antikoagulantia ges i dagslaget Fondaparinux (Arixtra), vilket ar en faktor X-hammare. Detta efter att
en studie pavisat att detta lakemedel hade minskad blédningsrisk i jamforelse med lagmolekylart heparin.

INVASIV UTREDNING ELLER INTE?

Vad géller invasiv utredning och NSTE-ACS finns det tva synsatt:
® Angiografera ALLA
e  Forst stabilisera farmakologiskt, och om ischemisymtom eller gravt patologiskt arbetsprov fortsatt
foreligger — angiografi

Studier har visat en stor fordel med att invasivt behandla patienter med NSTE-ACS, dar de storsta skillnaderna

dock setts i hogriskgruppen. Vart att kdanna till dar ar att ALLA patienter med NSTEMI raknas till

hogriskgruppen, medan det kan variera hos patienter med instabil angina. Nedan foljer de faktorer som ar

associerade med en hogre risk vid NSTE-ACS:
e Alder>70ar

e Hogt CRP
e Manligt kdn ® Tecken pa hjartsvikt
e Tidigare hjartinfarkter e Nedsatt njurfunktion
® ST-sdnkning e Hog puls
e Forhojda troponiner e L3gtBT
[ ]

Diabetes mellitus

OBS! Forhojda troponiner ar fetmarkerat till foljd av att detta indikerar infarkt 6ver instabil angina — samre
prognos .

Om patienten uppfyller manga av riskfaktorerna (mycket hog risk), och/eller dir symtomen ter sig som en
STEMI (blir inte smartfri vid medicinsk behandling) ska patienten behandlas likt en STEMI och direkt foras till
PCl som ska dga rum inom 2h. Den stora gruppen patienter med NSTE-ACS tillhér dock hogriskgruppen, dar PCI
ska 6vervagas inom de narmaste 24h. Samma géller de patienter dar instabil angina misstanks.

PCI ELLER CABG?

Hos patienter med en enkel kranskarlssjukdom (trombos i ett karl) ges i 9/10 fall PCI, samt om patienten inte tal
att opereras. Vid PCl gors en koronarangiografi, dar kontrast sprutas in i kranskarlen for att kunna identifiera
den infarkt-relaterade artaren (IRA) samt det skyldiga placket till rupturer (kallat culprit lesion).
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Typiska patienter som istallet genomgar CABG &r de med diffusa stenoser som engagerar bifurcationer,
trekarlsengagemang eller huvudstamsstenoser. Aven diabetiker brukar ocksa prioriteras CABG op istaller for
PCI.

OBS! Kortfattat beror valet av revaskularisering pa karlrelaterade (svarighetsgrad/utbredning av
kranskarlssjukdomen) samt pa patientrelaterade faktorer (alder och komorbiditet).

BEHANDLING VID STE-ACS

Time is muscle!

Vid diagnostiserad STEMI ska karlet 6ppnas sa fort som maijligt, for att sa lite
myokard som mdjligt ska ga forlorat — vill sidkerstalla flédet. Helst ska denna
revaskularisering ske redan inom 1-2h, da stora studier visat att

patientdverlevanden kraftigt sjunker vid utebliven revaskularisering 6ver 2h.

Utover ovanstaende akuta

Total ischaemic time |

. . o . Sofias |ill dlista:
revaskularisering, vars beslut om atgard |' gy | System delay ' ofias fila ordlls

2 . b EMS=112/SOS
baseras pa patientens symtom och EKG, N La evoet

‘ [ — =1a
ar behandlingen i 6vrigt ratt lik den vid A - medicinska
g g 4 o womaffe e 2% Reertson | ontakt
ire crossing)

NSTE-ACS: strateqy

Time
toPCI?

e Trombocyterna ska hdmmas
direkt via DAPT, och smaértan
behandlas med hjalp av

Fibrinolysis <0 Reperfusion

> >120min H-e" rategy — ™ (Lytic bolusy

nitroglycerin.

e PCl ges sa snabbt som majligt, T
- r: ire crossing|
och om detta inte &r rimligt att FC: PCl contre s
genomfdra inom 2h ska System delay |

Total ischaemic time |

fibrinolys ges istéllet.
e (lbland kan det, under PCI, ges
adjuvant behandling av GP Ilb/llla-hdmmare, vilka kraftigt hammar trombocyterna)

OBS! Syrgas ges endast om patienten saturerar sig under 90%, da det kan vara direkt skadligt till foljd av
bildandet av fria syreradikaler.

EFTER AKUTSKEDET AV ACS

Sekundarpreventiv behandling ges till ALLA patienter som drabbats av nagon form av ACS. Den medicinska
preventionen bestar av:

® ASA - livslangt till alla — DAPT.

e Statiner - ges till alla

e ACE-hdmmare - om patienten har VK-dysfunktion, svikt, diabetes eller hypertoni

e Nitro vb.

Det ar dven viktigt att diskutera livsstilsforandringar med patienten dar rékstopp (!!!), motion och ratt kost ar
de viktigaste faktorerna. Ta hjalp av 6vriga professioner pa arbetsplatsen for att hjalpa patienten pa basta
mojliga satt framover.
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PARAMETRAR ATT HALLA KOLL PA

Blodning efter stick - patienten har rejalt med blodfértunnande i systemet
Arytmier - lagg patienten i telemetri i ndgra dygn. Re-entry kretsar (aktiveras av sig sjalvt i en cirkel)
kan uppsta vid arret efter infarkten.

e Hjartsvikt - lyssna pa hjarta och lungor varje dag, samt utfér en ekokardiografi

KRONISK KORONARA SJUKDOMAR

Bilden till héger beskriver att patienter 6ver tid kan ha t

valdigt olika forlopp vid CCS. Den svarta och grina linjen
beskriver patienter med god riskfaktorkontroll, bra
lakemedelsbehandling samt som, vid behov, fatt
revaskularisering — ett stabilt och stillsamt forlopp, dar
symtomen dven efter manga ar ar begransade. Detta leder i

Cardiac risk (death, MI)

sin tur till att risken for att insjukna eller d6 i CCS ar liten.
Den roda linjen har i motsats dalig riskfaktorkontroll,
bristfallig livsstils- och |lakemedelsbehandling och kanske

heller inte kunnat revaskulariseras optimalt — mer —

progredierande férlopp som leder till hégre och (i) Patienter med missténkt CAD och stabil angina.
" . . L . (ii) Patienter med nydebuterad hjértsvikt eller LV-dysfunktion
hogre risk for att insjukna eller do6 i CCS. och misstinkt CAD.

(iii) Asymtomatiska och symtomatiska patienter med
stabiliserade symtom <1 ar efter en ACS eller patienter med

Det finns sex olika huvudgrupper inom begreppet nyligen genomgangen revaskularisering.

kroniska koronara syndrom (CCS), dar tva av (iv) Asymtomatiska och symtomatiska patienter >1 ar efter
grupperna avser de individer som haft ACS och initial diagnosis, ACS eller revaskularisering.

(v) Patienter med angina och misstiankt vasospasm eller
darefter genomgatt revaskularisering (ingrepp for att smakirlssjukdom.
aterstilla blodcirkulationen). (vi) Asymtomatiska individer dér CAD upptéckts vid screening.

Nedanstdende dr taget frdn K3 kompendiet, men med sma modifieringar.

PATOFYSIOLOGI OCH PATOGENES

Till héger syns en 6vergripande bild

H T
over vilka faktorer som paverkar e
myokardischemi, vilket beror pa en Wyt O:'y;en L{ﬁ; L _
obalans mellan supply och demand. xtaction bl e ) e ,\ ; oa
Behovet av syre paverkas av S ‘ Wall stress (tension)
hjartfrekvens, kontraktilitet, e N LV mass >ﬂerloa d

(Hb x 1.34 x Sa0,) + (0.23 x Pa0,)
spanningen i kammarvaggen (wall

stress) samt vansterkammarens
massa. Spanningen i kammarvaggen paverkas i sin tur av bade preload (spanningen i viaggen innan kontraktion)
samt afterload (det tryck hjartat maste 6verkomma for att 6ppna de tva fickklaffarna).

Tillgangen av syre i myokardiet bestdms i huvudsak av det koronarblodflédet, men dven blodets syresinnehall
samt myokardiets syreextraction (hur mycket som tas upp). Ischemi uppstar i huvudsak genom nagot av

nedanstaende orsaker:

1. Nedsatt CBF - viktigast och vanligast.
2. Okat syrebehov
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3. Nedsatt arteriellt syreinnehall (ex. anemi eller hypoxi)

KORONART BLODFLODE (CBF)

Koronarblodflodet (CBF) skots av nagot som kallas for

autoreglering, vilket ar ett satt for kroppen att sakerstalla att g 120 i —— i D'ASTO/LEDUOUC ;.
hjartat alltid har adekvat forsorjning av syre och nutrienter F f il
under skiftande aktiviteter. P4 samma satt regleras % 122:\5 i
blodtillférsel till bdde hjdrnan och njurarna. Detta kan bland [ ; i
annat ses i vila kontra traning, dar CBF,,, ar 200-250 m|/min 200- : ! e R
och CBFyu a1 1000-1250 ml/min. v i

= :
Viktigt att kdnna till ar dven att koronarblodflddet paverkas av § : :
hjartcykeln, da perfusionen i vanster kammare under systole g 30 : :
férhindras av det kontraherande myokardiet — de RV ¢ j":mm"a"
intramyokardiella sma kérlen komprimeras. Av denna 8 Z i , ! , Grfclc?f;;ﬁ;?:gg?m
anledning ar vanster kammare mer beroende av diastole, i ° oz OsTime(s) o "

jamfdrelse med héger kammare som forsorjs 50/50. Det finns

dven en viss skillnad i fléde inuti sjalva vansterkammarvaggen. De subendokardiella karlen forsorjs, i princip,
inget alls under systole (pga det hoga trycket fran det omgivande myokardiet), vilket istallet kompenseras med
ett storre flode under diastole. Perfusionen i de subepikardiella kérlen &r dock likstalld mellan bade systole och
diastole.

Vid takykardi minskar diastole, till foljd av den hoga hjartfrekvensen — tappar stor del av den
kompensatoriska effekten fran diastole — hjartklappning kan ge ischemi ffa i de subendokardiella kdrlen och

kan ge upphov till typ 2 hjartinfarkt till f6ljd av en missmatch av supply and demand.

FLODESRESERV ¥

Det koronara blodflédet kan delas upp i en makro- och mikrocirkulation. De epikardiella kdrlen utgér
makrocirkulationen. | dessa kérl ar resistensen valdigt 13g, och deras funktion ar enbart att transportera blod till
de mindre karlen. Till mikrocirkulationen hor sma artéarer och arterioler, vilka med ett annat namn brukar
beskrivas som kroppens resistenskarl. | motsats till de epikardiella kdrlen ar resistansen i dessa valdigt hog,
vilken de dock kan minska genom att dilatera. P3 detta satt kan mikrocirkulationen paverka flodet. Till
mikrocirkulationen hor dven kapillarer, vilka likt de epikardiella kédrlen

har en véldigt liten resistens.

Perfusion Pressure=P P,

Koronart blodflode; CBF (ml/min/g) = Koronart perfusionstryck / —
Koronar vaskular resistens (CVR) - Pa detta satt lyder formeln for att P, Py  Microcirculatory Resistance P, RA
berdkna det koronara blodflodet. Perfusionstrycket motsvarar %/

tryckskillnaden mellan artar- och vensidan (P, - P,) och den vaskulara
resistensen bestdms av huruvida dilaterade resistanskarlen ar. Under
normala forhallanden domineras CVR helt av resistansen i arterioler och sma ) —
artarer, vilken saledes i princip ar lika stor som den mikrocirkulatoriska resistensen

(MVR). CFR =4-5

w
°

Trycket distalt i epikardiella karl brukar betecknas P,, och eftersom transporten av
blodet i dessa karl i princip sker utan resistens anvander man att P, (distalt

Maximum
VaSoconstriction

LA %

fe——Autoregulatony——s{
rango

koronartryck) = P, (medeltryck i aorta).

CBF
CORONARY FLOW (mL/min/g)

°
1

Distalt coronartryck (P,)
“4c
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e Perfusionstrycket som vi vill halla konstant brukar darigenom aven skrivas som P, - P, vilket ger —
o CBF=(P,-P,)/MVR.

Det ar av storsta vikt att resistanskarlen kan variera resistansen, genom att antingen dilatera eller konstrigera,
for att kunna bibehalla ett konstant koronarflode (i vila). Detta gérs genom autoreglering, och kan géras inom
ett specifikt intervall som kan utlasas ur bilden till hoger. Skulle det distala koronartrycket sjunka en aning
(forflyttning at vanster), kan karlen kompensera detta genom att dilatera — koronarflodet behallas saledes
konstant. Av denna anledning &r det av vikt att ha ett koronart reservflode, vilket visas genom den blaa linjen.

Koronar flodesreserv; CFR = CBF,,, / CBF,;, - Pa detta satt beraknas den koronara flodesreserven, vilket
beskriver hjartats formaga att vid behov kunna ¢ka dess fléde. Ett normalt CFR ska ligga nagonstans mellan 2-5,
vilket innebar att hjartat har en kapacitet att 6ka flodet x2 (hos aldre) till x5 (hos unga). Vid ett CFR <2 kan inte
blodflédet 6ka sarskilt mycket vid stigande belastning — 6kad risk fér ischemi.

RAKNEEXEMPEL - K3

I vila

5.0

e P,=Py=90mmHg i
e CVR (MVR) ar hogt
e CBFéar1ml/min/g

Vasodilation [

o
o

V>
(it

CORONARY FLOW
(mL/min/g)

Vid intag av adenosin — maximal vasodilatation skapas b

w WV( 5 (‘/\(7
PN 4

hyperemi (6kad blodmangd) L . T /i | =
e P,=P,=90 mmHg, oféréndrat tack vare e R | &
resistenskarlens férmaga att dilatera och férandra Pd

resistensen.
CVR (MVR) blir minimal
CBF blir 5 ml/min/g
e CFRuppmitts i detta lage till 5 (CBF &r 5x sa stort som i vila)

FFR anger kvoten mellan Pyoch P, vilket i normala fall ligger pa 1. Detta varde beskriver saledes att det inte
sker nagot tryckfall fran aorta till den distala delen av de epikardiella kranskarlen. Vid en kvot under 1 tyder det

pa nagon form av fortrangning mellan dessa tva delar.

TRANSMURALA SKILLNADER - K3

Subendokardiella delar av myokardiet (i huvudsak i vdanster

[

592104

kammare) &r mer sarbara for ischemi. Detta beror pa att dessa -

anssaidwo)

|

karl har hogre metabolt krav, dvs. ett hogre syrebehov, men trots envo IR A

det utsatts for hogre kompressionskrafter fran myokardiet (ffa i
systole). Av denna anledning drabbas de subendokardiella karlen
forst av ischemi vid Pd som understiger 40 mmHg, da dessa vid

CBF
CORONARY FLOW
(mUmin/g)

detta ldge inte kan dilatera mer (syns pa bilden till hoger).

CORONARY PRESSURE (mm Hg)

Pd

PATOFYSIOLOGISKA MEKANISMER VID CCS

CFR hos en patient kan forandras bade av obstruktion (strukturell) och vasospasm (funktionell). | ca 50% av
fallen ar det en obstruktiv CAD som orsakar CCS, och i resterande 50% &r det nagon form av ischemi med non
obstruktiv CAD (kallas INOCA).
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OBSTRUKTIV CAD

Fortrangning i de stora epikardiella karlen, vilka bade kan vara fokala (lokala) eller diffusa (utstrackta) — FFR
<1, vilket har betydelse for den hemodynamiska effekten. En obstruktiv CAD &r en strukturell abnormitet.

Exempel: Vid en 80% stenos kan foljande forhallande férekomma:

Perlus\on Pressure=P-P,

| vila yocardwal Flow /\ ’7

e P, =90 mmHg, medan P, = 60 mmHg - Detta beror pa att P, _ Microcirculatory Resistance P, RA

stenosen genererar ett tryckfall. \_/
80%

CVR &r hog (paverkas av bade MVR och 80% stenos)
CBF &r 1 ml/min/g

Dessa vdrden tyder pa att ingen ischemi forekommer i vila da CBF 50

Vasodilation

fortsatt dr normalt.

ol
o

Maximal vasodilatation
e P, =90 mmHg, medan P4 =30 mmHg - vasodilatationen i

* 80% stenosis

CORONARY FLOW
(mL/min/g)

!

mikrovaskuldra systemet minskar resistansen vilket YR
N CORONARY PRESSURE

minskar trycket (mm Hg)

CBF blir 1,5 ml/min/g - Detta blir det maximala blodfl6det Pd

FFR - 0,33 (kvoten mellan P, ., Py

3
&
*

Vid arbete kommer personen i fraga att utsdttas for ischemi, vilket
leder till det vi kallar angina pectoris (brostsmdrta). Detta blir fallet pa
grund av att stenosen har en stor hemodynamisk betydelse.

&

3

Tryckfallet 6ver en stenosen kan beskrivas som P, - P4 eller AP. AP
beror av stenosens tathet (80% i ex. ovan) samt hur langt den stracker

o
3

PRESSURE DROP AP (mm Hg)

1 3 5

sig. Aven flédet paverkar, dar ett hogt flode paverkar AP mer 3n ett ’
FLOW (mL/min/g)

lagt flode. Grafen till hger beskriver sambandet mellan flédet och

storleken av AP, med avseende till stenosens reducering av

lumendiameter. De réda punkterna visar respektive stenos paverkan i vila, nar blodflédet &r 1 ml/min/g, och de
blaa punkterna visar respektive stenos paverkan vid maximal vasodilatation.

® 50% stenos - Har ingen hemodynamisk effekt da den tillater ett 6kat blodfléde upp till 5 ml/min/g
utan ett storre tryckfall.

® 70% resp. 90% stenos - Har en betydande hemodynamisk paverkan vid maximal vasodilatation.
Aterosklerotiska plack som uppstar i de epikardiella kdrlen kan bade kallas for signifikanta eller osignifikanata
stenoser. FOr att en stenos ska fa kallas signifikant behéver dess stenosgrad (reduktion av lumendiameter) vara
minst 50%. Stenosen ska daven ha en hemodynamisk betydelse, vilket bestdims genom att mata FFR och CFR.

FFR ska vara <0.80 — storre tryckfall och CFR ska vara <2.0.

SMAKARLSSJUKDOM - SPASM ELLER FORTRANGNING

En smakarlsjukdom kan bade vara strukturell eller funktionell, och kan leda till ischemi med non-obstruktiv
CAD (INOCA). Detta innebar att det inte uppstar nagra hemodynamiskt signifikanta epikardiella stenoser men
trots detta kommer myokardischemi att uppsta och med en CFR <2.0.
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Vasoreaktivitetstest ar ett test dar hjartat chockas med acetylkolin (for att undersoka férekomst av eventuella
spasmer). Vid pavisade anginasymtom samt ischemiska EKG-férandringar, men ingen epikardiell spasm talar det
for att det ror sig om en mikrovaskular spasm.

VASOSPASTISK CAD

En vasospastisk CAD ar en spasm i ett epikardiellt karl, vilken bade kan vara tillfllig eller 6vergaende. Inte
heller i detta lage finns nagra hemodynamiskt signifikanta epikardiella stenoser — <50% diameterreduktion
och FFR >0.8 samt inga smakarlssjukdomar — Iag mikrovaskular resistens samt CFR >2.0.

Aven dessa typer av spasmer kan undersdkas genom ett vasoreaktivitetstest. Kinnetecken for dessa patienter
ar att symtomen uppkommer lite ndrsom, s.k. viloangina. Vasospasmer orsakas oftast av hyperaktiv
glattmuskulatur i kdrlen, dar den kandaste riskfaktorn till detta &r rokning — behandlas med
kalciumflodeshammare (ex. amlodipin.

Smakarlssjukdom och vasospastisk CAD sammanfattas i begreppet INOCA.

STATUS OCH BRED UTREDNING

Identifiera riskfaktorer for och tecken pa ASCVD:
e Perifera pulsar, armblodtryck och ankeltryck inklusive ABI-berdkning. Vi férekomst av sjukdom i
perifera karl 6kar risken for CCS.
Vikt, langd och midjematt
Blasljud 6ver carotider, njurartérer eller femoralisartarer?

Identifiera annan hjartsjukdom:
e Biljud eller blasljud 6ver precordiet
e Regelbunden eller oregelbunden puls? Brady- eller takykardi?
e Ankelodem, halsvenstas, tredje hjartton, inspiratoriska basala rassel, ortopné?

Identifiera dven icke-kardiella sjukdomar som kan vara alternativa orsaker till symtombilden, eller som kan
paverka symtombilden vid CCS. Exempel pa diffdiagnoser vid stabil angina (effortangina) ar:

e Muskuldr smarta

e  Myokardit

®  Psykiskt

GRADERING AV ANGINA

Utifran hur snabbt angindsa problem uppstar kan man gradera angina till en funktionsgrupp.

BASALA UNDERSOKNINGAR OCH PROVER

Utéver ovanstdende bér dven nedanstdende géras, for att bredda bilden!
Blodprover - Blodstatus (Hb och TPK (trombocyter)), elektrolyter, kreatinin och eGFR, fB-glukos, lipidanalyser,
TSH (6kad produktion kan ge hjartklappning) samt NT-proBNP. OBS! Vid misstanke om ACS tas troponin T/I

(markor for myokardskada)

Vilo-EKG - Tas ALLTID!
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Ekokardiografi - Ultraljudsundersokning gors nastan alltid, kollar efter omraden med nedsatt
funktion/rérelse/vaggtjocklek.

Lungrontgen - Vid misstanke av pulmonella skador.
Ambulatoriskt EKG - Ett medtagbart EKG som kan tas med hem (24-timmars). Gors vid misstanke om arytmier.
RIKTAD UTREDNING

Viktigt att tdnka pG inom primdrvdrden!

Huvudsymtomet vid CCS ar bréstsmarta, men
brostsmarta kan dven vara icke-hjartrelaterat. Myokard

Brostsmarta!

ischemin kan dessutom uttrycka sig som smarta i arm

eller hals/kike. Detta beror pa att nerverna som Perimyokardit
innerverar hjartat och armen tillhér samma spinalnerver, e / < /
vilket gor att hjarnan inte kan sarskilja var smartan [ cs (effortangina, [ ACs ] Lungemboli ] Wkt skl

spasmangina) Aortadissektion Mb Tietze
kommer ifran. Av denna anledning ar det viktigt att

reflux

Psykogen
mm

inkorporera en noggrann kartlaggning av symtom under
anamnesen for att kunna stalla en sannolik diagnos.

M = Kranskirlssjukdom B = livshotande tillstdnd

Nedanstdende fragor bér darfor besvaras under anamnesen:

Klinisk san.nolikhet
e  Karaktdr - Smarta/tryck/obehag/andfaddhet? Beror dessa obstruktiv CAD
symtom pa myokardischemi kallas smartan fér angina pectoris. >85%

e Lokalisation - Brostet (epigastriet, ryggen) med utstralning mot

-85%
hals/kdke/axlar/armar/hander. \ 7 15°65%

e Duration - 1-5 min, ibland upp emot 10 min. Pagar aldrig under /PTpi. 5-15%
bara nagra sekunder! * Riskfaktorer o

e Utlésande faktor - Fysisk eller psykisk anstangning? Slapper det i . %ingfgf;llerfynd <5%
vila eller med nitroglycerin? Forvarras det av kyla och blast? Om . ﬁfﬁ;},{f

JA — effortangina (stabil angina). Uppstar angina istallet i vila
— vasospastisk angina.
e Manifestationer av ASCVD - Tidigare CAD, stroke eller perifer artarsjukdom?

Pre-test probability - anvands for att berdkna den kliniska sannolikheten att patienten drabbats av en
obstruktiv CAD, vilket ger en vagledning i hur patienten fortsatt ska utredas/behandlas.
e Vid en kliniskt Iag sannolikhet, <5%, for obstruktiv CAD — avsta fran ischemidiagnostik.
e Vid 5-15% gors non-invasiv efter individuell bedémning
e Vid en hogre sannolikhet (15-85%) genomférs non-invasiv ischemidiagnostik SPECT, PET, CMR >
stress-eko > arbetsprov.
e Vid dnnu hégre klinisk sannolikhet, >85%, — pabdorja invasiv ischemidiagnostik direkt —
koronarangiografi

Primért vags patientens kon, alder samt

Typical Atypical Non-anginal Dyspnoea®
symtom in och resulterar i en procentsiffra i Age Men  Women  Men  Women  Men  Women Men  Women
. o . . . 30-39 £ Y 5% % £ % % % k-
tabellen till hoger. Tabellen till hdger visar pre —r ox o = - - ——
test probability. Huruvida patientens symtom s0-59 | % 13% ™% & " » W%
. . 60-69 44% 16% 26% n% 2% 6% 7% 4% =
klassas som typiska, atypiska eller = o i - - o o e

non-angindsa baseras pa den graa tabellen.

Table 3 Traditional clinical classification of suspected
anginal symptoms

Typicalangina ~ Meets the following three characteristics:
(i) Constricting discomfort in the front of the chest or
in the neck, jaw, shoulder, or arm;
(ii) Precipitated by physical exertion;
(iii) Relieved by rest or nitrates within 5 min.

Atypical angina Meets two of these characteristics.
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Noterbart ar att “52%” ar den hogsta procentsatsen som kan uppnas i tabellen till hoger, vilket da inte uppnar
de 85% som behdvs for att en invasiv ischemidiagnostik ska paborjas. | detta lage vags nu aven riskfaktorer,
anamnes/fynd av ASCVD och EKG-fynd in — resulterar i en uppskattad PTP som ligger till grund for beslutet av
fortsatt utredning/behandling.

OBS! Vid indikation pa instabil angina (ex om smartan haller i sig i mer dn 15-20 minuter), eller utifrdn anamnes
och status skall patienten skickas akut for invasiv ischemi diagnostik.

NON-INVASIV ISCHEMIDIAGNOSTIK

Bilden till hoger beskriver den ischemiska kaskaden, som visar

Chest pain

att ischemi kan uppsta vid anstrangning och stress. Det forsta
Arbets-EKG

ECG Changes

tecknet, potentiellt mojligt att observera, pa ischemi ar en

perfusionsdefekt. Darefter foljer diastolisk dysfunktion, systolisk I

dysfunktion, EKG-forandringar och till sist karlkramp (angina). For Stress-eko

vents

Diastolic Dysfunction

att patienten ska uppleva brostsmarta kravs dock en kraftig
stressprovokation, sasom ett arbets-EKG.

Temporal sequence of ischemic e»

Non-invasiva undersdkningar anvdnds nar sannolikheten for att

patienten lider av obstruktiv CAD ar mellan 15-85%.
"Den ischemiska kaskaden”
FUNKTIONELLA UNDERSOKNINGAR
e Ett arbets-EKG detekterar EKG-forandringar och angina, dar bagge symtom uppkommer sent i den
ischemiska kaskaden — arbetsprov har en lag sensitivitet, vilket innebar att endast en liten andel av
patienter med obstruktiv CAD kommer att “testa positivt”.

Arbets-EKG &r LANGT fran golden standard, men oftast l4tt att tillgd och inte sa krangligt. Dock viktigt
att kanna till den laga sensitiviteten och specificiteten, vilket kan vara en anledning till varfor denna
undersokning inte ar aktuell for patienten. Viktigt ar dven att fundera 6ver vad du vill fa ut av testet,
dér en patient som redan i anamnesen beskriver sig fa brostsmarta vid fysisk aktivitet inte ar aktuell
for att genomfora ett arbets-EKG — ger oss ingen ny information.

® Ett stress-eko innebar att I1akemedlet Dobutamin (beta-1-agonist) tillfors, vilket hdjer pulsen och pa sa
vis inducerar ischemi. Med hjalp av ultraljud kan sedan hjartats diastoliska och systoliska funktion
utvarderas. Denna metod dr mer kénslig for att detektera ischemi dn arbets-EKG och identifierar
abnormal vaggrorlighet.

® SPECT, PET och hjart-MR (CMR) &r undersokningar

som baseras pa perfusion till myokardiet, och 2 i “Bullis Eye”
eftersom denna defekt uppkommer mycket tidigt i den A v v o

ischemiska kaskaden ger dessa méatvarden en oy o o o o

ytterligare battre sensitivitet. Kan dven observera Apex Bas

fibros eller andra vavnadsférandringar; aktuellt vid en = & "é"fa"e' —

synkope med misstankt kardiell orsak. - W e e -

PP

Ett exempel pa en undersékning dar SPECT anvands ar Septum Lateralvagg

myokardscintigrafi, dar bilder tas av myokardiet i bade vila och
vid stress (ex. cykelarbete). Vid skillnad i bilderna, vilket ses i bilderna till hoger, tyder det pa att perfusionen
avtar. Anvands vid misstanke kring ischemi och/eller stenos i myokardiet.
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Hjart-MR kan istallet valjas om mer strukturella férandringar misstanks, vilket kan vara misstanken hos en yngre
och tidigare karlfrisk individ med arytmier (eller liknande). Sannolikt ror det sig da inte om en ischemi, till foljd
av stenosering i karlen, och andra potentiella orsaker vill da utredas.

ANATOMISKA UNDERSOKNINGAR
Datortomografi av kranskarl, dven kallat coronar CT angiografi CTA 50-70% LAD stenosis Angio 70% LAD stenosis

(CCTA), studerar kranskarlens anatomi och kan pavisa/utesluta N

epikardiella ateroskleotiska plack eller stenoser. Denna metod
har mycket hog sensitivitet — negativt prediktivt varde (NPV) =

99%. Av de personer som testas negativt ar 99% friska.

FFR¢; 0.72
Anatomisk information kan kompletteras med funktionell el
information: FFR; ar en digitalt berdknad FFR som har stark

korrelation med FFR-métning invasivt (dvs. vid kranskarlsrontgen).

INVASIV ISCHEMIDIAGNOSTIK

Dessa undersokningar gors for att beddma huruvida o

det ror sig om en obstruktiv CAD eller INOCA. BRI O Pd
Proximal Coronary Pressure (Pa) |

Invasiv koronarangiografi (ICA) ar “golden

standard” for bedémning av obstruktiv CAD. Denna

(During Maximum Hyperemia)

undersodkning inleds alltid med en visuell
bedémning av stenoser i de epikardiella kérlen (%
reduktion av lumendiameter), som sedan f6ljs av en hemodynamisk bedémning dar FFR bestams.

® <30% stenos — icke signifikant — ingen FFR-matning
® 30-90% stenos — signifikant? — FFR-matning utfors och avgor (<0.8).
® >90% stenos — signifikant — ingen FFR-matning.

Koronarangiografi brukar daven utforas for att bedéma resultatet vid PCl och stentning.

SAMMANFATTNING ISCHEMIDIAGNOSTIK

1. Forst bedoms symtom och status (typisk eller

Non-invasive
testing for

atypisk bild) med hansyn till livskvalitet och , ‘ i

komorbiditet (samsjuklighet). Aven riskfaktorer A

tittas pa (kon, alder, lipider)

2. Sedan gors en basal undersdkning med blodprover,
EKG etc.

3. 1och 2 vags sedan ihop i en PTP, vilket &r den
kliniska skattningen av hur stor sannolikheten ar for

att patienten lider av obstruktiv CAD. Rrvscuartzation

4. Baserat pa sannolikheten valjer man ingen
utredning alls (<5%), non-invasiva undersékningar (15-85%) eller direkt invasiv koronarangiografi
(>85%).

5. Baserat pa vad undersokningen visar valjer man till sist en lamplig behandling.
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BEHANDLING

Behandlingen av CCS styrs av symtom, komorbiditet samt risken for stora hjart karlhdandelser (MACE).

e Symtomen kan antingen vara asymtomatiska, symtom som lindras vid optimal medicinsk behandling
(OMT) eller betydande symtom trots OMT.

e Komorbiditet ar viktigt att ta hansyn till, da en behandlingsmetod maste vara anpassad till alla
tillfalliga sjukdomar.

e Basala undersdkningar och ischemidiagnostik ger, utover diagnostisk information, dven prognostisk
information. Detta innebar alltsa hur stor risk patienten I6per for att drabbas av MACE.

OPTIMAL MEDICINSK BEHANDLING (OMT)

OMT ger man alltid som en grund, oavsett om revaskulering planeras eller ej, och till detta inkluderas
antianginds behandling — minskar anginasymtomen samt riskreducerande behandling — minskar risken for
MACE. Denna behandlingstyp bestar séledes av bade livsstilsinterventioner och likemedel. Ar personen
asymptomatisk ges en valdigt liten mangd lakemedel och vid svara symtom ges en stor mangd lakemedel.
Utover detta ingar alltid livsttilsinterventioner ocksa.

LAKEMEDEL

ANTIANGINOSA LM VID CAD - SYMTOMREDUCERING

Betablockerare
Kalciumblockerare
Langverkande nitrater

Kortverkande nitrater

o Verkningsmekanism: Nitroglycerin omvandlas i kroppen till kvdvemonoxid, vilket ar en
vasodilator. Karlvidgningen resulterar i ett minskat vendst aterfléde och en forbattrad
hjartperfusion, som leder till att hjartats arbetsborda, och darmed adven syrebehov, minskar.

o Nitroglycerin (Imdur) ar ett exempel pa en kortverkande nitrat.

e ACE-hdammare eller Angiotensin Il receptorblockerare

Dessa lakemedel ger symtomkontroll, och i de flesta fall INTE nagon minskad risk for MACE med undantag ro
betablockerare och ACEi/ARB.

ANTIANGINOSA LM VID INOCA

Vid mikrovaskuldr angina utan spasm, dvs ACh-test utfaller negativt behandlar man med
e Betablockerare och ACE-hammare

Vid mikrovaskuladr angina med spasm, dvs funktionell mikroangina ELLER vasospasm angina i de epikardiella
karlen da ett ACh-test utfaller positivt:

e Kalciumblockerare, langverkande nitrater, ACE-hdmmare

e UNDVIK betablockerare - kan férvarra symtombilden.

RISKREDUCERANDE BEHANDLING - CAD OCH INOCA

1. Trombocythammande lakemedel - antingen ena eller kombinerat
a. Acetylsalicylsyra
b. P2Y12-antagonist
i | kombination med ASA kallat DAPT
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2. Antikoagulantia
a. NOAK eller Warfarin
i Vid férmaksflimmer/fladder och CHA2DS2-VASc dver 1
b. Lag-dos Rivaroxaban (FXa-hdmmare)
i Vildigt selektiv FXa-hdammare och anvands primart vid lungemboli

Utover detta skall man ocksa behandla:
3. Lipidsdnkande - malvarde LDLC under 1.4. Enligt SCORE ar CCS patienter i hogrisk.
4. ACE-hdammare eller ARB
5. Betablockerare - ffa vid tidigare hjartinfarkt eller hjartsvikt

REVASKULARISERING

Som tillagg till OMT ar det ibland aktuellt med revaskularisering, vilket kan erbjudas vid tva olika indikationer:

e Symtomindikation - For att battre kunna kontrollera symtomen, vid begransad angina eller
sviktsymtom trots OMT. Revaskularisering kan da erbjuds om det finns signifikanta stenoser (>50%
stenos med dokumenterad ischemi eller FFR<0.80)

® Prognostisk indikation - Revaskularisering gors for att forbattra patientens prognos — minska risken
for MACE. Exempelvis utfors detta vid signifikant stenos i LM (left main artery, innan bifurcatio) eller i
LAD.

KOMPLIKATIONER OCH PROGNOS VID CCS

Vid obehandlad CCS kan det ske en progress av ateroskleros och ACS, eftersom anginasymtomen successivt
Okar och/eller blir mer lattutlosta — nedsatt funktionsniva av hjartat — instabil angina.

Plack med férandrad morfologi och/eller 6kad stenosgrad (flédesbegransning) — 6kad risk for ruptur eller
erosion — trombos — ACS — hjartsvikt, mekaniska komplikationer eller plotslig hjartdod.

KORONARANGIOGRAFI

INNAN KORONARANGIOGRAFI

INDIKATIONER

e Ischemisk hjartsjukdom - misstanke eller bekraftat
o Akut koronart syndrom
m  STEMI
m  NSTEMI
m Instabil angina
o Kroniskt koronart syndrom
e Hjartstopp - om inga andra orsaker hittas
e Infor klaffoperation - kan eventuella stenoser atgardas pa samma gang
e Vissa arytmier

Fynden man letar efter ar myokard infarkter typ 1 (total ocklusion) eller myokardinfarkt typ tva (stenosering,

vasospasm, eller dissektion). For att bedoma stenos signifikans gor man tryckmatningar, oftast genom FFR, las
under kroniska koronara kranskarlssjukdomar.
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KONTRAINDIKATIONER

Infor en koronarangiografi (inklusive PCI) ar det viktigt att forsdkra sig om att patienten kommer klara av detta.
Viktiga fragor att stalla ar darfor:

e Allergi mot jodhaltigt kontrastmedel

e Kand nedsattning av njurfunktion

e Blodningsbendgenhet

e Eventuell mgjlighet att graviditet foreligger (kontraindikation)

BEHANDLING AV EVENTUELL STENOSERING

Utifran vad man hittar finns det fyra olika behandlingsalternativ: Ingen behandling, medicinsk behandling, PCI
eller CABG. Vidare kommer vi att redogéra for de tva invasiva behandlingarna.

Huruvida PCl eller CABG viljs beror pa den anatomiska komplexiteten av kranskarlsjukdomen, operationsrisken
samt hur val revaskularisering kan forvantas bli med respektive metod — vardering mellan risk och nytta. Det
ar inte alltid helt solklart vilket som ar mest effektivt. Det finns redskap, SYNTAX score, som kan hjalpa till att
bedéma anatomisk komplexitet. Aven kirurgisk risk kan bedémas med Euroscore.

REVASKULARISERING MED PCI

| det akuta skedet, samt om den invasiva koronarangiografin vid kroniskt koronart syndrom tyder pa en visuell
signifikant stenos med FFR <0.80, ar det lampligt for PCI (ballongsprangning). Revaskulariseringen kan antingen
vara komplett (alla stenoser tas bort) eller inkomplett (alla stenoser tas INTE bort). Forloppet ar ofta sadant att
en ballong spanns upp och vidgar kérlet, foljt av att en stent (metallcylinder) fors in och starker upp karlet.

OBS! Innan sjalva PCI (ballongsprangningen gors en koronarangiografi, dar kontrast sprutas for att visualisera
kirlen och eventuella stenoser/tromber).

FORDELAR

Battre vid hogre alder, skora eller kortare forvantad livslangd
Restriktiv mobilitet vilket paverkar rehabiliteringen
Patienter med komorbiditet

1 eller 2 karlssjukdom - fokala, enkla lesioner

Rent krasst battre for de med hog operationsrisk

REVASKULARISERING MED CABG

CABG star for coronary artery bypass

Percutaneous Coronary Intervention Coronary Artery Bypass Grafting

grafting och skiljer sig lite fran PCI. PCI
behandlar endast signifikanta stenoser,

Bypass
graft

men vid CABG kopplar man férbi bade
signifikanta och osignifikanta stenoser.
Eftersom osignifikanta stenoser pa sikt
kan 6ka risken for ASCVD ger CABG en pd

CABG provides
. I . . et i Potential cause protection
sikt storre riskreduktion. Kortsiktigt ar forrpture and oeluson thovgh

S surgica
occlusion cd?aleralllahﬂﬂ

dock CABG ett storre ingrepp med hogre
komplikationsrisker.

51



Siri Holtmann & Gustav Magnusson
Kurs 6, Lakarprogrammet VT23

FORDELAR
e Flerkarlssjukdom — diabetes mellitus eller LV-dysfunktion
e Patienter med diabetes
® Forsamrad vansterkammarfunktion
® Recidiv av stenotisering

LAKEMEDEL
(Tidigare tentafraga) | samband med PCl erhaller patienten féljande preparat intravenost:
® Heparin - binder till och forstarker den inhibitoriska effekten av antitrombin, som riktar sig mot
koagulationsfaktorer lla, IXa och Xa — koagulationen hammas.
e Aggrastat Tirofiban - &r en GP IIb/Illa-hammare, som genom snabb och kraftfull bindning till
trombocyternas GP llb/Illa-receptorer haimmar den primédra hemostasen. Ges ibland som adjuvant
behandling

EFTER

Efter ingreppet, oavsett PCl eller CABG, fortsatter den medicinska behandlingen, pa samma indikation som fére
sjdlva ingreppet samt resultatet av ingreppet. Likt namnt flera ganger tidigare ar det indicerat vid PCl att
behandlas med dubbel trombocythdmmare (DAPT) en tid framéver.

KOMPLIKATIONER
Likt vid alla ingrepp finns det risker, och vid sjédlva artarpunktion och inférande av introducer och ledare i a.
radialis kan féljande uppsta:
e Karlspasm (tillfallig eller refraktér)
Lokal kdrlskada med nedatt eller upphavd cirkulation till handen
Blodning vid insticket med utveckling av hematom
Compartment syndrome
Neurologiska komplikationer (lokal nervpaverkan eller stroke, till f6ljd av mikroembolisering,

férekommer men ar ovanligt).

For att forsakra dig om att arteria radialis dexter ar ett [ampligt karl att anvanda vid koronarangiografin, kan du
forst palpera karlet fér att beddma om detta &r av god kvalitet och storlek. Sedan kan du utféra ett Allen’s test
for att sdkerstalla att det finns ett fullgott flode genom arteria ulnaris till handen, i handelse av att arteria
radialis skulle skadas i samband med undersékningen.

KRANSKARLSSJUKDOM - TIDEN EFTER SJUKHUSET

UTSKRIVNINGSSAMTALET

Vid utskrivning ar det viktigt att ge patienten bade muntlig och skriftlig information kring hur uppféljningen
kommer att se ut, att patienten inom 2-3 veckor kommer att bli kallad till SSK pa hjartmottagningen. Det ar
dven viktigt att ga igenom lakemedelslistan, som efter en storre hjart-kérlsjukdom atminstone bor besta av
ASA, ticagrelor/prasugrel (DAPT) samt hogdos statiner. Vid hypertoni eller nedsatt vansterkammarfunktion
bor aven ACE-hammare eller ARB sattas in, och vid samtidig diabetes behandlas den till god glykemisk kontroll.
Vart dven att lagga till nitroglycerinspray vid behov, samt eventuellt dven betablockare, for att minska angindsa

symtom.
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OBS! Likt i alla lagen &r det viktigt att trycka pa rékstopp, motion och kost.

SJUKSKOTERSKEBESOKET

Under det forsta uppfdljningsbesdket kollas allmantillstdnd (“hur mar du?”), blodtryck och EKG. Aven
punkterna nedan kontrolleras/tas upp, och i bilden till héger ses den malsattning som rader:

e Smartskattning — foreligger bréstsmarta? Anvands nitroglycerin? - rok-och snusstopp
. . . . . o - blodtryckskontroll (<140/90mmHg)
e Inspektion av insticksstalle for PCl eller sarkontroll efter CABG - kost — ge enklare kostrad
. ° - lipidkontroll (totalkolesterol < 4,0mmol/l, LDL <1,4mmol/l)
L Ny Ia kemedE|Sgenomga ng - fysisk aktivitet och tréning(enl. socialstyrelsens
- . ° . . o . rekommendationer)
e Undersokningsresultat fran undersékning utforda i slutet av - diabeteskontroll

- stress

vardtiden, sasom ultraljud, arbetsprov eller angiobilder.

Ett andra uppfoljningsbesdk gors efter 6-10 veckor efter utskrivning, med liknande innehall som forsta besoket.
Uppmarksamma eventuella tecken pa nedstamdhet/depression och gér en noggrann genomgang av lipidstatus
och HbAlc — eventuellt justera ldkemedel om malvarde ej uppnas.

En tredje uppfdljning gors efter 6-8 manader via telefon, dar svar pa blodprover tagna nagon vecka innan
(patient kallas till VC via brev) meddelas.

Till sist gors ett arsbesoket, vilket ocksa ar utformat likt de tidigare beséken. Under denna gang tas dven
stéllningstagandet till forlangd DAPT.

BRA ATT TANKA PA

® Fokusera pa EN ohalsosam levnadsvana patienten behéver andra pa at gangen.
e Sitt upp delmal.
e Det &r aldrig for sent att &ndra en vanal!
e Aven sma férandringar kan resultera i stora vinster!
FYSIOTERAPI

Redan pa hjartavdelningen lamnas en kallelse till patienten for fysioterapi, vilket visat sig vara en
framgangsfaktor. En fysio hjadlper patienten med information, fysisk testning, planering och malsattning, for att
under senare tillfalle félja upp detta (om patienten skulle vilja).

REKOMMENDATIONER FOR FYSISK AKTIVITET

Vid mattlig intensitet (6kning av puls och andning), minst 150 minuter/vecka

Vid hog intensitet (markant 6kning av puls och andning), minst 75 minuter/vecka
Muskelstarkande fysisk aktivitet minst 2 ggr/vecka, for flertalet av de stérre muskelgrupperna
Vuxna 6éver 65 ar bor trana balans

Langvarigt stillasittande bor undvikas
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Arbetsintensitet

Hog intensitet

Borgs RPE: 14-17/20
HFmax: 70-89 %
VO2max: 60-84 %

Mattlig intensitet

HFmax: 55-69 %
VO2max: 40-59 %
MVC: 50-69 %*

Ldtt intensitet

Borgs RPE: 12-13/20

MVC: 70-84 %*

M hég inten:
Borgs RPE: 18-20/20
HFmax: >90 %
VO2max: >85 %
MVC: > 85 %*

Borgs RPE: 10-11/20
HFmax: 35-54 %
VO2max: 20-39 %

RPE: Rate of percieved exertion, Borgs skala 6-20
HFmax Maximal syreupptagning
VO2max: Maxi mal syreupptagning

MVC: Maximal viljemassig kontraktion. *Baserad pd 8-12 repetitioner
fior &lder < 50-60 &r och 10-15 repetitioner fér dlder > 50-60 ar

MVC: 30-49 %*

FYSISK AKTIVITET VS. FYSISK TRANING

Fysisk aktivitet ar ALL kroppsrorelse utford av skelettmuskulatur, vilket resulterar i 6kad energiatgang.

Fysisk traning ar en del av fysisk aktivitet som
utfors for att 6ka eller bibehalla den fysiska
prestationsférmagan, eller som medicinsk
behandling vid redan etablerad sjukdom. Vid
forskrivning av FaR anpassas typen, intensiteten,
frekvensen och durationen efter patienten som
receptet forskrivs till. | bilden till hdger ses FYSS
rekommendationer vid hjartrehabilitering.

Aerob trining Muskulidr motstandstréning

Frekvens 3-5dagar/vecka 2-3 dagar/vecka
Borg RPE 13-17 (60-85% 0f VOzna.,

Intensitet 70-95% av HF Borg RPE <17 (40-80% of 1RM)

u 20-60 minuter 10-15 repetitioner av1-3 set av 8-10 6vningar for
alla stora muskelgrupper i 6vre och nedre extremitet

Typ Kontinuerlig eller intervall

tills uppnds  Progl tills rek | 1eN Uppnas

L S

RPE: Rating of perceived exertion; VO,,,,, maximal syreupptagningsformaga. Motsvarar vanligen ett peak-varde,
dvs. hgsta uppmatta syreupptag; HFmax, maximal hjartfrekvens; RM, repetitionsmaximum.

Fysisk trédning ar en underutnyttjad och valdigt kostnadseffektiv behandlingsform.

TRANINGSEFFEKTER

Fysisk aktivitet och traning har langt manga fler positiva Likemedel
effekter pa vara kroppar an vad ett enskilt Iakemedel har.
Med hjalp av traning kan vi forbattra somn, kondition,

styrka och minne samt minska risken for

hjart-karlsjukdom, hogt blodtryck, T2D etc. Fysisk traning

har dven goda effekter pa saval lipidprofil som
monoaminer, blodtryck och livskvalitet.

Fysisk traning bor utforas efter tillstand som

kranskarlssjukdom och hjartsvikt, men aven efter

klaffoperation, arytmi eller hjarttransplantation.

Biologiska markdrer

Blodtryck

Sjukdom/Symtom

LDL-kolesterol
HDL-kolesterol

Fibrinolys
Midj

BMI

Bentéthet

Endorfiner

Serotonin
Dopamin

VO2-max
Balans
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KLAFFEL

Klaffel kan bero av tva saker:
e Stenos - Uppkommer pga kalcifiering eller arrbildning, vilket gor

Mitral stenosis

st 12nd  3rd  Atrial |

att klaffen inte kan 6ppnas helt — minskat blodfléde, 6kad A —Eﬁ"' E'-“r F— v

turbulens (det som ger ljudet) samt 6kad tryckbelastning pa den o E i i
del som ligger innan klaffen. ! IHIIM ! Aortic stenosis :I'“m
C —E‘ ;&- E‘hm

i 1 Mitral tation 1

e Insufficiens - Klaffen kan av ndgon anledning inte sluta tatt, vilket ' e ey

. . . P . . D ) } !

leder till ett backflode. Backflodet i sin tur leder till en 6kad ' ! Aortic regurgitation

volymbelastning pa den del av hjartat som ligger innan klaffen. < i i

i iy

: :

"
Insufficiens kan orsakas av sjukdom i klaffarna eller i dess E
omkringliggande stddjevavnad. Insufficiens kallas ibland dven for

|

Patent ductus

regurgitation. arteriosus

Dias1ole: Systole

1
1
1
1
T
Diastole i

Systole
OBS! De vanstersidiga klaffelen ar de klart vanligaste, vilket beror pa att de

utsatts for hogre tryck an de hogersidiga.

Kliniskt hjalpmedel for att sarskilja fysiologiskt vs patologiskt blasljud:
1. Fysiologiskt som kan uppsta vid feber eller valdigt valtranad - ljudet dr mjukt och konstant. Skall dock
ALLTID kollas upp vidare.
2. Patologiskt - ljudet varierar mer som ett crescendo, decrescendo.

o
BLASLJUD
Bilden till héger anger hur blasljudets stryka graderas.
. PYRT « Bedtm blasljudets styrka
Systoliskt blasljud - Aortastenos eller R
mitralisinsufficiens I. Mycket svagt, svart att hora
Il. Svagt, men horbart

lll. Medelstarkt, hérs &ven av ovana, utan palperbara vibrationer

. . o ge . .. IV. Medelstarkt, med palperbara vibrationer
Diastoliskt blasljud - Aortainsufficiens eller V. Starkt, med vibrationer och hérbart nar man sétter kanten av stetoskopet mot

mitralissten brostkorgen
Itralisstenos. VI. Mycket starkt, &ven hérbart om man lyfter stetoskopet lite fran bréstkorgen

Pansystoliskt blasljud - Kan bero pa mitralisinsufficiens

AORTASTENOS

Aortastenos ar det vanligaste klaffelet, och utgér majoriteten av alla klaffel som opereras. Riskfaktorer for att
utveckla aortastenos ndmns nedan, men ar generellt samma som vid annan hjart-karlsjukdom:

e Klaffmorfologi (bikuspid klaff) o Hoga lipider
e Hypertoni e Manligt kon
e Rokning e Alder
ETIOLOGI
e Aldersbetingad degeneration av klaffvivnad &r den — _—
vanligaste orsaken till aortastenos och uppkommer av o —

mekanisk stress under lang tid, vilket i de flesta fall
orsakas av hypertoni — skada pa endotelet. Detta

/[
DIASTOLE % £

orsakar i sin tur inflammation, vilket f6ljs av fibros

SYSTOLE

Becusped med raphe Fumson | comemetsures
Sehundly WOnualreng e e g0 B
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och dystrofisk forkalkning (forkalkning i nekrotisk vavnad) av aortaklaffen — fortjockade och stela
klaffblad.

e Maedfédd bikuspid aortaklaff ar den nast vanligaste orsaken till aortastenos. Detta innebar att klaffen
endast bestar av tva kuspar istallet for tre, vilket leder till att varje kusp utsatts for hogre tryck. Detta
orsakar ett 6kat slitage over tid — inflammation, fibros och dystrofisk forkalkning. Bade
aldersbetingad och medfodd bikuspid ar ett resultat av “wear and tear” — slitage som leder till fibros
och nekros

e Reumatisk feber dr den tredje vanligaste orsaken — fusion i klaffens commissurer. Ar i Sverige vildigt
ovanligt.

OBS! En stenos ar ALLTID primadr, dvs att den inte uppkommer av andra problem &n just problematik i klaffen
sjalv.

PATOFYSIOLOGI

En aortastenos kan uppsta till foljd av olika saker, men resulterar i samtliga fall i
att arean genom klaffen blir mindre. Detta 6kar afterload, som i sin tur 6kar
tryckbelastningen pa VK. Kroppen kompenserar detta primart genom att
hjartmuskulaturen genomgar koncentrisk hypertrofi, sa att den 6kade
impedansen i aorta 6verskrids. Vid koncentrisk hypertrofi lagger fler sarkomerer
sig parallellt i myocyterna, vilket bibehaller en normal kontraktil formaga i

hjartat. Med tiden forsamras dock eftergivligheten (compliance) i VK, vilket

. . . o - Normal nosi
sekundart resulterar i stigande diastoliska vdnsterkammartryck. e o Senoss
Den 6kade vaggtjockleken kan med tiden resultera i
uppkomst av myokardfibros och subendokardiell ischemi Normal Heart Aortic Stenosis

(angina), vilket vid denna tidpunkt successivt orsakar
nedsatt kontraktilitet — minskad slagvolym — sviktsymtom.

De férhojda fyllnadstrycken i VK kan med tiden dven
resultera i en forstoring av VF och pulmonell hypertension. |
senare skede, nar VK inte langre kan kompensera for den

tilltagande tryckbelastningen sker daven en successiv
nedséattning av den systoliska VK-funktionen. Detta leder till att mer och mer blod blir kvar i VK, vilket far en
volymbelastning att uppkomma — eccentrisk hypertrofi, med 6kad risk for en sekundar mitralisinsufficiens.

SYMTOM OCH GRADERING

En normal aortaklaff har arean 3 - 4 cm?, men det ar inte forrdn arean ar s _ B ~ /\
pass liten som < 1 cm? som symtom brukar bérja uppvisas. | bilden till / \ / / \ ( )
hoger ses de fyra graderingarna av aortastenos, baserat pa:

e QOstiearean

e Tryckskillnaden mellan VK och aorta

e Flédeshastighet dver klaffen £, : e
CO &r normal s ldnge VK orkar med den 6kade tryckbelastningen — vid oo A S

. . . . 3-4 cm* <20 20- > 4ommH;
anstrangning kommer stenosen ha storre effekt, vilket bland annat kan mmHg 39mmHg Fommile
leda till “the SAD triad” (de vanligaste symtomen vid AS).

Okad
afterload
Vansterkammar- Minskad ;

hypertrofi slagvolym e

Systolisk Diastolisk Okat Minskat
dysfunktion dysfunktion syrgasbehov kranskérisflode
N -5 S =
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e Synkopé - vanlig vid anstrangning som ger sa pass stor vasodilatation att systemtrycket minskar till
den grad att cerebral hypoperfusion intraffar.

® Angina - hjartat pumpar mot hogre tryck, vilket 6kar syreforbrukningen i myokardiet. D3
forbrukningen 6verskrider tillforseln uppkommer symtom

e Dyspné - LV kan ej kompensera for det 6kade
utflodesmotstandet, vilket leder till att ett stegrat tryck R
sprider sig till lungkretsloppet — hjartsvikt. N

Det ar viktigt att upptédcka en aortastenos i tidigt skede sa att denna

kan behandlas, da prognosen férsamras avsevart och snabbt vid ot

forsta symtomdebut (se bild till hoger).

DIAGNOSTIK
AUSKULTATION
Vid aortastenos kan ett systoliskt blasljud (med crescendo-decrescendo) héras, , _ 41,, ,F ool ]

) ) Normal H

som ibland foregas av ett systoliskt “opening snap”. Ett tydligare blasljud talar : : i

om band foree yeioleT opening snapn v eare oas] B 1N AR
for en tatare stenos. Dessa ljud hors bast vid 12 dx. Blasljudet tenderar oftast : el
aven att fortledas till karotiskarlen. e e Ry
PALPATION AV CAROTIS
Vid aortastenos kan pulsen i a. carotis communis upplevas som svag, med en Pulsus parvus et tardus
fordrojd uppgang (alltsa att vi forst hor ljudet fran hjartat och sedan kdnner PARIE: Sia s

pulsen i carotis), eller vibrerande (tyder pd tat stenos). En svag och férdréjd Nww

puls kan med finare namn kallas fér pulsus parvus et tardus.

EKOKARDIOGRAFI MED DOPPLER
Vid misstankt paverkan av klaffvitier ar ekokardiografi forstahandsdiagnostik, detta da undersdkningen kan:
e Visualisera och gradera ev. klafférkalkning
e Studera VK-funktionen och dess vaggtjocklek
e Uppmata floden och tryckskillnader (mellan VK och aorta)

Flodeshastigheten mats genom klaffen, och vid aortastenos ses en hégre
flodeshastighet till f6ljd av att samma volym ska ut genom ett mindre hal.
Vid normalt flode ar hastigheten under 1.5 m/s, vilket kan studeras till

hoger i bilden (som i detta fall 4r patologisk med 4 m/s. Det totala
blodflodet fas ut genom att integrera kurvan (arean under kurvan), vilken
kan vara lika stor bade hos en normal och fértrangd klaff. Det gar dven att rakna ut tryckskillnad 6ver klaffen
med hjilp av doppler och Bernoullis formel: Tryck = 4 x V2.

OBS! Infor en eventuell operation gors dven en transesofagal ekokardiografi (TEE), for att fa en battre
upplésning pa bilden (kommer ndarmare klaffen).

EKG

e Tecken pa vansterkammarhypertrofi
e Kan vara normalt
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BEHANDLING

Ar patienten helt symtomfri, och med "normal" funktion enligt ekokardiografi, rekommenderas inledningsvis
konservativ behandling. Det kan dock vara aktuellt med ytterligare riskvardering, exempelvis med ett
arbetsprov, innan slutgiltigt beslut tas om konservativ behandling eller aortaklaffskirurgi. Detta for att
undersoka eventuell symtomuppkomst vid anstrangning.

OPERATION
Preoperativt behover eventuell forekomst av kranskarlsstenoser kartldggas, eftersom signifikanta stenoser
vanligen atgardas med PCl eller CABG i samband med klaffkirurgi (kombinationsingrepp).

Sjélva operationen utférs sen vid en klaffarea under 1 cm?, da dessa tenderar att ge symtom och/eller
kammarpaverkan. Operationen kan antingen utforas via ljumsken (TAVI) eller via 6ppen kirurgi (Aortic Valve
Replacment), dar klaffen helt byts ut i bada fall till en mekanisk eller biologisk. Vid insdttning av en mekanisk
klaff kan turbulens uppsta, varpa patienten behdver medicinera med Waran under resten av livet. Till skillnad
fran den biologiska klaffen, som endast har en hallbarhet pa ca. 10 ar, ska den mekaniska klaffen halla lange —
fordelaktig vid en ung patient.

LAKEMEDEL
Om patienten ej dr aktuell fér kirurgi BOR eventuella riskfaktorer behandlas medicinskt, fér att minska risken
for progredering. Detta ar inget som paverkar sjalva stenosen i sig, utan enbart ges i ett symtomlindrande och
forebyggande syfte (forhindra angina och hjartsvikt):

® ACE-hammare - sinker blodtrycket pa lang sikt

e Beta-blockare - Sanker hjartfrekvensen — hjartat pumpar lattare

e Diuretika

e Antikoagulantia — ges vid samtidigt formaksflimmer (NOAK rekommenderas)

OBS 1! Vid aortastenos ska man vara forsiktig med karldilaterande ldkemedel som nitroglycerin, vilket sanker
det systemiska trycket. | normala fall kan hjartat svara pa detta genom att 6ka slagvolymen (och héja trycket),
men pga stenosen kan hjdrtat inte gora detta — risk for blodtrycksfall och svimningar.

OBS 2! Behandling med ACE-hdmmare vid betydande aortastenos innebar en risk for allvarligt blodtrycksfall,
med hypoperfusion av vitala organ och inte minst reducerad koronarperfusion med myokardischemi som féljd.
Detta &r orsaken till att ACE-hammare under manga ar varit kontraindicerad vid betydande aortastenos. Senare
ars studier har dock visat att dessa risker ar sma om ACE-hammare titreras upp forsiktigt. Dessutom finns flera
potentiella vinster med ACE-hdgmmare vid aortastenos (bla minskad fibros, reducerad apoptos av myocyter
samt effekter pa extracellular matrix), vilket kan férhindra och potentiellt dven reversera den remodellering av
vanster kammare som sker sekundart till aortastenosen och som ar kopplad till forsamrad langtidsprognos.

AORTAINSUFFICIENS

Ar ett tillstdnd dar aortaklaffarna inte klarar av att stangas fullstindigt under diastole — backflde till VK fran
aorta. Vid aortainsufficiens klarar patienten sig ratt bra vid fysisk aktivitet, vilket beror pa att takykardi minskar
durationen av diastole som i sin tur minskar lackaget tillbaka till VK.

ETOLOGI

Etiologin bakom Al kan delas upp i tva grupper:

e Aortaklaff-associerad (primar) - infektios Aortaklaff-associerad Aortarot- och aorta

endokardit, bikuspid klaff och reumatisk feber ar ascendens-aspdcierad

Marfan

Etiologies of aortic regurgitation
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exempel pa tillstand dar klaffen paverkas direkt — kan orsaka lackage.

e Aortarot/ascendens-associerad (sekundir) - dilatation i aorta, till foljd av aneurysm eller dissektion

PATOFYSIOLOGI

En Al kan uppsta bade akut eller mer kroniskt:
e Akut - Inga kompensationsmekanismer, sasom hypertrofi, hinner ta form — far ett 6kat slutdiastoliskt
tryck i VK, som transponeras till det lilla och stora kretsloppet (bakat) — 6dem och dyspné (hjartsvikt).

e Kroniskt - blod lacker tillbaka till VK under diastole, vilket 6kar volymbelastning och shear stress —
eccentrisk hypertrofi (6kad lumen, men bevarad vaggtjocklek). | och med denna kompensation klarar
kroppen av att uppratthalla en normal CO i tidigt skede. Senare i forloppet borjar successivt
kompensationsmekanismen avta, vilket resulterar i minskad kontraktilitet och foljaktligen dven
minskad slagvolym.

SYMTOM OCH GRADERING

Gradering av en Al gors baserat pa regurgitationsvolymen och fraktionen:
e Mild - <30% regurgitation av slagvolym _
e Moderat - 30-40% regurgitation av slagvolymen s AORTIC FLOW
e  Svar - >40% regurgitation av slagvolymen

Stroke volume = 147.6 m|

Likt patofysiologin delas symtomen in i tva grupper:

Regurgitant fraction
48 %

Al
]
2

e  Akut - plotsligt pakommen dyspné. brostsmarta, poa
kardiogen chock

Regurgitant volume = 702 ml

e Kroniskt - dyspné och angina, vilket orsakas till foljd av : has
minskat flode i kranskarlen. Vid insufficiens letar sig mer
blod tillbaka till VK under diastole, vilket resulterar i mindre blod till kranskarlen.

DIAGNOSTIK

INSPEKTION
Pulsationer pa halsen, pga 6kat pulstryck.

AUSKULTATION

Ett hogfrekvent “duschande” diastoliskt blasljud som hérs vid 12-13 sin

efter andra hjarttonen (S2)— men inte under hela diastole fér nar VK I “I ||I| I Ill]lll
borjar fyllas bromsas lackaget. Ljudet hors bast under utandningsfasen, 81 s2 s s2

samt om patienten ar latt framatlutad.

EKOKARDIOGRAFI MED DOPPLER

Transthorakal ekokardiografi (TTE) &r, likt ovan namnt, férstahandsval vid diagnostisering av paverkade
klaffvitier, dar en buktande aortaklaff in i VK kan starka ens misstanke. Med hjalp av doppler kan adven ett
diastoliskt backflode pavisas, vilket &r den gyllene standarden med nara 100% sensitivitet.

OBS 1! Infor en eventuell operation gors dven en transesofagal ekokardiografi (TEE), for att fa en battre
upplésning pa bilden (kommer narmare klaffen).
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OBS 2! Ibland kan det vara svart att bedéma Al med hjalp av eko — ta hjalp av MR.

BEHANDLING

Malet med behandlingen &r att minska belastningen pa VK, och pa sa satt fordroja eller forhindra dilatation och
hypertrofi av VK. Detta kan uppnas genom att reducera den perifera resistensen (afterload) via vasodilatation,
vilket i sin tur skulle kunna reducera den diastoliska fyllingen (preload) — minska blodtrycket.

KIRURGI
Klaffbyte utfors, vilken hos patienter 6ver 65 ar i regel ar en biologisk klaffprotes. Detta for att undvika livslang
antikoagulantiabehandling med Warfarin och risken for blédning, som redan ar hogre hos aldre.

LAKEMEDEL
® ACE-hammare - vid hypertoni, VK-dysfunktion och aortadilatation
e Kalciumblockare - vid hypertoni
e Diuretika - minskar preload

OBS! Undvik betablockerare, da detta skulle ge en sédnkt hjartfrekvens till en patient som redan kdmpar med att

uppratthalla hjartminutvolymen. Patienter med aortainsufficiens ar beroende av en hog hjartfrekvens, da en
forlangd diastole skulle 6ka backflédet ytterligare.

MITRALISSTENOS

ETIOLOGI

MS ar det minst vanliga klaffelet pa vanster sida, vilket kan bero pa att det vanligen orsakas av reumatisk feber
(ovanligt i Sverige). Tillstandet orsakar en diffus inflammatorisk process, som leder till att klaffandarna
genomgar fibros fortjockning med en sammanvéxning i skarven som féljd. MS ar vanligare i de delar av vérlden
dar den smittsamma bakteriella sjukdomen, kopplad till reumatisk feber, harjar — patienter med utlandskt
pabra eller lang vistelse utomlands, ha detta i bakhuvudet.

PATOFYSIOLOGI - KONSEKVENSER

Vid MS utgor klaffen ett hinder for blodet att passera fran VF till VK, vilket féranleder
en koncentrisk hypertrofi i VF. S& smaningom klarar inte formaket av att pumpa
tillracklig mangd blod till VK, varpa okat tryck uppstar i VF som med tiden fortplantar
sig ut i lungkretsloppet — pulmonell hypertension. Vid MS forblir dock bade volym och

funktion i VK relativt normala.

Normal Mitral Stenosis.

OBS! Forstoring och tryckokningen i VF triggar uppkomsten av férmaksarytmier, dar
formaksflimmer ar vanligast.

SYMTOM
e Lungdédem
e Dyspne
® Formaksarytmier
o Hogerkammarsvikt (ev. dven trikuspidalisinsufficiens)
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DIAGNOSTIK

INSPEKTION
Dyspne, 6dem, cyanos

AUSKULTATION S S1
Ett diastoliskt klickljud (opening snap) hors dver apex, vilket ar klassiskt for
mitralisstenos. Dessutom hors ett 6kat blasljud presystoliskt da formaken kontraherar | | |
och okar flodet. Accentuerad forsta ton
=== Opening Snap

EKG

e Breddokad P-vag (P-mitrale), vilket talar fér VF-hypertrofi

e  Formaksflimmer.

EKOKARDIOGRAFI
Forstahandsdiagnostik, som ofta pavisar normal VK-funktion. Daremot kan VF-forstoring, reducerad klaffarea
och 6kad tryckgradient observeras.

BEHANDLING

PTMV

En perkutan transvends mitralisvalvulotomi (PTMV) utfors, vilket

innebar en kateterburen ballongdilatation (se bild) — klaffens area

Okar. . ‘
OPERATION

Mitralisklaffen byts ut mot en mekanisk hjartklaff — patienten behéver ta Waran livet ut. Detta utfors i regel
nar patienten borjar uppvisa symtom.

LAKEMEDEL
e Frekvensreglering av formaksflimmer gérs med betablockare, digitalis och/eller kalciumblockare.
Behandlas med antikoagulantia (Till Skillnad fran andra klaffel rekommenderas Waran och inte
NOAK)— forhindrar tromber som kan uppsta vid formaksflimmer
e Tromboembolisk risk behandlas med antikoagulantia
e Symtomlindring uppnas med:
o Betablockad — frekvensreduktion, vilket underlattar fyllnaden 6ver den fértrangda klaffen.
o Diuretika — minskar trycket i vianster formak och lungkretsloppet genom att minska trycket
pa hoger hjarthalva.

MITRALISINSUFFICIENS

ETOLOGI

Mitralisinsufficiens ar det nast vanligaste klaffvitiet, efter aortastenos. Dess etiologi kan delas upp i tva grupper:
®  Primar (strukturell) - orsaker som sitter i klaffen
o  Prolaps av mitralisklaffen
o Skadad eller rupturerad chordae tendineae
o Vidgad mitralisring, vilket far klaffarna att dras isar

e Sekundar (funktionell) - orsaker som sitter utanfor klaffen
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o Dilaterad kammare, som far papillarmusklerna att dras nedat — corda tanjs ut och 6ppnar
upp mitralis
o  Dysfunktionella papillarmuskler till foljd av hjartinfarkt

PATOFYSIOLOGI

En Ml kan uppsta bade akut eller mer kroniskt:
e Akut - ingen kompensation hinner ske, vilket resulterar i en minskad slagvolym och CO samt uppkomst
av lungstas.

e Kroniskt - under systole lacker blod tillbaka till VF, vilken utsatts for en 6kad
volymbelastning. Kompensatoriskt atgdrdas detta genom en eccentriskt

\"_"\/

Dilated LA
with nermal
préssure

b

CHROMIC
orsaka en dilatation av mitralisringen. | detta skede férsamras nu WMITRAL
REGURGITATION

hypertrofi av VF. Detta medfér successivt att mer blod pumpas in i VK under

diastole, som primart uppratthaller slagvolym och CO genom
hyperkontraktilitet (Frank-Starling).

Sa smaningom kan dven VK borja hypertrofera eccentriskt, vilket sekundart kan
regurgitationen ytterligare, vilket medfor ett stigande tryck i VF — transponeras
ut i lungkretsloppet och orsakar pulmonell hypertension. Till sist borjar

kontraktiliteten och slagvolymen i VK att minska, till foljd av det 6kade tillbakaflodet till VF —

hjartsvikt.

OBS! En hypertrofierad VF 6kar risken for arytmier, dar formaksflimmer ar den vanligaste.

DIAGNOSTIK

INSPEKTION
Dyspné, 6dem och iktuslage

AUSKULTATION
Vid mitralisinsufficiens kan ett hégfrekvent pansystoliskt blasljud horas vid apex. Det gar dven vid
mitralisprolaps att hora det mitt-/sensystoliskt klickljudet.

EKOKARDIOGRAFI
Aven vid misstanke om M1 &r ekokardiografi férstahandsval fér diagnosticering. Med eko studeras
hjartrumsstorlek, VK-funktion, floden, ev. prolaps samt huruvida klaffen sluter tatt eller inte.

EKG
e Formaksflimmer?
e VF-forstoring?
e  VK-hypertrofi?

OBS! Infor operation gors en TEE for battre upplosning.

BEHANDLING

OPERATION
Thoraxkirurgi med antingen klaffplastik (dndrar/lagger till) eller klaffprotes (tar bort och byter helt ut).

LAKEMEDEL
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e Reducera fyllnadstryck med nitrater och/eller diuretika
Hjartsviktssymtom behandlas med ACE-hdmmare, betablockerare och/eller MRA
Vid samtidigt formaksflimmer behandlas patienten med antikoagulantia (NOAK rekommenderas) som
profylax for tromboembolism

MYOKARDIT

Definitionen av myokardit ar en inflammation i hjartmuskulaturen dar myokardiet skadas av infektion,
toxinpaverkan, immunmedierat eller genom annan okand orsak. Det ar okant vilken incidens myokardit har,
men obduktionsmaterial tyder pa en underdiagnostisering samt att det kan ha ett subkliniskt férlopp med
spontan forbattring (ger inga tydliga symtom och soéker darfor inte vard). Den vanligaste orsaken till plotslig dod
hos unga till synes ar friska personer. Myokardit kan vara av akut, subakut eller kronisk form och kan variera
mellan fokal och mer generaliserad skada.

SYMTOM

Prodromala symtom - mycket likt perikardit
® Feber, myalgi, allman sjukdomskéansla
® Respiratoriska, gastrointestinala eller influensaliknande symtom

Ovriga symtom
® Brostsmarta - liknar angindsa besvar
e Andfaddhet, trotthet
e Hjartklappning

KLINISKA FYND OCH DIAGNOSTIK

INSPEKTION/PALPATION _;‘1| Jﬂ.\
e Andfaddhet Vi f
|
e Halsvenstas (ett av tecknen for hjartsvikt oA
( j ) i ~~’1|} Eaugs
Vi |
AUSKULTATION [
° vrm-l,r/’\f-—ﬁ
e Gnidningsljud fran hjartat va

e Rasslande ljud fran lungorna - lungédem

e Takypné vs
i
i B e e
EKOKARDIOGRAFI Ve

® Onormal hjartfunktion vid ekokardiografi eller MR-hjarta - specifikt for myokardit.
Detta ses INTE vid perikardit.

OVRIGA KLINISKA FYND

® EKG-forandringar forenliga med akut myokardskada
a. ST-héjningar i majoriteten av avledningarna
b. Inverserade T--vagor
c. VES/SVES och AV block kan ses, men inte alltid

e (Okade troponiner
a. Utslapp av hjartmarkorer sker under langre tid én vid infarkt, utan den snabba 6kningen och

minskningen (inte den klassiska infarktdynamiken)
e Okat CRP
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Utifran dessa fynd ar akut koronart syndrom, sasom instabil angina pectoris eller akut hjartinfarkt, samt
hjartsvikt av annan orsak viktiga differentialdiagnoser.

ETIOLOGI

Virusinfektion ar den vanligaste orsaken till myokardit i industrialiserade lander. Till f6ljd av en lokal
immunologisk respons pa en infektion sker en vavnadsskada. Vanligast dr adenovirus eller enterovirus
(Coxsackie B). Aven bakteriell infektion s som borrelia kan orsaka myokardit, men det dr mer ovanligt.

Steril myokardit, dvs immunmedierade reaktioner, kan orsaka immunologiska reaktioner i samband med
systemiska sjukdomar sdsom SLE, likemedelsrealtioner (penicillin) eller transplantatreaktion. Aven toxiner som
alkohol, droger och ldkemedel kan utlésa en myokardit.

PATOGENES

Myokardit kan involvera myocyter, interstitium, vaskuldra strukturer och perikard. Klassifikationen har varit
omdiskuterad och tillstandet kan orsakas av en rad olika agens som i det enskilda fallet ofta ar identifierbara.

Infektiés myokardit kan skada myokard genom olika mekanismer - genom en direkt invasion av en
mikroorganism, genom produktion av toxin eller via immunologiskt relaterad skada av muskulatur.

BEHANDLING

Om myokardskadan gett upphov till hjartsvikt, dvs resulterar i en hemodynamisk paverkan, blir behandlingen i
det akuta laget att stabilisera detta och begrdnsa eventuell inflammation.

e Skulle inflammationen uppkommit pga en bakterie — antibiotika

e Hjartsvikt — ger diuretika och ACE-hammare.

®  Fysisk aktivitet bor undvikas minst 6 manader efter att den akuta fasen har lagt sig.
e Inotropt stdd eller mekaniskt viansterkammarstod vid svar svikt

Prognosen fér 75% av myokarditpatienter ar god. De som inte har sa god prognos dr de med en
ejektionsfraktion under 50% samt de som debuterar med hjartsvikt.

PERIKARDIT

Definitionen av perikardit ar en inflammation i perikardiet som oftast orsakats av en virusinfektion eller efter
en akut hjartinfarkt. Sjukdomen kan vara akut eller kronisk.

ANATOMI

Det normala perikardiet omsluter hjartat med tva hinnor (visceralt och parietalt lager) dar mellanrummet
vanligen innehaller 15-35 ml vatska. Perikardiet skyddar hjartat mot intilliggande organ och ger hjartat en fysisk
begransning under den diastoliska fyllnaden. En hastig, stor 6kning av vatskan i perikardiet medfér en markbar
begransning i hjartats fyllnadskapacitet. Vid auskultation kan detta noteras som gnidningsljud.

Pericardium

fibrous serous

Perikardiet bestar av tva delar:
>\& pericardium pericardium

_ parietal
_~pericardium

— visceral
pericardium

pericardial
fluid
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1. Perikardium fibrosum - tjock fibros hinna som ar fast vid angréansande vavnad, sasom diafragma och
lungsackarna.
2. Perikardium serosum - mellan hjartat och sacken, och delas i sin tur upp i tva lager (mellan vilka
perikardvatskan hittas)
a. Viscerala perikardiet - epikardium, diktan hjartat
b. Parietala Perikardiet - dikt an hjartsacken

Tjockleken pa perikardiet dr 0.8-2.5 mm och kan bedémas vid MR eller CT. Det kan dock variera valdigt i
tjocklek, dar ett matt upp till 3.5 mm fortfarande kan anses som normalt.

SYMTOM

Prodromala symtom
e Feber, myalgi, allman sjukdomskansla
® Respiratoriska, gastrointestinala eller influensaliknande symtom.

Brostsmarta (dominerande symtomet hos 95%)
e Skarp, hog intensitet, kan strala ut i skuldra
e Pleuritisk karaktar - Accentuering av smarta vid djupandning
e Svart att ligga ned, lattare att sitta framatbaojd.

KLINISKA FYND / DIAGNOSTIK

INSPEKTION
e Andfaddhet
e Trotthet

AUSKULTATION e l:ﬂmmm'e
e Gnidningsljud fran hjartat — later som att trampa i nysno
o Hors bast vid slutet av exspirationen nar patienten
lutar sig framat

m  Kan horas 6ver hela prekordiet eller

perikardvitska

lokaliserat - kan variera fran gang till gang
o Kan forvaxlas med pleuralt gnidningsljud, men som
persisterar (fortsatter) nar patienten haller andan
o Detta géller vid AKUT PERIKARDIT
o Oberoende av

perikardexsudat . _ N
Classical four stages of ECG evolution in acute pericarditis

EKG

ST-hojningar i majoriteten av

Vid akut perikardit ses EKG-forandringar
forenliga med akut myokardskada. Monstret
kallas Spodicks.

[ ]

avledningarna med stage stage 11 stage 111 stoge 1v
hangmatteliknande form

a. Dessakan hallaisig i flera veckor

b. Efter nagra veckor normaliseras ST-strackorna

c. Diffusa djupa inverterade T-vagor upptrader

d. EKG normaliseras tillsist

LABB
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Forhojda inflammationsparametrar
Viral serologi positiv efter ca 2 veckor (tas vid recidiv)
Beroende pa 6vriga kliniska tillstand tar man andra provet: ex CMV vid immunsuppressiv

Troponin

EKOKARDIOGRAFI
e Vitska i pleurarummet vid exsudativ perikardit - i ca 60% av fallen
e Ofta sesinga forandringar
e Om vinsterkammare ar paverkad vet man att det ar en perimyokardit.

DIAGNQOS
1. Brostsmarta
2. Gnidningsljud
3. EKG forandringar
4. Perikardvatska éver 20 mm

a. Hypertyreos kan orsaka perikardvatska - ta alltid TSH

Andra varningstecken som boér tankas pa pa akuten ar om personen inte responderar pa NSAID, har forhojt
troponin, gar pa immunosuppresiv behandling och/eller har hog feber.

ETOLOGI

Generella orsaker till akut perikardit ar virusinfektioner eller akut hjartinfarkt, dar mindre vanliga ar malign
sjukdom eller stralskada. Daremot finner man inte orsaken i 30% av fallen. Vid infektiosa orsaker ror det sig
oftast om virus (COXsackie, ECHO, influensa) dvs snarlika som for myokardit. Som foljd av ischemisk
hjartsjukdom kan man drabbas av perikardit nagra dagar efter infarkten.

Vid kronisk konstriktiv perikardit ar stralningsterapi, bindvavssjukdom eller genomgangen viral perikardit
vanligaste orsakerna.

PATOGENES.

Akut perikardit delas in utefter dess morfologiska bild:
e Exsudativ - vatskeutsondring pga dysfunktionellt endotel till perikardiet — allvarligare dn den nedan.
e Torr perikardit - Ingen ansamling av vétska

KOMPLIKATIONER

HJARTTAMPONAD

Hjarttamponad &r ett tillstand dar “mycket” exsudat (kan vara bade blod och exsudat) ansamlas i hjartsacken
och orsakar kompression av hjartat — férsamrad hjartfunktion — hemodynamisk paverkan. Definitionen av
tamponad ar att fyllnaden av hogerkammare férhindras, vilket far mangden vatska som orsakar en tamponad
att kunna variera. Sker den langsamt 6ver tid kan det fyllas med flera hundra ml, medan om det gar fort kan det
réacka med endast 50ml. Vid trauma kan en stor skada ske, vilket leder till att blod lacker ut.

Det sker alltsa en hemodynamisk paverkan

1. Relaxationen i diastole begransas — sen fyllnad i diastole uteblir — mindre CO
2. Koronarblodflédet sanks — takykardi pga sankt CO
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Den vanligaste orsaken till detta &r malignitet som ger upphov till blodig vatska, eller infektids orsak med serds
vatska. Kliniskt ses “vanliga” hemodynamiska symtom som dyspne, trotthet, halsvenstas, svaga pulser och
avlagsna hjarttoner.

BEHANDLING AV TAMPONAD

Ansamlas for mycket vétska sa genomfér man en UKG ledd tappning. Detta kan dock leda till komplikationer,
som perforation av myokardiet, luftembolier, pneumothorax och arytmier. Om en punktion inte ar méjlig kan
det sattas ett kirurgiskt dranage.

OBS! Som alltid skall analys av vatskan goras.

BEHANDLING

Patienter med akut perikardit observeras pa sjukhus med EKG-6vervakning, eftersom foljdsjukdom kan vara
myokardit och darmed risk for arytmier. Behandlingen ar huvudsakligen symtomatisk:
® NSAID-preparat lindrar smartor och feber — ibuprofen eller acetylsalicylsyra

Beroende pa genes behandlar man det olika
1. Viral perikardit — Inga anstrangande aktiviteter, steroider, Kolchicine
2. Bakteriell — Antibiotika, skdljning
3. Malign perikardit — Sklerosering av perikardiet

PERIMYOKARDIT

| praktiken ar det svart att sarskilja perikardit fran myokardit, och i de flesta fall finns det en inflammation i
bade peri- och myokard. Kliniska fynd som kan tyda pa detta &r ett 6kat antal lymfocyter i myokardiet, och en
samtidig ansamling av vatska innanfor perikardiet.

INFEKTIOS ENDOKARDIT

Endokardit ar en infektion som drabbar hjartats klaffar, dar 85% av fallen ar vanstersidig endokardit. Hogersidig
ses framforallt hos intravendsa missbrukare. For att infektionen skall fa faste kravs oftast en endotelskada,
kombinerat med en samtidig bakterie for att en vegetation skall kunna bildas. Vegetation ar ett begrepp som
beskriver infektionsharden pa klaffen. Denna miljo blir svaratkomlig for kroppens immunférsvar, vilket gor att
infektionen kan fortleva i manader och ge upphov till emboliseringar runt om i kroppen. Detta gor endokardit
till ett komplicerat tillstand, d3 ett flertal kliniska specialiteter kan komma att bli involverade.

Incidensen &r 5000 fall per ar i Sverige och medianaldern ligger pa 71 ar.

PATOFYSIOLOGI

Som tidigare namnt ar endotelskadan central for uppkomsten. Ett

oskadat endotel ar mycket motstandskraftigt mot vidhaftning av PERICARDIUM
bakterier. For att en endotelskada skall uppsta finns det primart tre olika pencrdum — 48

geneser som kan ligga till grund: | ,
e  Mekanisk stress - hogt tryck pa vanster sidan - 85% av e 10 S -
endokarditerna satter sig i vanstersidans klaffar. ‘ =
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e Jetstrdle - bildas av ex aortainsufficens eller mitralis insufficiens
e Slangande material i hjartrummen - kateterspetsar

FORLOPP
1. Endotelskada - extracelluldra proteiner exponeras. Fibrin och trombocyter bildar en steril vegetation
2. Bakteremi
3. Mikrobiella vidhdftnings mekanismer - kolonisation
4. Immunforsvar - rekrytering av inflammatoriska celler ex neutrofiler
5. Vidare aggregering - fler trombocyter haftar in. Bakterier baddas in i en fibrinkapsel.

RISKFAKTORER

1. Tidigare endokardit
2. Langvarig intravends infart
3. Intravendst missbruk
4. Frammande material i hjartat
5. 25% av de som insjuknar i endokardit har varit hos tandlakaren inom de senaste 60 dagarna - stor
andel av infektionerna urspringer fran ingrepp i munhalan.
SYMTOM

Nar bér man rynka pa 6gonbrynen och tdnka att det kan vara en endokardit som ligger till grund? Symtomen
och statusfynd vid infektios endokardit harrér fran fyra patofysiologiska mekanismer (se nedan), samt en
uppreglering avimmunforsvaret med cirkulerande immunkomplex.

1. Lokal infektion i endokardiet med risk for destruktion av klaffar
a. Blasljud

2. Embolisering till andra organ
a. Petekier ses ofta pa extremiteter och
slemhinnan i munnen. Orsakas av 6kad
kapillar blodning/vaskulit alternativt

mikroemboli.

b. Splinterblodningar - sagittalt under
naglarna

c. Vid symtom rontga lungor och hjarna

3. Systemisk infektion/bakteriemi
a. Blodningar
b. Feber
c. Frossa

4. Uppreglering avimmunférsvaret med cirkulerande immunkomplex
a. Oslers knutor - timligen ovanligt. Ommande réda och upphéjda prickar som uppstar
subkutant pa fingrar. Inmunkomplexdeponering.
b. Roth spots - hemorragisk central uppklarning ndara makula i 6gat som
beror pa immunkomplexdeponering.

e Viktnedgang
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e Subfebriliteter
® SR-stegring
e Myalgi

SYMTOMFORLOPP

Insjuknandet av infektios endokardit kan vara akut eller subakut. Inte sdllan diagnostiseras subakuta
endokarditer efter en lang utredningsgang pa grund av att symtomen misstas for malignitet (B-symtomen) eller
systemsjukdom.

DIAGNOS

DUKE KRITERIER FOR ENDOKARDIT (FORENKLAT)

For att stalla diagnos sa anvander man sig av Dukes kriterier. | korta drag innebar det att man delat upp kliniska
fynd i major- och minor-kriterier. Man ska antingen uppfylla 2 major, eller 1 major och 3 minor eller 5 minor
kriterier for att fa diagnosen endokardit. Om man daremot kan odla fram bakterier fran hjértat, i samband med
kirurgi ar det ju en no brainer och ytterligare “bevis” kravs inte.

Major
e Positiv blododling med mikroorganism, typisk for endokardit x2 - Alfastreptokocker, S. Aureus
exempelvis.
e Ekokardiografiska hallpunkter for endokardiellt engagemang - abscess exempelvis.
e  Nytt blasljud

Minor
e Predisponerande hjartsjukdom eller intravendst missbruk

e Feber

e Vaskuldra fenomen - emboli, konjunktival blédning

® Immunologiska fenomen - Oslers noduli, Roth Spots

e Positiv blododling men som inte uppfyller major kriterium.
BLODODLING

Oftast talar man om att man skall blododla x2, men vid endokardit rekommenderar man x6 (3par) for att sakra
upp att man far med bakterierna. Som tjatat om tidigare ar det viktigt att blododla FORE antibiotika. Odlingen
inkuberas i minst 5 dagar - helst langre. Darav ar det viktigt att notera misstanke om endokardit pa remissen.

Mikroorganismer:
1. Streptokocker 35%
a. Alfa-streptokocker 30%
2. Staph. Aureus 40%
3. KNS 5-10% - framforallt protesendokardit
4. Enterokocker 5-10%

EKG

EKG skall tas pa alla patienter med misstankt eller bekraftad endokardit. EKG har god specificitet (friska kan
friskforklaras), men lag sensitivitet (missar manga sjuka) avseende abscessutveckling.
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AVBILDNING

Sa snart man vackt misstanke om endokardit skall man genomféra eko-diagnostik. Med eko kan man undersoka
klaffvegetationer och kardiella komplikationer, som exempelvis klaffinsufficiens och klaffperforationer. Kan
goras genom:

1. Transthorakalt ekokardiografi (TTE) - forstahandsvalet dar man kan kartlagga
klaffar och kardiella komplikationer. TTE racker vid nativ (egen) klaff, med lag
klinisk misstanke.

2. Transesofageal ekokardiografi (TEE) - battre bildupplésning och hogre
sensitivitet, och skall darfér anvandas vid klaffprotes. Nar faststalld
endokardit kan man nyttja denna metod for att bedoma vegetation/abscess,
komplikation och infér operation.

INDELNING

Det finns fyra grupper av endokarditer som visar sig lite olika kliniskt och har olika prognos:

e Nativa endokarditer

® Protes endokarditer

e Pacemaker endokarditer

e Infektioner i anslutning till mekaniskt cirkulationsstod
Denna indelning ar av betydelse for bade val av antibiotika, men ocksa vid stallningstagande till kirurgi eller
annan invasiv atgard.

BEHANDLING

Vid behandling av en endokardit tar man till med antibiotika. Problemet for antibiotikum ar dock att penetrera
vegetationen, vilket innebar att behandling oftast blir en lang, intravenés behandling, med hoga doser av
baktericida preparat (dodar bakterier direkt).

ANTIBIOTIKA

Vi ser en synergistisk effekt mellan betalaktamantibiotika och aminoglykosider vid behandling av
alfastreptokocker och enterokocker — behandlar da med PcV + aminoglykosid (ex Tobramycin).

Om S. Aureus-genes ar sannolik - dvs vid hudinfektion, IV-missbruk och centrala infarter ger man kloxacillin.

Fran och med 2019 kom nya rekommendationer med delvis peroral uppféljning efter 14 dagars iv behandling.
Detta géller dock noggrant utvalda patienter.

KIRURGISK ATGARD

Hos 25-40% av de akuta infektiosa endokarditerna kravs operation. Nyttan hdr maste noggrant vagas mot
riskerna, vilket man lamnar at experterna — inga mindre dn endokardit teamet. Teamet bestar av en rad olika
specialister som slar sina kloka huvuden samman for att avgéra om det finns operationsindikation, nar
patienten ska opereras, vilka forberedelser som vidtas osv.

OPERATIONSINDIKATIONER

Akut hjartsvikt pga klaffdysfunktion - mortaliteten utan kirurgi ar 90%
Abscessbildning
Stor vegetation (6ver 10 mm) eller pavisade emboliseringar

Infektionen inte under kontroll trots adekvat antibiotika
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Kontraindikationer
e  Multiorgansvikt
e Patienten inte vill genomga thoraxkirurgi
e Farsk cerebral blédning

Om operation genomfors sa skall material skickas for odling och histopatologisk undersékning.
Efter operation skall ocksa postoperativ antibiotika ges.

PROFYLAX | SAMBAND MED TANDLAKARINGREPP

| och med att ingreppet hos tandldkare ger en predisponering for att adra sig en endokardit bor alla efterstrava
god munhalsa. Vissa riskgrupper ordinerats till och med antibiotikaprofylax som engangsdos infor vissa
tandldkaringrepp. Effekten dr dock mycket omdiskuterad.

ARYTMIER

Hett tips, gor tentafrdgor! Titta dessutom pa fascikelblock, vi uppfattade materialet pa féreldsningar som
bristfilligt men har dykt upp pd x antal tentor inklusive vdran (VT23). Kort och gott, vaska fér tusan inte EKG,
helt orimligt vad mycket EKG som dykt upp pd tentor med tanke pd hur lite moment under terminen som tdckte
det.

VAD AR RYTM/ARYTMI?

Definitionen av en rytm &ar tre konsekutiva hjartslag som foljer varandra och ser likadana ut pa EKG. Det
likartade utseende indikerar att de har samma ursprung. Under normala férhallanden &r det sinusknutan som
ar hjartats pacemaker, varvid det da foreligger sinusrytm. En arytmi ar en avvikande hjartrytm eller frekvens
som inte ar fysiologiskt motiverad - exempelvis fysisk anstrangning (inte en arytmi).

| grova drag kan man dela in arytmier i tre delar. De tva sistnamnda har tva egna huvudrubriker.
1. Bradyarytmi
2. Takyarytmi med supreventrikuladrt fokus
3. Takyarytmi med ventrikulart fokus

BRADYARYTMI

Bradyarytmi kan orsakas av (1) langsam initiering av puls, exempelvis en sjuk sinusknuta eller (2) blockering av
puls ex AV-block av olika typer. AV-block typ Il kan ge asystoli om symtomgivande, ring alltid ambulans om
detta finnes pa EKG vid ex vardcentral.

ARYTMIMEKANISMER

ONORMAL FORMATION AV IMPULSER

AUTOMATICITET

Normal automaticitet finns i sinusknutan, AV-knutan och purkinjefibrerna vilket rent krasst innebar att dessa
strukturer har en sa kallad inbyggd "pacemakerfunktion". Sinusknutan har “huvudansvar”, men ifall den blir
sjuk finns det en back-up i AV-knutan och purkinjefibrerna.
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Om automaticiteten i sinusknutan rubbas kan AV-noden och purkinjefibrerna ta 6ver rytmen, genom att avfyra
aktionspotentialer. Det kan dven i dessa lagen uppsta en del arytmier, till foljd av den sjuka sinusknutan déar
exempel pa dessa tillstand ar: sinusbradykardi (vanligast), olamplig sinustakykardi (takykardi i vila),
formakstakykardi samt ventrikeltakykardi.

Vart att namna ar dock att ALLA hjartats celler, under patologiska omstandigheter, kan avfyra
aktionspontenialer, vilket kan leda till extraslag och arytmier. Manga tillstand kan leda till detta, och den
gemensamma namnaren ar att tillstanden (nedan) far vilomembranpotentialen att féras narmare for
depolarisation. Exempel pa triggers ar:

1. Myokardischemi
Hypokalemi
Digitalisintox
Hypoxi
Alkoholintox

vk wnN

TRIGGAD AKTIVITET

Triggad aktivitet, dven kallat efterdepolarisationer, innebar att en aktionspotential inducerar
efterdepolarisationer. Dessa kan intraffa under repolarisationen eller efter repolarisationen, dar dessa ibland
kan na tréskelvardet och trigga ytterligare en aktionspotential — extraslag.

Detta ses typisk i samband vid hypoxi, hypokalemi och ldkemedel som antiarytmika och antihistaminer. Dessa
extraslag kan till sist initiera en arytmi genom exempelvis starta reentry, men utan en “krets att snurra runt”
kan inte mekanismen hélla uppe en arytmi pa egen hand.

ONORMAL SPRIDNING AV IMPULSER

REENTRY - VANLIGASTE MEKANISMEN

Reentry innebaér i korta drag en elektrisk rundgang. | normalt myokard
kan en normal impuls spridas jamnt och obehindrat i myokardiet. Detta
kraver att alla cellerna framfér impulsen ar excitabla och har en likartad
och god ledningsformaga. Om impulsen daremot stoter pa blockerad
vavnad eller vdvnad med varierande ledningshastighet i myokardiet kan
re-entry uppsta. Re-renty ar den mekanism som ligger bakom de flesta
behandlingskravande supraventrikuldra och ventrikuldra arytmier.

Typexemplet som anvands for att beskriva re-entry mekanismen ar att
elektrisk impuls gar ned via vanliga systemet till AV-noden. Darefter leds

signalen via det accessoriska systemet (gronmarkerat) och tar sig da
tillbaka till omradet innan AV-noden, som nu aterigen dr mottaglig for

AANNANANA AN

depolarisering — rundgang bildas.

Oftast bildas denna rundgang kring en klaff (formaksfladder) eller kring ett arr (ventrikular takykardi hos
patienter med genomgéngen hjartinfarkt. Aven akuta form av fédrmaksflimmer kan orsakas av re-entry.

SYMTOM
® Hjartrusning e Dyspné
® BroOstsmarta e Trotthet
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® Synkopé

BEHANDLINGSPRINCIPER

Vad vill man uppna med arytmibehandling?
1. Hindra arytmiepisoder
o Antiarytmika
o Ablation - ta bort det som ger upphov till arytmin
2. Behandla episoder med bradykardi
o  Satt ut bromsande lakemedel
o Pacemaker
3. Behandla episoder med takykardi
o Antiarytmika
o ICD - defibrillator som bryter en rusning genom ATP - pacear lite snabbare &n arytmin vilket
bryter rusningen
o Ablation

FREKVENSREGLERING

1. Digitalis har lange utgjort en grundpelare vid frekvensreglering av framforallt formaksflimmer, men pa
grund av preparatets smala terapeutiska bredd och risk for éverdosering vid njurinsufficiens (sarskilt
hos aldre patienter) har en allt mer forsiktig attityd intagits under senare tid. Digitalis effekt ar framfor
allt medierad via det vagala nervsystemet, varfor effekten upphor vid fysisk anstrangning. Den
resulterar diarmed i en lugnare vilofrekvens, men har en begransad effekt hos patienter som besvaras
av inadekvat snabb frekvens vid anstrangning.

2. Betablockerare som frekvensreglering har kommit att bli forstahandsval for flertalet patienter.
Bortsett fran bradykardiproblematik foreligger fa kontraindikationer

3. Kalciumkanalblockerare har en negativ inotrop effekt, jamfort med betablockad. Dessa preparat har
kommit att anvandas allt mindre i Sverige men ar anvandbara for manga patienter som har
biverkningar av betablockad.

RYTMKONTROLL

ANTIARYTMIKA

Antiarytmikum klassas enligt Vaughn Williams, vars grupper beskriver hur de verkar antiarytmiskt;
e Klass 1: Membranstabiliserande
o  Verkar pa natriumkanaler och leder till:
m la Forlangd repolarisation: disopyramid
m 1b Forkortad repolarisation: lidokain
m  1c Férlangsammad depolarisation: Flekainid
e Klass 2: Betareceptorer
o Fordrojd spontan diastolisk depolarisation i pacemakerceller. Ex metoprolol, bisoprolol.
VIKTIGAST.
e Klass 3: Repolarisationsforlagning
o Amiodaron, sotalol
e Klass 4: Kalciumantagonist
o Fordrojd depolarisation i pacemakerceller. Verapamil
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OBS! En del lakemedel har ocksa proarytmisk effekt och maste startas under telemetriévervakning, pa grund av
smalt terapeutiskt fonster.

ELEKTROKONVERTERING

Elkonvertering och defibrillering ar en vanlig, effektiv och sdker metod for att behandla takyarytmier och kan
vara direkt livraddande.

Akut elkonvertering utfors vid kammartakykardi eller formakstakykardi med hemodynamisk paverkan,
symtomgivande ischemi eller betydande inkompensation, som inte svarar pa eller ar lampliga for
frekvensreglerande eller konverterande lakemedelsbehandling. Den hemodynamiska paverkan av en arytmi
beror pa frekvens och underliggande sjukdomar, men elkonvertering ar oftast det basta alternativet, eftersom
det ar effektivt och sakert.

Formaksarytmier, framfor allt formaksflimmer men ocksa férmaksfladder och ektopisk formakstakykardi, ar de
vanligaste indikationerna for elkonvertering i bade akuta och elektiva situationer. Reentrytakykardi beroende av
den atrioventrikulara noden (AVNRT) behandlas dock féretradesvis med adenosin (hammar éverledningen 6ver
AV-noden).

INVASIVA BEHANDLINGAR

ICD

Ar i princip en pacemaker, dar ICD star for implantable cardioverter defibrillator. En konventionell ICD har en
defibrillatorfunktion som kan avge en hégenergichock vid livshotande kammararytmi, samt en antitakypace
(ATP)-funktion med mojlighet att bryta kammartakykardi. Det finns dven en pacemakerfunktion som gar in vid
bradykardi. ICD kraver inte att optimal behandling satts in innan.

Indikationer pa att satta in en ICD:
e Overlevt hjirtstopp
e Allvarlig takyarytmi, dvs ventrikeltakykardi eller ventrikelflimmer

OBS! En ICD kan INTE hindra uppkomsten av arytmier.

CRT

Ar en hjartsviktspacemaker, dér CRT star for cardiac resynchronisation therapy. Detta ar ett komplement till
medicinsk behandling, och INTE en ersattning, dar denna har till uppgift att aterskapa synkroni mellan
kamrarna. Man skall alltid borja med OMT (optimal medicine treatment). CRT kan kombineras med ICD. ICD
kan daremot sattas in i det akuta skedet. Utifran EKG, EKO, symtombild (NYHA) och OMT styrs sedan
indikationen for CRT:

ABLATION

En ablation gors for att bryta en aterkopplingskrets (reentry), sdésom férmaksfladder eller monomorfa VT.
Ablation ar en behandlingsmetod som anvadnds enbart nar behandling med lakemedel inte fungerar. Med
varme eller kyla, genom inférda katetrar, behandlar lakaren det omrade som orsakar hjartklappningen
(rundgangen) — hjartats elektriska signaler blockeras eller leds en annan vag.

74



Siri Holtmann & Gustav Magnusson

Kurs 6, Lakarprogrammet VT23

AKUT BEHANDLING

Symtomgivande bradykardi
o  Atropin, adrenalin, isoprenalin
o Temporéar pacemaker, transkutan
Symtomgivande takykardi
o Betablockad, adenosin, amiodarone (cordarone), kalciumhdammare
o  Elkonvertera vid hemodynamisk instabilitet

Ablation kan goéras subakut, inom nagot dygn men klassas inte som akutbehandling.

TAKYARYTMIER

FLODESSCHEMA FOR DIAGNOSTIK VID TAKYARYTMIER

Takykardi
= 100 slagiminul ech = 3 slag | 154d

ek ihdilande « duration < 30 sak
Ihdlance = duraticn = 30 sek eler blodingcksfal

Smal ORS-takykardi Brod ORS-1akykardi
QRS-bradd < 0,12 aek ORS-brecd = 0,12 sek
Rugalbundon Rogolbundan
- AN-nOdal e rylakyRang 1. Ventrikeltakykardi
[AVNRT) - Menomad: 21a QRS- morfalogi
- Ortoddeem 1akvkard [Spoet delt 2. SVT mad grentlock
WP 3. Antidram takykardi (WPW)
- Formaksiiaddas 4. Pacamaksrmadiomd takykardi (PMT)

- Fokal icomakstak yksci

Cregelbunden Oregelbunden
= Fomaksilmmes 1. Ventrikeltakykardi

Qregeiburdst - Patymor!: ORS-komplaxens morfciogl
blockerat femaks- wikxlar
facderTokal 2. Preexciterat (Srmaksflimmar [WPW}
iormakstakykasd 3, Ventrikedflimmer

SUPRAVENTRIKULAR TAKYKARDI (SVT) - REGELBUNDEN

Supraventrikular takyarytmi (SVT) utgar fran formaken/AV-nod och anses mer benigna.

Definitionsmdssigt ingar:

1.

vipwN

Sinustakykardi,

Formakstakykardi

Formaksfladder

AV-nodal reentrytakykardi (AVNRT)

Atrioventrikuldr aterkopplingstakykardi (AVRT, vid WPW syndrom)

10-20%

Prevalensen ar 0.225% jamfért med formaksflimmer, dar hela 3% i befolkningen och 10% i populationen 6ver
80 ar drabbade.

EKG

Vid EKG sa eftersdks smala QRS-komplex, med en bredd pa under 120 ms (talar for en
SVT). Skulle EKG dock uppvisa en bred QRS-takykardi, definieras tillstandet som en
ventrikeltakykardi tills motsatsen &r bevisad.
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SJALVKLART finns det undantag med breda QRS vid SVT. Detta giller vid:

1. SVT med abberation (skdnkelblock) - ses hos patienter med kroniska eller frekvensberoende

skankelblock. Ett frekvensberoende skankelblock uppkommer till féljd av att de sjuka skdankarna inte

hinner repolarisera innan nasta aktionspotential inkommer, vilka kommer snabbare dn normalt till

foljd av en samtidig takykardi..

2. Preexciterande SVT - antidrom takykardi vid WPW syndromet samt preexciterat formaksflimmer

WOLFF-PARKINSON-WHITE SYNDROME (AVRT)

Termen WPW-syndrom anvands for kombinationen (1)
preexcitation (kort pg-tid och deltavag) under sinusrytm och (2)
takyarytmi, d v s en eller flera av foljande.
1. Ortodrom takykardi - dven kallat atrioventrikular
reentrytakykardi (AVRT)- VANLIGAST!
Antidrom takykardi - ovanligt

3. Preexciterat férmaksflimmer - vid formaksflimmer
brukar AV-noden normalt satt bromsa signalerna, vilket
gor att kammarfrekvensen bibehalls “normal”

(120-140/min). Patienter med en extrabana, som kan leda signaler fran formak mot kammare, saknar

dock en “broms” via denna vag — VT pa samma frekvens som férmaksflimret (ex. 280/min).

Detta ar en rytmrubbning som beror pa att det finns en "extra" ledningsbana mellan férmak och kammare,

forutom den normalt férekommande (hiska bunten), vilket skapar en “genvag” for impulsen mellan férmak och

kammare. Elektriska impulser som gar via den extra ledningsbanan nar kammaren snabbare dn om den foljt

den normala ledningsbanan. De tre varianterna som namnt ovan har olika utseende pa EKG, eftersom att de

har olika riktningar av signaler i den extra ledningsbanan (se bilderna).

OTROLIGT SPECIFIKT OCH FORMODLIGEN INTE SUPERNODVANDIG EKG-KUNSKAP

WPW kan visa sig pa EKG pa lite olika vis:
1. Overt WPW = dvs ett WPW tillstdnd som gar att diagnostisera utifran EKG,
da det alltid visar deltavag samt:
a. Smala regelbundna QRS — Ortodrom takykardi
b. Breda regelbundna QRS — antidrom takykardi
2. Dolt WPW = dvs man kan INTE utlasa WPW tillstand utifran EKG visar INTE
delta vag
a. Smala regelbundna QRS — Ortodrom takykardi

OBS 1! For att kunna studera patientens EKG maste takykardin forst brytas, vilket
gors med adenosin.

OBS 2! Ett dolt WPW kan alltsa enbart ha ortodrom takykardi och visar sig som ett
normalt vilo EKG.

Deltawelle

—
Férkortad PQ-tid (<0.12 s)

AV-NODAL REENTRYTAKYKARDI (AVNRT)

Den vanligaste supraventrikuldra arytmin dr AV-nodal reentrytakykardi, med en kvinnlig 6verrepresentation. Till

skillnad fran WPW &r detta en funktionell arytmi och inte en medfédd abnormalitet.
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EKG

Ofta ses ingen P-vag, eftersom den doljs i QRS-komplexet. Om den ses

sitter den i slutet pa QRS-komplexet, vilket ger pseudo s i avl. Il och pseudo LT T e

riavledning V1. Se bild till hoger.

Oftast ses ingen P-vag eftersom
den ér dold i QRS-komplexet.

3

OBS! Till skillnad fran formaksflimmer ar denna arytmi regelbunden.

dos

Avledning Il Ibland ses en P-vagen direkt
efter QRS. Detta ger “pseudo s”i
avledning Il och “pseudo r"i
avledning V1.

Avledning V1

OVRIG SVT

Sjalvklart finns det en radda till med SVT-arytmier, sasom bland annat:
e Formaksfladder
e Formakstakykardi - ex. vid strukturell hjartsjukdom, efter kateterablation av FF eller efter hjartkirurgi
e Sinustakykardi

FORMAKSFLADDER

Formaksfladder ar en vanlig takyarytmin och férekommer nastan uteslutande hos hjartsjuka individer.
Formaksfladder orsakas av en makroskopisk re-entry, som nastan alltid &r lokaliserad i hoger formak och
darmed har en bana runt trikuspidalisklaffen. Genom denna re-entry aktiveras férmaken snabbt och
regelbundet, dir dverledningen kan variera (men oftast ar 2:1). Fladdret ser sagtandat ut pa EKG.

Man kan se skillnad pa detta fran en fokal formakstakykardi genom att det ar en kontinuerlig férmaksaktivitet,
som kan liknas med ett sdgtandsmonster. Frekvensen pa reentryn ligger oftast 6ver 250, medan en fokal
férmakstakykardi snarare ligger mellan 100-250 (varje P-vag foljs av ett QRS). Vid fokal férmakstakykardi ses
aven isoelektriska intervall innan P-vadgorna. Detta har kommit pa tenta.

EKG

A) Férmaksfladder med 2:1 blockering

25 mm/s

Har ar fladdervagorna (1 och 2) negativa i avledning Il.
Detta ar den vanligaste typen av formaksfladder och innebar att
| re-entryn snurrar moturs runt trikuspidalisklaffen.
¢ lavledning V1 (nedan) ar fladdervagorna positiva ach korta.

KONSEKVENSER

Risken med ett férmaksfladder ar (1) tromboemboliska komplikationer samt (2) arytmirelaterade symtom.
Dessutom far de flesta en slang av féormaksflimmer ocksa nar man dnda ar igang. De kan dessutom vara svara
att frekvensreglera.
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BEHANDLINGSMAL

Behandlingsmalen utgar fran hur de konsekvenser, rabbalde ovan, kan férebyggas:
1. Antikoagulantia - forebygga tromboembolism. Samma riktlinjer som vid férmaksflimmer
2. Arytmibehandling
a. Frekvenskontroll - bryter inte ett formaksflimmer/-fladder, men reducerar frekvensen
i B-blockad, Ca-blockad, Digitalis m fl.
b. Rytmkontroll - gors for att aterstélla och bibehalla sinusrytm.
i Elkonvertering
ii. Kateterablation

Finns dven atypiska formaksfladder; utan specifikt utseende sd resonerade att det problemet far man ta den
dagen man far ryck och vill bli kardiolog. Men ddr dr jag icke idag efter dessa féreldsningar, s@ att sdga.

SPECIFIK BEHANDLING VID SVT

e Vid breda QRS, vid regelbunden takykardi behandlar man med elkonvertering.
e Vid smala QRS genomfors modifierad valsalvamanéver (be patienten, i sittande, blasa i 15s med slutna
lappar i en 10 ml spruta och forsoka fa kolven att rora sig)

ADENOSIN - AKUT BEHANDLING

Adenosin ar ett effektivt lakemedel som dessvarre ger obehagliga symtom, men effekten ar oftast kort. Effekten
uppnas redan efter 10-20 sekunder dar adenosin sanker sinusknutans frekvens och 6kar blockeringen i
AV-noden.

SUPRAVENTRIKULAR ARYTMI - OREGELBUNDEN AKA. FORMAKSFLIMMER

Formaksflimmer &r den vanligaste oregelbundna arytmin och kdnnetecknas vanligast av att hjartat oftast slar
med oregelbunden rytm och fort. Pa ett EKG upptacks formaksflimmer lattast genom att studera P-vagorna
(forslagsvis i avledning 2), vilka vid formaksflimmer helt saknas. Kammarrytmen (QRS) &r normal, men
uppkommer med oregelbunden rytm. Férmakens elektriska signal startas inte fran sinusknutan, utan
uppkommer istallet genom elektriska signaler fran andra stéllen. Vid misstanke satts ofta ett Holter (bandspelar
EKG) eller telemetri for att undersdka rytmen under en langre period.

OBS! Formaksflimmer kan urskiljas pa EKG som en hackig baslinje. Formaksflimmer kan dven ses genom en
oregelbunden rytm, smala QRS-komplex samt en avsaknad av P-vagor — bara T-vagor.

EKG KRITERIER

1. Oregelbundet RR-intervall

I

2. Utan P-vagor Lm L‘W}\J

3. Formaksfrekvens éver 300/minut eller "MJ J \’V‘\
féormaksaktivitetsintervall under 200 ms I J LA_\J‘ .}’-A_AJ\,_/L

Bilden visar en jamforelse mellan normalt och
formaksflimmer.

ETIOLOGI

Forekomsten av ett flimmer &r starkt korrelerat till aldern. Ungefar 10% av personer éver 80 ar har
formaksflimmer, medan sjukdomen ar ovanlig hos individer under 50 ar. Den starkaste riskfaktorn for att fa
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formaksflimmer ar alltsa alder, men dven manligt kon, hypertoni och vansterkammarhypertrofi samt 6vriga
strukturella hjartsjukdomar. Man bor alltsa utesluta bakomliggande strukturell hjartsjukdom.

Personer med formaksflimmer har 5 ganger hogre risk for stroke (an gemene man), varvid man alltid satter in
NOAK (eller waran beroende pa om andra klaffsjukdomar foreligger). Detta reducerar risken for stroke med
70%.

KLASSIFICERING

Formaksflimmer kan klassificeras i tre olika grupper:
1. Paroxysmalt FF
o  Upptrader attackvis som hjartklappning dar episoderna upphdr spontant inom 7 dagar, men
oftast inom 24h.
2. Persisterande FF
o Episoden varar mer dn 7 dagar och kraver intervention (elkonvertering) for att aterstalla
sinusrytm.
3. Permanent eller kroniskt FF
o Interventioner att aterstélla sinusrytm har misslyckats eller anses inte vara aktuella.

OBS! Ett breddokat formaksflimmer ar alltid ett preexciterande flimmer tills motsatsen ar bevisad — farligt
tillstand, da flimret smittar av sig pa kammaren.

PATOFYSIOLOGI

Vid formaksflimmer sker en random micro-reentry med multipla aterkopplingskretser som oftast har ursprung
kring lungvens mynningarna i vinster formak. Formaksaktiviteten pa EKG blir darmed mycket snabb, helt
oregelbundet och kaotisk. Overledningen till kamrarna sker darfér med varierande intervall vilket ger en
oregelbunden kammarfrekvens och puls.

FORMAKSFLIMMER OCH STROKE

Formaksflimmer ar orsaken bakom 15-20% av alla ischemiska strokes. Risken for stroke kvarstar dven vid
asymtomatiska FF.

CHA2-DS2-VASC

Detta har namnts tidigare i forbifarten, men
CHA2DS2-VASC ar ett scoringssystem (se bild nedan)

for att vardera risken for stroke. Tumregeln sager att ! e ]

"Lone AF”, <65 &r inkl ?

Fiirmaks?lmmer

har man 6ver 1-2 riskfaktorer skall man alltid ge

antikoagulantia, vilket i dagslaget i de allra flesta fall e
ar DOAK. | bilden till héger ses flodesschemat vid AK-behandiing
. . 0 -
formaksflimmer. Lol ?‘ ’ s S
Ot stongeia 2 el P
H i i (Xarelto®)
Blédningsrisk? Apixaban (Eliquis®)
HAS-BLED 1 Edoxaban (Lixiana®)
l i T T + Andrahandsalternativ
. v v Warfarin
Ingen AK NOAK warfarin
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Risk factor Score

Congestive heart failure/LV dysfunction 1

Hypertension

Age 2 75 ans

Diabetes mellitus
Stroke/TIA/thrombo-embolism
Vascular disease”

Age 65-74

Sex category [i.e. femal sex]

O == | ==

Maximum score

TROMBOEMBOLIPROFYLAX

Sa ska man anvinda NOAK eller warfarin? En faktor Xa-hdmmare har lagre blédningsrisk samt enklare att
dosera. Kontraindikation for NOAK dr om patienten har en mekanisk klaff eller samtidig uttalad mitralisstenos,
da warfarin istéllet ar indicerat. Samma principer géller vid behandling av férmaksfladder.

SAMTIDIG NJURSVIKT

Detta har dykt upp pa tenta. Hos patienter med kronisk njursjukdom ar risken fér bade tromboembolism och
blédning 6kad, samt dkar mer allt eftersom njurfunktionen avtar — forsvarar beslutet kring antikoagulantia
eller inte. En till parameter att vaga in i ekvationen ar att DOAK behover dosreduceras vid lag njurfunktion —
warfarin kan ses som ett battre alternativ. Vid FF och njursvikt saknas det idag randomiserade kliniska studier,
déar nytta-risk med antikoagulantia vags mot varandra. Kontentan blir att du som kliniker noggrant far vaga for-
och nackdelar mot varandra, utifran patientens karakteristiska och preferenser.

BEHANDLING FORMAKSFLIMMER

Om man vet att ett FF har hallit i sigi mer dn 1 dygn brukar man goéra ett forsok till att konvertera, antingen
genom el eller farmakologiskt.

Behandlingen delas upp i fyra ben:
1. Konvertering
2. Frekvensreglering
3. Rytmkontroll
4. Icke-farmakologisk behandling
a. Kateterburen ablation
b. Kirurgisk ablation

Vilket ben man tar tag i och anvander sig av beror pa samsjukligheten hos patienten. Lds mer om
behandlingsprinciperna under Behandlingsprinciper arytmier.

VENTRIKULAR ARYTMI (VT) - OREGELBUNDEN

Ventrikular arytmi utgar fran ventriklarna och anses mer allvarlig an SVT. En
ventrikular arytmi kan delas upp utifran EKG enligt nedanstdende, men viktigast
for oss ar att snabbt kunna identifiera att en ventrikular takykardi foreligger
(takykardi + breda QRS):

1. Ventrikuldra extraslag - VES

&
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2. Ventrikeltakykardi

a. Monomorf VT

b. Polymorf VT

c. Torsades de pointes
3. Ventrikelflimmer

OBS! Ventrikuldr arytmi har stark koppling till strukturell hjartsjukdom och kan resultera i Sudden Cardiac
Death (SCD). | samhillet ses idag en tendens till att incidensen av VT/VF minskar, men namnvart dr dock att det

finns en markant 6kad risk efter akut myokardskada (STEMI/NSTEMI).

SCD

Innan SCD har man oftast en initial avvikande hjartrytm, dar majoriteten foretrads
av ventrikelflimmer eller asystoli (ingen kammaraktivitet). SCD &r relativt vanligt -
och risken for det 6kar markant av alder. Ju langre man har VT/VF, desto storre ar

risken for SCD; rent krasst vill man bryta inom 48h for att minska risken. \
Cirkeldiagrammet till hoger visar férdelningen till etiologin bakom SCD. Har

inkluderas dock inte extrakardiella orsaker sasom lakemedel, elektrolytrubbningar
och intoxer.

BEHANDLINGSPRINCIPER goérs genom tre ben:
1. Behandla underliggande tillstand

= |schemisk hjartsjukdom
= |cke ischemisk hjartsjukdom

b. Hjartsviktsbehandling Icke strukturell hjartsjukdom
c. Betablockad

a. Antiischemisk behandling

2. Sekundarprofylaktisk ICD
3. Primirprofylaktisk ICD - géller enbart om man inte haft VF/VT, men i 6vrigt har hog SCD-risk

VENTRIKELFLIMMER

Vid ventrikelflimmer foreligger ingen meningsfull kammarkontraktion. Kamrarna flimrar och genererar ingen
slagvolym, vilket gor att patienten synkoperar
omgaende och dor om inte rytmen aterstalls.

Ventrikelfimmer

Orsaken bakom ventrikelflimmer ar uppkomsten av

multipla, samtidiga reentry-loopar. Oftast féreligger  [f{ ‘j YL
] i

¥

A 45

AN

FEmee- )
i
A
=4
~

L=
]

i) 1 4332E

=&
=]

en ischemisk hjartsjukdom, som blir den utlésande
faktorn. Pa bilden till hoger ses ett typiskt EKG vid
ventrikelflimmer, dar inget QRS ar det andra likt.

VENTRIKELTAKYKARDI

Kan som ovan namnt delas upp i: _ RRmena
1. Monomorf VT - Idiopatisk VT — ingen strukturell

hjartsjukdom

Lead Il or V5

o Normalt vilo-EKG

o  Oftast yngre patienter ars Lol L
. A1 Nl NIEA TN AA +
o  EKO utan avvikelser 4 ‘.'” \W ‘{\\\ /\\ ‘.'” ki ||‘f\\1l II#\_I\ AN \ .'/\} {;\\I ,I{ \ A
o Bra prognos -
2. Polymorf VT - myokardischemi &r den vanligaste T iadrihetabyhand
Kammarfrekvens cirka 160 slag/minut. Inga P-vigor ses. ORS-komplex med avvikande utseende och
orsa ken Bkad duration, 0114 s. (Avledning I1, 25 mm/s.)

€ During Torsades de Pointes
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3. Torsades de pointes

TAKE HOME MESSAGE: Vi forvantas kunna mata QT-tid manuellt, dd EKG-apparaten inte alltid gor detta pa ett
adekvat satt. For att gora detta kan man anvanda sig av tangentmetoden, dar avstandet sedan mats fran Q till
dar tangenten korsar baslinjen. QT-tiden korrigeras sedan utifran hjartfrekvensen, vilket ger oss QTc-tiden.

En QTc-tid 6ver 450 ms eller 470 ms, for man respektive kvinnor, ses som férlangd — okad risk for maligna
arytmier, dar den vanligaste ar torsades de pointes som kan uppsta om ett VES intraffar samtidigt som en T-vag.
Desto lange repolariseringsfasen blir, desto storre blir risken for att ett extraslag uppstar. Vanliga orsaker bakom

lang QTc-tid ar hyperkalemi, lakemedel samt medfétt (langt QT-syndrom).

Symtomgivande VT utan genomgangen hjartinfarkt ar kandidat fér ICD.

PACEMAKER

INDIKATIONER

Det finns fler huvudgrupper av indikationer for pacemaker:
e Sinusknutedysfunktion med symtomatisk bradykardi
o Sinusarrest foreligger om sinusknutans impuls uteblir >2 sekunder.
o  Sinoatrialt block féreligger om sinusknutans impuls inte fortleds till formaken
o Taky-bradyproblematik med paroxysmal formakstakykardi ar en kombination dar en del av
hjartat gar for snabbt, medan en annan foér langsamt

e AV-block
o AV-block Il typ 2 och AV-block Il — tydlig indikation
o AV-block Il typ 1 — om symtomatisk, med yrsel och synkopé
o  AV-block | — om symtomatisk

e Skankelblock
o Varierande uppkomst av RBBB och LBBB

o  RBBB med omvdéxlande vinstersidigt frémre och bakre fascikelblock (LAH och LPH)

e Vissa fall av synkopé

NOMENKLATUR
Vanligen foregds begreppet “pacemaker” av tre bokstéver, vilka i tur och ordning | Il I
ki Chamber Chamber Response to
beskriver: Paced Sensed Sensing
1. Vilket/vilka hjartrum som stimuleras A=Atrium | A=Atrium | T=Triggered
2. Vilket/vilka hjartrum som sensas V=Ventricle | V=Ventricle | I=Inhibited
3. Hur pacemaker reagerar pa avkdnd aktivitet D=Dual D=Dual  |D=Dual

O=None O=None O=None

Nedan foljer nagra vanliga exempel:

® AAI - pacing och avkdnning i formak (en elektrod), dar sjalva
pacemakersystemet inhiberas vid egen formaksrytm

AP-VS AS-V8

-

AS-VP /\ AP-VP /\
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® VVI- pacing och avkanning i kammaren (en elektrod), dar en egen kammarrytm inhiberar
pacemakersystemet.

e DDD - pacing och avkanning i bade férmak och kammare (tva elektroder), dar egenrytm inhiberar
pacemakersystemet. Om formaken inte depolariseras, da stimuleras den. Om kammaren inte
depolariseras efter en depolarisering i formaken (avkdnd eller stimulerad), da stimuleras den. | bilden
till hoger ses mojliga kombinationer vid en DDD-pacemaker (S=Sensed och P=Paced).

PACEMAKERS VID SPECIFIKA INDIKATIONER

CARDIAC RESYNCHRONISATION THERAPY (CRT)

Vid hjartsvikt kan en férdrojning i overforingen av elektriska impulser mellan héger och vanster kammare, samt
mellan hjartats formak och kammare, ge upphov till sa kallad dyssynkroni i hjartats kontraktioner. Detta bidrar
till nedsatt pumpférmaga, vidgning av hjartats kammare och lackage i hjartklaffarna.

Vid implantation av en “ren” sviktpacemaker (CRT-P) eller sviktpacemaker med hjartstartarfunktion (CRT+ICD,
kallad CRT-D) kan elektroderna, forutom att ldggas i hoger férmak och kammare, dven laggas i hjartvenen (sinus
coronarius) som gar pa utsidan av vanster kammare. P3 sa satt kan hoger och vanster kammares arbete
resynkroniseras.

OBS! Denna pacemaker kallas dven for sviktpacemaker.

IMPLANTABLE CARDIOVERTER DEFIBRILLATOR (ICD)

En konventionell ICD har en defibrillatorfunktion som kan avge hégenergichock vid livshotande kammararytmi,
samt en antitakypace (ATP)-funktion med mojlighet att bryta kammartakykardi. Det finns dven en
pacemakerfunktion som gar in vid bradykardi.

En ICD-dosa bestar av ett batteri, en komponent for lagring av uppladdad energi och en mikroprocessor. Till
ICD-dosan ar en eller flera elektroder anslutna. Den elektrod som ingar i hogenergikretsen vid chockavgivning
ar placerad i hoger kammare. Via denna elektrod kan dven antitaky- eller bradystimulering avges. Vid behov av
DDD-pace laggs aven en elektrod in i hoger formak.

Viktigt att ha kinnedom kring &r att starka magnetfalt kan paverka ICD:n sa att “chock-behandlingen” inte kan
ske under tiden som magnetpaverkan finns. Det dr dock bara chockfunktionen som paverkas, medan sjalva
pacemakerfunktionen fortsatter fungera.

OBS 1! Patienter som dverlevt hjartstopp eller annan allvarlig kammararytmi BOR erbjudas ICD.

OBS 2! Det ar fritt fram att externt defibrillera en person med ICD, men det bor inte géras dver sjdlva dosan.

KOMPLIKATIONER

OVER- OCH UNDERAVKANNING
ﬁveravkﬁnning innebar att pacemakern kdnner av signaler som inte ar D MR e —
sanna P- och/eller R-vagor, vilket normalt hammar pacemakern och kan

orsaka “under-pacing” — inte bra om en faktisk P- och/eller R-vag uteblir.
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Om pacemakern istéllet &r instélld sa att den misslyckas att kinna av P- och/eller R-vagor (underavkénning)
resulterar det ofta i en “over-pacing”.

TAKYKARDI

| en tidigare tenta mottar Kerstin en DDD-pacemaker, dar elektroderna placerades i hoger férmak respektive
hoger kammare. Efter att ha kontrollerat dess instéllningar skrivs hon hem, men noterar vid senare tillfallen att
hon far en snabb regelbunden hjartklappning (140 slag/minut). Efter 5-10 minuters hjartklappning har ”hjartat
hoppat ratt igen”, och hon aterfar puls kring 60 slag/minut. ”Hur kan jag fa sa snabb puls? Jag hade ju
totalstopp i 6verledningen mellan férmak och kammare”, undrar Kerstin.

Mest troligen har Kerstin fatt en takykardi med ursprung i hjartats formak, vilken pacemakerelektroden i hoger
formak kdnner av och felaktigt tolkar som sinusrytm, varfér stimulering av hoger kammare (sk tracking) sker i
regelbunden takt pa 140/min. Den regelbundna rytmen pa ca 140/min talar fér en makro-re entry i formaken,
sannolikt forenligt med ett 2:1 formaksfladder. Regelbunden takykardi pa 140/min skulle teoretiskt dven kunna
bero pa en ventrikular takykardi (VT), men den sammantagna kliniska bilden gor detta mindre troligt.

LOKALA SKADOR AV DOSAN

e Hematom
e [nfektion
e Erosion

HJARTSVIKT

EPIDEMIOLOGI

Hjartsvikt ar en vanlig akomma, som ungefar 10% av befolkningen 6ver 70 ar har i nagon grad. Totalt star
hjartsviktspatienter for 2-3% av den totala sjukvardskostnaden, vilket tyder pa att dessa personer ar i stort
behov av hjalp. Forvarrad hjartsvikt dr den vanligaste inlaggningsorsaken hos personer aldre an 65 ar.

e 5ars dverlevnad - 50%

e 10 ars overlevnad - 10%

PATOFYSIOLOGI

ETIOLOGI

Hypertoni och ischemi i myokardiet utgér 80% av de bakomliggande orsakerna till uppkomsten av hjartsvikt
(40% vardera), och ar saledes de tillstand som vanligaste foranleder hjartsvikt. Utéver dessa tva finns det en
maéangd andra potentiella etiologier, dar vitier, arytmier och sarkoidos ar exempel for att ndmna nagra.

AKUT HJARTSVIKT

e Coronary artery disease
e Hypertoni
e Arytmi
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Mekaniska orsaker - ex. vitier

Pulmonary embolism

Infektion

Tamponad

BRA BEGREPP

Preload - det tryck (volym) som ut6vas pa
. . . . VK funktion
hjartmuskelvaggen i slutet av diastole, vilket %

Ovre normalomrade

saledes paverkas av venos aterfylinad och

Okningen i formakstryck vid hjértsvikt
leder till forsamrad pumpfunktion.

formakens kontraktion. Vid stigande preload
Okar, i ett friskt hjarta, slagvolymen (enligt

40

VK-arbete (g-m/m?

Frank-Starlings lag) — 6kad hjartminutvolym. |
bilden till hoger ses hur »
vansterkammarfunktionen forhaller sig till
p re l oa d ’ VK fylinadstryck (mmHg) Preload
Afterload - det motstand kamrarna jobbar mot i systole (ex. ingangsimpedansen i aorta), vilket
paverkas av elasticiteten i kadrltradet samt det perifera motstandet. Vid stigande afterload minskar
slagvolymen, vilket dven resulterar i en minskad hjartminutvolym.

TVA SORTERS HJARTSVIKT

Hjartsvikt med nedsatt systolisk funktion - , ,
kdnnetecknas av en nedsatt hjartkontraktilitet och \ - \ -
tunna hjartvaggar (vanstra bilden). Ar den typ av 4 ‘ : 4
hjartsvikt som uppkommer vid en hjartinfarkt, da hjartat ’ ' Y ¢

forlorar kardiomyocyter. Nedsatt kontraktiliteten —

minskad slagvolym — minskad hjartminutvolym.

Hjartsvikt med diastolisk dysfunktion - kdnnetecknas av
nedsatt fyllnadsférmaga av hjartat och tjocka hjartvaggar (hogra bilden).

OLIKA MODELLER

Nagon fullstandigt klarlagd bild bakom uppkomsten av hjartsvikt finns inte, utan det som gar att konstatera &r

att tillstandet ar mangfacetterat. Hjartsvikt kan saledes ses som ett komplext kliniskt syndrom, som kan uppsta

till foljd av nagon form av strukturell eller funktionell stérning som paverkar kammarens formaga att fyllas

och/eller pumpa blod. Nedan tas tva modeller upp, vilken var och en for sig inte kan forklara hela bilden bakom

hjartsvikt... men som tillsammans forklarar en hel del varfér en hjartsvikt forsamras pa sikt.

OBS! Det ar den minskade hjartminutvolymen som ger upphov till kompensationsmekanismer.

NEUROHORMONELLA MODELLEN

Den neurohormonella modellen beskriver hur kroppen under uppkomsten
av hjartsvikt kompenserar och uppratthaller en adekvat hjartminutvolym,
genom aktivering av sympatikus och RAAS. Noterbart ar dock att denna
mekanism pa kort sikt kompenserar, medan pa lang sikt orsakar mer skada
an nytta.

Baroreceptor
dysfunction T LAfferent

' inhibitory signals

Vasomotor center

T Renin
secretion

1Sympathetic nervous
system activity
1T Angiotensin I

1T Vasopressin
secretion
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Pa kort sikt - vid nedsatt HMV detekteras detta av kroppens baroreceptorer, vilket aktiverar
sympatikus. Resultatet av denna aktivering blir ett stigande blodtryck och hjartfrekvens, vilket vid
tillstand av lag blodvolym (ex. uttorkning eller blodning) 4r andamalsenligt for att uppratthalla
perfusion till de kroppsliga organen. Pa samma indikation aktiveras dven RAAS, vilket 6kar salt- och
vatskeretentionen.

Pa lang sikt - ett stigande blodtryck resulterar i 6kat afterload, vilket minskar ett redan sviktande
hjartats formaga att pumpa ut blod. Risken i detta fall &r att hjartat behéver pumpa hardare, vilket
okar risken for myokardischemi. Det 6veraktiva RAAS kommer med tiden att orsaka ett stigande
preload, till foljd av dess retention av bade vatten och salt. Blodvolymen 6kar, och sa dven aterflédet
till hjartat — stigande volymbelastning pa ett hjarta som redan har fér lag HMV.

OBS! Vid torst eller blodning ar dessa mekanismer dndamalsenliga, men vid hjartsvikt ar de direkt

kontraproduktiva da de 6kar trycket (afterload) samt volymen (preload) i ett redan sviktande hjarta.

HEMODYNAMISKA MODELLEN

Den hemodynamiska modellen belyser hjartats egna kompensationsmekanismer, vilket bland annat belyser

dess formaga till hypertrofi och utséndring av natriuretiska peptider. Likt den neurohormonella modellen

kommer dven vissa av de hemodynamiska kompensationerna pa kort sikt hjalpa hjartat, medan pa langre sikt

snarare stjdlpa det.

FRANK-STARLING MECHANISM

Pa kort sikt - hypertrofi forbattrar hjartats systoliska/diastoliska
funktion primart, genom forbattrad pump- eller relaxationsférmaga. fomalhean
ANP och BNP utséndras vid 6kat aterflode till héger férmak, och .

resulterar i 6kad natri- och diures (motverkar RAAS). Detta for att ("&‘n"“ -----------------

0 Heart fallura

minska aterflédet och belastningen pa hjartat. | ett normalt hjarta

regleras slagvolymen utifran fylinaden (preload), enligt Frank-Starlings

lag — bevarad ejektionsfraktion. ° *° * *

Left ventricular End Diastolic Pressure (Preload)

Pa lang sikt - en langvarig hypertrofi kan 6ver tid resultera i ett tjockare myokard, med férsamrad
diastolisk funktion, eller vidare kammare med férsamrad systolisk funktion. Ett tjockare myokard kan
dven, vid samtidig stigande tryckbelastning, 6ka risken for ischemi i hjartvaggen. | ett sviktande hjarta
kan inte slagvolymen 6ka i samma utstrackning vid 6kat preload — successivt férsamrad
ejektionsfraktion.

FORWARD OCH BACKWARD FAILURE

Vid forward failure, som uppstar vid en systolisk dysfunktion, ar
ejektionsfraktionen nedsatt. Detta kan bero pa 6kad

Left ventricular failure

volymbelastning, hjartmuskelskada och/eller 6kad kérlimpedans v \

(afterload). Till foljd av en minskad EF minskar dven slagvolymen och s iy

hjartminutvolymen, vilket primart kan resultera i en 6kad

hjartfrekvens. Pa langre sikt blir de kroppsliga organen mer och mer et s famimmp:

hypoperfunderade, vilket kroppen forsdker kompensera genom TLeﬂpvr;:?;ggular (ﬁ';':':m Jaas

RAAS perfusion
-

Vid backward failure, som uppstar vid en diastolisk dysfunktion, ar TPW‘:;W

det istallet den ventrikulara fyllnaden (relaxationen) som &r nedsatt. prossure

Detta beror oftast pa en 6kad vaggstelhet, som vid koncentrisk TRigr:ﬂ\;eﬂnot;;’ular :’Ulmo"m

hypertrofi, eller myokardiell fibros. D& kammaren inte kan fyllas 4 ey

tillrackligt, orsakar det med tiden ett stegrat tryck i formaken. Detta Right ventricular

hypertrophy
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stegrade tryck transponeras sedan vidare ut i lungkretsloppet, orsakar en pulmonell hypertension som med
tiden dven kan borja engagera héger hjarthalva.

Hjartsvikt kan delas upp i tre stadier, vilka baseras pa ejektionsfraktionen — viktigt att utféra en ekokardiografi.

Heart Failure with reduced Ejection Fraction (HFrEF)
Detta kallas en hjartsvikt med en kraftigt nedsatt ejektionsfraktion (<40%).

Heart Failure with mildly reduced Ejection Fraction (HFmrEF)
Diagnostiserad hjartsvikt med paverkad vansterkammarfunktion och en ejektionsfraktion pad mellan 40-49%.
Vanligen ses dven ett forstorat va. formak, vansterkammarhypertrofi samt 6kat fyllnadstryck pa ekokardiografi.

Heart Failure with preserved Ejection Fraction (HFpEF)

Hjartsvikt med bevarad vansterkammarfunktion, vilket motsvarar en ejektionsfraktion >50%. Vanligen, som
begynnande tecken, ses dven strukturell och/eller funktionell kardiell abnormalitet i form av
vansterkammardysfunktion/okat fyllnadstryck i vanster kammare vid ekokardiografi samt forh6jda natriuretiska
peptider.

| SYMTOM

o Dysnpé (vanligast)

e Ortopné
e Trotthet
e Odem - viktiga diff diagnoser till 5dem (TENTA)
o Vends insufficiens
o Inaktivitet
o Njursvikt och nefrotiskt syndrom
o Biverkan av kalciumhdammare (amlodipin)

Viktuppgang
Hjartklappning

Matleda

Oro och/eller nedstimdhet
Synkopé

NEW YORK HEART ASSOCIATION (NYHA) - SYMTOMGRADERING

Skalan till hoger kallas for NYHA, och anvands fér att
klassificera hur mycket symtom en patient far av sin
hjartsvikt. Att kunna klassificera en patient har kommit pa
tidigare tentor. Skalan ar 1-4:

1. Ingasymtom

2. Latt andfaddhet vid uttalad fysisk aktivitet

3. Andfadd/trétt vid latt/mattlig anstrangning

4. Andfadd/trott redan vid vila

8
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FORRESTERS KLASSIFIKATION - PROGNOSGRADERING

Ar ett bra verktyg for att bedéma patientens prognos, baserat pa perfusion i periferin (hjartminutvolym) och

lungstatus (kapillartryck i lungorna). Verktyget ger dven forslag pa
M Forresters klassifikation

lamplig behandlingsatgard, baserat pa i vilken ruta en patient hamnar. Hjrtats minutvolym
Samst prognos har en patient som ar kall och vat, da patienten antingen = e rande lskemedel
har eller narmar sig en kardiogen chock — svart att behandla samt att Varm-torr Varm-vat

ca. 40% statistiskt stryker med i detta lage.

Lungddem

Normalt blodtryck:
Ge vitska Vasodilaterande ldkemedel

Lagt blodtryck: Inotropa ldkemedel
Kall-torr eller behandling med vasopressorer
Hypovolemisk chock Kall-vat Kardiogen chock
KLI N ISKA FYN D L yck capillary wedge pressure)

e Bilaterala dekliva 6dem (svullnad i lagt

e Lungkrepitationer/rassel
beldgna kroppsdelar) Ltl gxrepitatt /
® Lippcyanos
Halsvenstas L‘.pr:I_
o L3
Tredje hjartton — vid 6kade fyllningstryck H & ‘ i
° epatomegali
hors ett lagfrekvent ljud i samband med p &
® Ascites
hjartats snabba fylinadsfas. Kan dessutom o
e Blasljud

hora ett pansystoliskt blasljud till féljd av
mitralisinsufficiens.

OBS! Hjartsvikt ar en svar diagnos att satta enbart utifran symtomen. 100% med hjartsvikt kommer dock att
uppvisa dyspné vid aktivitet.

OBS 2! Vid akut hjartsvikt uppstar samma symtom som vid kronisk, med skillnaden som namnet antyder att det
gar mycket fortare.

UTREDNING
Om en valgrundad misstanke om hjartsvikt foreligger, baserat pa anamnes och T
kliniska fynd, tas primart ett EKG (minska avvikelser starker misstanke). Vid mlm
fortsatt misstanke tas darefter ett NT-proBNP, och om detta visar 6ver 125 ng/| r}.z‘\:n{,:”n.‘s:.‘”":u:::F'oﬁ:mm
gar utredningen vidare med bestéllning av en ekokardiografi. Vid virden som «EY’F:;I':";"‘“““"”“"
dverskrider 2000 ng/| bdr ekokardiografi utféras inom 14 dagar, och annars e
galler 30 dagar. Om eko sedan pavisar en hjartsvikt paborjas behandling och Pt
utredning av dess etiologi, och om inte behdver annan diagnos 6vervagas. s o
Faststall l M1 ot
1. Diagnos (EKO + proBNP) al /:m
2. Grad (NYHA + Ejektionsfraktion) Bestall UKG
3. Orsak (CHAMP IT, hypertoni/ischemi (80%), diabetes, strukturell ommmimm
hjartsjukdom) S et stiog,

OBS! Hos en patient med akut debuterande symtom &r gransen for NT-proBNP 300 ng/| istéllet for 125 ng/I.

NT-proBNP

Detta protein frisatts fran kardiomyocyter nar de utsatts for stress/6kad vaggtension, vilket de bland annat gér
vid 6kad volymbelastning av hoger férmak. Just NT-proBNP &r en spjalkningsprodukt fran det aktiva proteinet
BNP, som verkar natri- och diuretiskt i njurarna.
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Dess halveringstid ar 60-120 minuter, det utséndras via njurarna och vid dalig njurfunktion kan darfor ett falskt
for hogt varde uppmatas. Andra potentiella orsaker till hoga varden, som inte beror pa hjartsvikt, ar:

e Stigande alder e Hypertoni
® Andra hjartsjukdomar o  Pulmonell hypertension
e Lungemboli ® Pneumoni

Falskt for laga varden kan istallet uppmatas vid medicinering mot hjartsvikt (ett eller flera av de fyra
huvudldkemedlen) och/eller sviktpacemaker.

EKOKARDIOGRAFI

Vid hjartsvikt kan man vid ekokardiografi ofta se (tenta):
1. Utbredd hypokinesi/akinesi vilket kan bero pa sekundér remodellering av kammaren eller progress av
koronarsjukdom (tyst ischemi/infarkt)
2. Dilatation och rundning av kammaren som dr mer tunnvaggig - sekundart till remodellering
3. Mitralisinsufficiens - sekundart till remodellering av kammaren. Finner ofta pansystoliskt blasljud i

status.

UPPFOLINING

Ta om ekokardiografi efter att insatt behandling fatt verka, samt ta om patientens prover.

BEHANDLING

FOREBYGGANDE

| de basta av varldar utvecklas aldrig en hjartsvikt, och for att minimera risken kan férebyggande behandling
sattas in till patienter med 6kad risk. Likt ovan namnt ar hypertoni och hjartinfarkt de vanligaste orsakerna
bakom uppkomsten av en hjartsvikt, och att darfér behandla dessa tillstand tidigt minskar risken for en senare
hjartsvikt. Andra faktorer varda att behandla/ta upp i ett tidigt skede ar rokning, 6vervikt och diabetes.

AKUT

Ibland gar forloppet fort, och den till akuten inkommande
patienten &r redan i chocktillstand. | dessa lagen ar det viktigt

D = diuretika

| = inotropi

V,  =vendsvasodilatation
V,  =arteriell dilatation
14V, =inodilatation

Congestive
symptoms

att priméart symtombehandla:
e Diuretika - ges till 6vervatskade patienter, for att
minska belastningen pa hjartat (preload)

Slagvolym

Low V. @
output
symptoms

e Nitroglycerin - ges ocksa till 6vervatskade patienter,
for att minska det venosa aterflodet till hjartat —
minskad belastning (preload)

Ventrikulart fyllnadstryck

® CPAP - ges till dvervitskade patienter med lungddem. Okar det intratorakala trycket, slagvolymen
samt hjartminutvolymen, samtidigt som det minskar preload och afterload, genom att minska det
transmurala trycket under bade diastole och systole. Ett stort OBS vid CPAP &r dock att patienterna
tenderar att tappa rejalt i blodtryck.

e Betablockerare - ges till patienter med takykardi, fér att minska belastningen pa hjartat samt férlanga
diastole (syresattningen av myokardiet)
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e Vitska - ges till uttorkade patienter, som istallet sviktar pa grund av for liten cirkulerande volym

OBS! De absolut svaraste patienterna ar de som bade sviktar bakat och framat, vilket innebar att de har lagt
blodtryck samtidigt som de 6vervatskade “vendst”. | dessa fall kan de bli lage att ge dem inotropi for att
uppratthalla blodtrycket, samtidigt som diuretika ges for att fa dem att kissa ur sig vatskedverskottet.

DE TRE BENEN VID KRONISK HJARTSVIKT

Behandling av en redan befintlig hjartsvikt kan delas upp i tre ben:

FARMAKOLOGISK

HFpEF - Persisterande 6ver 50% Ejektionsfraktion

Vid en HFpEF &r det viktigt att behandla eventuell komorbiditet for att minimera risken for fortsatt utveckling
av en begynnande hjartsvikt. Dessa patienter behandlas dven med diuretika (Furosemid) i ett
symtomlindrande syfte (ex. minska bensvullnad och lungrassel) samt SGLT2-hdgmmare (Forxiga/Jardiance), da
det visat sig ha god effekt pa hjartsviktspatienter (oberoende om de har diabetes eller gj).

HFmrEF - Moderat 40-49%
Samma behandling som ovan bér sattas in, och tilligg med eventuell annat hjartsviktslakemedel bor 6vervagas
(SGLT2 ska alltid sattas in forst). Nedanstaende reducerar all sjukhusinldggning och déd, och har likvardig effekt
e ACE-I/ARB - Enalapril/Losartan, Valsartan o (ARNI) - Entresto (bestaendes av
e Betablockad - Metoprolol, Bisoprolol Sacubitril och Valsartan)
e MRA - Spironolakton, Eplerenon

OBS! Sacubitril hammar enzymet neprilysin, som har i uppgift att bryta ned ANP och BNP.

HFrEF - Reducerad under 40%

Dessa patienter ar ofta gamla och multisjuka, sa darfor maste en viss forsiktighet finnas med i berdkningen vid
medicinering. Det kan finnas kontraindikationer for ndgot/nagra av de ovan namnda ldkemedlen, och det &r
darfor viktigt att tanka pa individualiserad behandling. | tabellen till hoger ses en dversikt pa hur behandling
vid samsjuklighet kan g6ras pa basta satt.

Ischemisk Nedsatt Flimmer Hog

Om optimal medicinsk behandling till sist foreligger och de olika [ Il I A ol A s
sjukdom funktion frekvent)

rytm)

lakemedlen ar upptitrerade till maxdos, men patienten fortfarande pE—

ACEL*

+BB,

SGLT2h
+ACEh*

BB
+SGLT2h

BB
+SGLT2h

SGLT2h
+ACEh*

SGLT2h
+BB

SGLT2h

uppvisar symtom samt har en ejektionsfraktion under 35% ar sa

/stas.

Snart darefter tilligg av:

kallad device behandling aktuellt (6verlapp med behandlingsbenet

g
. . o . . N " .. e s . ‘E ACER* BB . 58 . | seLt2h BB
“kirurgi”). Vid hjartsvikt foreligger risk for att d6 i hjartsvikt, och | Cwra | ewma | BSERC | RACERC | Doy | e
genom att synkronisera hoger och vanster kammare kan & V"""’:cfh’;:g;“:e”s'fi::’:’:’”’“"
hjartmuskelfunktionen férbattras samt risken for arytmier minskas. O girder ot ot v oot oymematk it

Ivabradin (vid hég frekvens i SR); Digoxin (sarskilt vid snabbt fimmer); Nitrat mm

Vid uttalat nedsatt hjartmuskelfunktion 6kar samtidigt risken for e P T

Hjar ion; hjartpump

el 1souanenu|

1OURASPRUAS| RWIWESOS|RH

maligna arytmier — en intern defibrillator kan “radda liv”. Till device

[ Gréna falt: handling. B6r anvandas vid HE(EF. Kan anvéndas vid HFmrEF. ]
behandling rdknas nedanstaende, och i dessa lagen rekommenderas TR _ E——
ula falt: Tillagg eller kan ges som tillagg il ]

* ARB vid besvérlig rethosta av ACEh

konsultation med kardiolog:
e Cardiac Resynchronization Therapy (CRT) - rekommenderas
vid QRS-duration éver 130 ms
e Implantable Cardioverter Defibrillator (ICD)

FERINJECT
Av oklar anledning ser man att patienter mar battre av att fa extra tillskott av jarn, i form av ferinject.
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ICKE-FARMAKOLOGISK

Nedanstdende punkter ses som ett komplement till den farmakologiska behandlingen, men &r lika viktig for att
patienten ska fa resultat:

® Rokstopp o Viktkontroll

e Minskat saltintag ®  Fysisk aktivitet
e Vitskerestriktion e Utbildning

e Alkoholrestriktion e Vaccination

KIRURGISK

Till den kirurgiska behandlingen rdknas nedanstaende, och tas till da den bakomliggande orsaken till
hjartsvikten kan atgardas just kirurgiskt. Vart att tdnka pa ar att nedanstaende inte alltid behover behandlas
kirurgiskt, utan ska forst utredas for att basta lampliga behandling ska sattas in.

e PCI/CABG - vid férekomst av ischemisk hjartsjukdom

e Klaffoperation - vid forekomst av klaffvitier

e Pacemaker - vid forekomst av arytmier

e Hjarttransplantation - vid utvalda avancerade hjartsvikter

HJARTSVIKTSLAKEMEDEL (DETALJER)

DIURETIKA

Ar en vitskedrivande behandling som anvinds fér symtomlindring vid hjartsvikt. Det dr aktuellt att ge i alla
lagen patienten ar i behov av det, men ska aldrig ersatta de andra behandlingarna (de som féljer nedan).
Vanliga doser pa furosemid ar 40-240 mg dagligen, och dess effekt beror pa njurfunktion — vid dalig
njurfunktion kravs hoga doser.

ACE-HAMMARE

Bra lakemedel att satta in tidigt, och om patienten inte svarar bra med dessa kan det bytas ut mot ARB (dyrare).
Ett exempel pa detta kan vara om patienten utvecklar torrhosta. Vid insattning titreras dosen upp med kontroll
av blodtryck och njurfunktion (K* samt krea), och en 6kning av krea med 50% kan accepteras. Likemedlet
blockerar enzymet ACE, vilket minskar bildningen av angiotensin Il. Vid anvandande av Enalapril galler:

e Initieringsdos - 2,5 mg

e Maldos - 20 mg

ANGIOTENSINRECEPTORBLOCKERARE (ARB)

Forskrivs vanligen in om patienten inte tolererar ACE-hammare. Dessa lakemedel blockerar angiotensin
ll-receptorn, och ger pa sa vis liknande effekter som ACE-I. Ger dessutom reducerad celltillvaxt och
kardiovaskuldr remodellering. For Valsartan/Losartan giller:

e Initieringsdos - 40 mg x2 respektive 50 mg

e Maldos - 160 mg x2 respektive 150 mg

BETABLOCKAD

De tva mest anvanda lakemedlen &r Bisoprolol och Metoprolol, vilka titreras upp med kontroll av blodtryck
samt bradykardi. Dessa lakemedel blockerar effekten av noradrenalin/adrenalin, vilket bland annat resulterar i
sankt hjartfrekvens och minskad vasokonstriktion.

e Initieringsdos - 1,25 mg respektive 25 mg

e Maldos - 10 mg respektive 200 mg
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OBS 1! Primart orsakar betablockare negativ inotropi (BNP stiger), for att med tiden resultera i en mer positiv
inotropi (BNP sjunker).

OBS 2! Om patienten har svart att tolerera betablockad, har sinusrytm och frekvens 6ver 70/min (eller maxdos
betablockad och fortsatt HF > 70/min) kan ldkemedlet Ivabradine ges. Likemedlet hammar funny
current-kanalerna i sinusknutan, vilket leder till en sankt hjartfrekvens. Detta lakemedel har dock ingen
antiarytmisk effekt eller paverkan pa hjartkontraktiliteten — betablockad &r att foredra.

OBS 3! Satt ut ev NSAID. Vid COX hamning och samtidigt hjartsvikt kan reduktionen av prostaglandinsyntesen i
njuren leda till sankt glomerular filtration och vatskeretention vilket i sin tur forvarrar hjartsvikten.

MINERALKORTIKOIDRECEPTORANTAGONISTER (MRA)

Dessa lakemedel blockerar aldosteroneffekten pa receptorniva, och ger pa sa vis liknande effekter som ACE-I.
Spironolakton samt Eplerenon ar de flitigast anvanda lakemedlen, och titreras upp med kontroll av blodtryck
och njurfunktion (Na*, K* samt krea).

e Initieringsdos - 12,5 mg respektive 25 mg

e Maldos - 50 mg for bagge ldkemedel

Eplerenon anvands framforallt till man, som inte har biverkan gynekomasti.

SGLT2-HAMMARE

De tva lakemedel som anvands ar Forxiga och Jardiance (Empagliflozin), vilka bada ges i en dos av 10 mg/dag.

ANGIOTENSINRECEPTOR-NEPRILYSININHIBITOR (ARNI)

Ingar inte i de “fyra” huvudldkemedel mot hjartsvikt, men kan sattas Natsirtic peicesystem
in vid for liten effekt av ACE-I/ARB. Detta gors inte primart da dessa vm—a"ﬁ?w
. . . . . . LCZ696 enin angiotensin system
lakemedel ar valdigt dyra. Det mest anvanda ldkemedlet heter BN;Q% e Reinangtensinsy
Entresto, och bestar av en kombination av Sacubitril och Valsartan |G
Lakemedlet sénker blodtrycket, minskar sympatikus, sdnker odison ‘_‘@‘_.‘ Vepeicin
+ Sympathetic tone t Sympathetic tone
aldosteronnivaer samt minskar fibros och hypertrofi. e o8 e
it g BB
e Initieringsdos - 24 mg/26 mg Lt RS e ot

e Maldos - 97 mg/103 mg

OBS! Star patienten sedan tidigare pa ACE-I maste detta sattas ut i 36h innan behandlingen med Entresto far
inledas.

UPPFOLINING

Efter att en patient varit inneliggandes till foljd av sin hjartsvikt ar det viktigt med uppfoljning, vilket framst sker
till sjukskoterskornas mottagning (gérna efter 2 veckor). Studier har visat att en tidig uppféljning minskar
aterinlaggningsfrekvensen, da den forsta manaden pa egna ben ar en sarskilt sarbar period.

PA MOTTAGNINGEN
Till besoket kallas patienten, som dven uppmuntras till att ta med anhériga. Sjukskoterskans roll under besoket
ar att:

e Optimera patientens behandling (har delegation pa att titrera lakemedel)

e Folja upp patientens motivation/kunskap kring sin egenvard

e Bedoma symtom och tecken pa hjartsvikt, exempelvis vikt och blodtryck.
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OBS! Uppfoljning sker genom omkontroll av elektrolyter, blodtryck, vikt och ankelomfang inom ett par veckor,
och da dven hora hur patienten mar. (tenta)

VIKTOKNING

Det &r valdigt VIKTigt (haha) att folja upp sin vikt hemifran (samma vag och tidpunkt), vilket ska géras minst 3
ggr/vecka. Vid en viktuppgang pa over 2 kg pa 3 dygn ska du som vardpersonal dra 6ronen &t dig — behov av
forbattrad behandling.

PALLIATIV VARD VID HJARTSVIKT

Att leva med svar hjartsvikt (NYHA llIb-1V) kan liknas med ett liv i en berg- och dalbana. Patienten har manga
besvirande symtom som paverkar livskvaliteten negativt, och samtidigt far aterkommande
férsamringsperioder som medfor inlaggningar pa sjukhus. Prognosen for dessa patienter ar dven dalig, da ett
ars-mortaliteten ar omkring 50%.

OBS! Palliativ vard bor 6vervagas vid NYHA grad Illb eller IV, trots optimal behandling, eller vid upprepade
behov av sjukhusvard pa grund av skov med 6kade hjartsviktssymtom.

HJARTSVIKT VS. CANCER

Baserat pa vilken sjukdom en patient diagnostiseras med, kan reaktionerna skilja sig patagligt. Ordet cancer
forknippas direkt med doéd och lidande, vilket kan fa patienten att borja reflektera kring déden och det
existentiella. Ordet hjartsvikt har i motsats ingen/liten laddning, och patienter med svar hjartsvikt tenderar
darfor att 6verskatta sin aterstaende livslangd och férneka att sjukdomen ar dédlig. Detta kan féranleda att
studier visat att patienter med svar hjartsvikt tenderar att ha mer angest och nedstamdhet i palliativ fas, i
jamforelse med patienter med cancer.

HUR DOR PERSONER MED HJARTSVIKT?

Det gar att forutse att risken for att do ar hog, men svart att foérutspa exakt ndar doden kommer. Nagra dor en
plotslig dod i hjartstopp eller akut hjartinfarkt, medan manga dor en langsam daod till f6ljd av avtackling med

tilltagande organsvikt (ex. njursvikt, hypoperfusion och metaboliska rubbningar). De finns dven de som dér av
annan sjukdom, till f6ljd av 6kad skérhet/frailty

HJARTTRANSPLANTATION

Transplantation ar en bra behandling med god prognos for en svart sjuk manniska, dar de allra flesta patienter
kan atervanda till studier/arbete. Den vanligaste aldern for hjarttransplantation ar runt 50-60 ar, medan ytterst
fa 6ver 70 ar accepteras. OBS! rent etiskt och juridiskt far man inte utesluta en person pga av alder for
transplantation enligt HSL, men med hansyn till komorbiditet gar det att resonera att transplantation enbart
skulle géra med skada an nytta.

INDIKATIONER
e Terminal hjartsjukdom
e Symtom motsvarande NYHA IlI-IV
e Konventionell medicinsk och kirurgisk behandling utan tillracklig effekt
e Overlevnad och livskvalitet férvintas bli avsevirt battre

93



Siri Holtmann & Gustav Magnusson
Kurs 6, Lakarprogrammet VT23

e Maximalt VO, <10 ml/kg efter uppnadd anaerob troskel
®  Svar myokardischemi, som ej dr atkomlig med varesig PCl eller CABG

KONTRAINDIKATIONER

e Malignitet e Misstanke om svarigheter med
e Co-morbiditet compliance
BEHANDLING AV REJEKTION

Vid hjarttransplantation, som vid all annan transplantation av solida organ, pabérjas immunsuppression redan
under operationen. Den immunsuppressiva behandlingen maste fortga for all framtid. Risken for avstétning
(rejektion) ar storst i borjan, men den upphor aldrig. Till denna typ av behandling hér bland annat
kortikosteroider.

OBS! Viktigt att ha i atanke ar att patienten far 6kad risk fér malignitet och infektioner.

SYNKOPE

Synkopé, dven kallat svimning i folkmun, ar ett vanligt symtom dar uppemot 30-50% av befolkningen drabbas
nagon gang under livet och manga drabbade soker aldrig sjukvard. Ordet svimning kan dock anvandas lite
slentrianmassigt dven for yrsel, okontrollerade fall och férvirringssymtom varvid man bor forsoka anvanda
termer som synkope eller 6vergaende medvetandeforlust.

DEFINITION

Synkopé - 6vergaende medvetandeforlust pa grund av tillfallig cerebral hypoperfusion.

SYMTOM

Vid alla typer av synkope forlorar den drabbade all muskeltonus; kroppen blir slapp och faller ihop. Forloppet ar
snabbt. Ryckningar ar mycket vanligt och ses i ca 50 % av fallen. Dessa ryckningar ar kortvariga, < 15 sekunder,
och oftast mindre och asymmetriska. Blekhet ar vanligt, snarkande andning forekommer.

Attacken varar sallan mer an en minut och medvetandet aterkommer snabbt. Efterat 4r minne och medvetande
helt aterstéllt. Ingen forvirring eller minneslucka foreligger efter att den drabbade vaknat till. Urin- eller
fecesavgang kan forekomma, men ar ospecifikt. Tungbett forekommer, framst i tungspetsen.

OVERGAENDE MEDVETANDEFORLUST
Overgéende medvetandeférlust kan bero pd manga anledningar och brukar sammanfattas i minnesregeln
ISMAEL:

o Intoxikation (38%) - alkohol, bensodiazepiner och opioider var de vanligaste intox-orsakerna till
medvetsldshet. Vid pastdtning av dessa patienter tas en urinsticka som ger utslag for en mangd olika
droger, for utan att veta vad det 4r patienten tagit ar det svart att behandla dem. Alkoholintox —
vanta ut, bensointox — antidot och opioidintox — antidot (naloxon)

e Strukturella skador (24%) - Intrakraniell blédning, ischemisk stroke och hydrocephalus &r de orsaker

som ligger bakom medvetslésheten. Huruvida en patient gar pa blodfértunnande ldkemedel eller inte
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ar viktig information att ta hansyn till, samt dven skriva i remissen till en ev. DT. Dessa skador medfor
samst prognos for patienten!

e Metabola orsaker och Allvarlig infektion (21%) - dessa ar vanliga och det finns hur manga olika
orsaker som helst. For att namna nagra; hepatisk encefalopati, hyperkapni, cirkulationssvikt,
myxddemkoma (tyreoideadysfunktion), CNS-infektioner, sepsis och elektrolytrubbningar.

o Epilepsi (12%) - med aldern ansamlas arrvivnad i hjarnan till f6ljd av strokes och lakunara infarkter
(smakarlsinfarkter), vilket 6kar risken for epileptiska anfall. Dessa behandlas akut med

bensodiazepiner rektalt, buccalt eller intravendst.

o Leftovers (5%) - hit riknas oklara och psykogena orsaker.

Detta fick vi till oss pa akutdagen - vad som daremot inte inkluderas i minnesregeln ar just Synkopé. Sa har
kommer en redogorelse for det i korta drag.

VILKA TYPER AV SYNKOPE FINNS DET?

Synkopé kan delas in i:
1. Neurogen
2. Ortostatisk
3. Kardiell

NEUROGEN

Neurogen synkope beror pa en reaktion via det autonoma nervsystemet som leder till blodtrycksfall eller
arytmi. Arytmier som kan uppsta ar asystoli, AV-block eller sinusbradykardi/SA-block. Reaktionen kan vara
aterkommande. Det skiljer sig fran en ortostatisk synkope som har en konstant nedsattning av kroppens
mekanismer for blodtrycksreglering. Neurogen synkope ar den vanligaste orsaken till synkope i alla
aldersgrupper, framforallt bland yngre.

Neurogen synkope kan i sin tur delas upp i ytterligare tre undergrupper. Vilken av dem som ligger till grund kan
dock forbli oklar:

® Vasovagal synkope - utldses av rddsla, smarta eller pl6tslig uppresning.
o Uppresning som orsak for en vasovagal synkope ar inte detsamma som ortostatisk synkope
och beror inte pa ortostatisk hypotension.

® Situationsutlost synkope - utloses av fysiologiska handelser sasom miktion, defekation, hosta,
krystning, nysning, skratt efter anstrangning eller fédointag m m.

® Sinus caroticus medierad synkope - beror pa 6verkanslighet i baroreceptorerna i sinus caroticus och
utloses typiskt av huvudrorelser eller tryck mot halsen.

ORTOSTATISK

Ortostatisk synkope beror pa att kroppens mekanismer for blodtrycksreglering ar satta ur spel. Nar en person
da reser sig upp leder detta till att den cerebrala perfusionen paverkas. Tillskillnad fran neurogen, vasovagal
synkope, ar ortostatisk hypotension betydligt mer reproducerbar och ar kallas darmed mer “konstant”. | denna
grupp ses darfor betydligt oftare aterkommande synkope, samt i allmanhet dven symtom pa blodtrycksfall,
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sasom yrsel vid snabb uppresning.

® Ortostatisk hypotension definieras som: blodtrycksfall i uppréatt Iage med > 20 mmHg systoliskt, > 10
mmHg diastoliskt eller fall till < 90 mmHg.

Orsaker till ortostatisk hypotension kan vara:
® Sviktande funktion i det autonoma nervsystemet.
o Primar autonom dysfunktion p g a Parkinsons sjukdom eller andra neurologiska sjukdomar.
Sekundar autonom dysfunktion pa grund av exempelvis diabetes, amyloidos, uremi eller
ryggmargsskada.
® Likemedel och droger
o Exempelvis alkohol, antihypertensiva, diuretika, neuroleptika, antidepressiva.
® Hypovolemi
o pga blédning, vatskeforlust m m.

| och med associationen med annan sjukdom ses ortostatisk hypotension oftast bland de aldre.

KARDIELL

Kontentan ar att en kardiell synkope ar ndar man far en hemodynamisk paverkan pa grund av ett kardiovaskulart
tillstand. Nedanstdende ar exempel pa hur det kan uppsta.

® Arytmi med hemodynamisk paverkan. Kan vara ladkemedelsutlést.
o Bradykardi p g a sjuk sinusknuta, hoggradigt AV-block eller pacemakerdysfunktion.
o Takykardi (supraventrikular eller ventrikular) kan ha manga olika orsaker.

®  Strukturell hjartsjukdom
o Exempelvis klaffsjukdom, ischemisk hjartsjukdom
Lungemboli
Aortadissektion

Pulmonell hypertension

HUR SKILJER MAN DEM AT?

Da det ar ett snabbt pakommande tillstand sa grundar sig distinktionen mellan de tre olika orsakerna till
synkope mycket av omstdndigheterna samt symtomen.

Neurogen synkope har ofta en utlésande handelse eller situation som ovan namnt - patienten ar darmed sallan
i liggande stallning. Inte allt for sallan ser man prodromala symtom sasom yrsel, svettning, illamaende, blekhet
eller svartnade for 6gonen. Patienten &r omedelbart orienterad efter uppvaknande men inte allt for sallan ar
patienten illamaende, kraks eller har en kéldkansla.

Ortostatisk synkope forekommer aldrig i liggande, utan oftast vid uppresning. Initialt blir patienten yrslig innan
synkope. Man kan dessutom pavisa ortostatism genom blodtryck taget vid uppresning for att pavisa ortostatisk

hypotension. Ibland ser man samsjuklighet i form av parkinson eller polyneuropati

Kardiell synkope kan, till skillnad fran de andra tva varianterna, ske i liggande position. Oftast ser man heller
inga prodromala symtom utan uppstar plotsligt. Om synkope sker vid anstrangning eller helt liggande talar det
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for en kardiell synkope. Ibland kan man se associerade symtom pa hjartsjukdom som sviktsymtom, brostsmarta
eller dyspne.
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