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Denna bok innehdller alla forelasningsbilder och patientfall som
presenteras under kursen vardagskardiologi.

Innehallet i kursen har framtagits gemensamt av Lisa Brandin,
dr med, dr phil, specialist i kardiologi och verksam vid
kardiologkliniken Karnsjukhuset Skdovde, Daniel Hellner, dr med,
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Vardagskardiologi

Kapitel 1: bakgrundsinformation

Utbildningen ”Vardagskardiologi” beskriver olika
kardiologiska sjukdomstillstand vilka ofta ar del i
mer utbredd patologi som samtidigt féreligger inom
andra organgruppetr.

Detta beror pa att hjartsjukdomen ofta orsakas av
metabola storningar som drabbar manga organ
varfor vi inleder med beskrivning av dessa
metabola tillstdnd och handelsekedjan fram till
bland andra hjartsjukdom.




under den uppenbara ytan (rapsféltet=koronarsjd) déljer sig
ofta andra syndrom ("onda blommor”).
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”0Onda blommor” t.ex diabetes, hypertoni, kronisk njursjd, va-
kammarhypertrofi, hyperlipidemi m.m.

Och under dessa skikt fi

nns oftast metabolt syndrom -
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till mycket lidande.



Overvikt - speciellt balfema ("kulmage”) predisponerar fér
metabolt syndrom

Lagt HDL . ) '
{ Hégt LDL J { Typ-2-diabetes J Gikt

Balfetma
Insulinresistens.

[ Hypertoni J {Vé-kammarhypertrofi)

-

Insulin tillvaxtfaktor for myocyter . va-kammarhypertrofi.

Insulin hGjer blodtryck - va-kammarhypertrofi.

Lipidrubbningar och diabetes —- atheroskleros.




En betydande bakomliggande orsak

till dagens ohalsa ar livsstilsrelaterade

Namligen:

kostvanor

brist pa motion

drogbruk

rokning, alkohol, narkotika

overdrivet kostintag + mindre bra kostval

stillasittande liv —»  Overvikt




overdrivet kostintag + mindre bra kostval

+

stillasittande liv —_— overvikt

metabolt syndrom




Kapitel 2: EKG

EKG

bakgrund och tolkning




54-3rig man, hypertoni och diabeteskontroll. EKG taget infér
besodket hos Dig
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omtaget rattkopplat EKG (foregaende forvaxling ho och va arm)




EKG - terminologi

R
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U
P QS S-T
formakets komponenter EKG-utseende under belastning
hé férmak | | va férmak EKG - normalt

/N /M

P-mitrale mitralisstenos

/<\ /\/\ t.ex vid
t.ex vid kronisk
m lungembolism

avancerad KOL

P-pulmonale pulmonell
hypertension




Impulsutbredning
i kamrarna

AV-knuta

—

Héger ledningsgren

H6éger kammare

Left anteriorgrenen

Vanster kammare

Left posterior-
grenen

Depolarisation sker forst i
septum fran va mot ho

Vektor riktad fran brostelektrod =
unipolar elektrod ger EKG-utslag
nedat, hiar Q-vag
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Depolarisation i
septum ger vektor
riktad fran V4 —»>
Q-vagiVv4




summan av alla vektorer =
huvudvektor ger R-viagen

v
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huvudvektor riktad mot bréstaviednings-
elektrod (har V5) ger EKG-utslag uppat =
R-vag

el-axel - Einthovens triangel

Avledn. Il
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Grenblock

Kammarkomplexet normalt < 0,10 sek. = 1 ruta.
Grenblock ger kammarkomplexbredd > 0,12 sek.

Kammarkomplex:

<0,10 s normalt
0,11 s hemiblock

>0,12 s grenblock
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Vid grenblocksbild = QRS > 0,12 sekunder
kontrollera bréstavliedninger V1 - V3.

Vid vanster grenblock ses V som i vansterpartiet i
V1-V3

Vanster grenblock indicerar sjuk va-kammare

T — —————————



Vanster grenblock ger férutom breddokad S-vag i
V1-V4 aven sekundara ST-féorandringar som beror
pa forandrad repolarisation och betyder saledes
inte ischemi.

Vid vanster greblock maste ST-strackan bedémas
forsiktigt - alternativt inte alls.
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Vid héger grenblock ses M-form i V1 - V2 (V3) M som
i moderat visar pa ho grenblock.

Hoger grenblock ar ej ovanligt och tyder inte pa
nagon allvarlig storning i kammare men kan vara
hotande om samtidigt left anterior hemiblock
foreligger - risk for utveckling av AV-block Il

T
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ho grenblock (RBBB) - M som i moderat i V1-V3
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78-arig man, diabeteskontroll pa vardcentral
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Siqpsrytm, AV-lﬂchk I, va grenblock. (V som i vﬁnsterpartiet ivi).

79-arig man med mattlig aortastenos, nu intermittent svimningskéansla
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79-arig man med mattlig aortastenos, nu intermittent svimningskénsla

o




Normal vaggtjocklek Va-kammarhypertrofi
\

Va-kammarhypertrofi gor
att tiden for
depolarisation-svagen att
na genom kammarvaggen
forlangs —» forlangd
ventrikular activation time
= VAT ( >0,03 sekunder).

Tjockare kammarvagg

gor ocksé att R-vagen
forstoras —> Okat

b Sokolovindex (SiVi+Rii

e Tl — V5)>3,5mV=cm.
Normalbrett EKG VAT = ventrikular activation time

+ Va-kammarhypertrofi

R-amplitud V5 > 2,7mV
Sokolowindex > 3,5 mV (R V5+S V1)

TN, \( [ =
VAT normalt < 0,03 sek.
va-kammarhypertrofi> 0,03 sek.
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Vansterkammarhypertrofi med
Sokolowindex >3,5mV (SiV1 + Ri
V5) (har 3,9 mV).

Dessutom ses R-férlusti V1 - V3 =
kammarvaggsforlust, sdledes
genomgangen hjartinfarkt hogt i
framvaggen - genomgangen
anteroseptal hjartinfarkt.

0-arig man med aortastenos, kontroll
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avL .

-aVR|

aVvF

av denna.
Vi

VAT

v2 belastning

V3

V4

V6

Sinusrytm, normalstalld elaxel, va-kammarhypertrofi
(belastningstecken, férlangd VAT)




Metabolt syndrom

lagt HDL ; hogt urat
[ hogt LDL}[typ 2-dnabetes} [ gikt )

( balfetma )
|

nedsatt insulinkanslighet

}

hyperinsulinemi
e _

=
J

[ hypertoni [véi-kammarhypertrofij

Insulin tillvaxtfaktor , va-kammarhyperrtrofi

Insulin BT-hojande — va-kammarhyperrtrofi

Lipidrubbningar — atheroskleros




Myokardischemi

EKG-forandringar att kanna igen

Normalt EKG

Vansterkammarhypertrofi med

Transmural ischemi
ST-hojningsinfarkt
(STEMI)

belastningstecken
. Svér ischemi
S“b?:::ek;:d'e" Subendokardiell/
hjartinfarkt

=

o




ST-héjning/sankning - bakgrund
o —

hjértmuskel fanskar!

restflode

ischemi

ST-hojning = helt avstangt flode

ST-sdanknig= ischemi med = transmural ischemi=ST-

hojnings-infarkt = STEMI

Skadepotentialer

ST-sdnkning = ischemi
med restfléde

ST-h6jning = ischemi
utan restflode = helt
okluderat kranskarl

Nekrosindikatorer

 S—

| Patologisk Q-vag = kammar-
| véggen under elektroden
elektriskt tyst - sannolik
nekros

R-vagsforlust = kammar-
vaggsforlust




Transmural ischemi - STEMI. Notera den
uppatkonvexa formen pa ST-strdckan.

EKG-massigt brukar
EKG vid STEMI liknas
vid en katt som skjuter

rygg.

Har alternativt som en
ko som pinkar - vanlig
syn i Skaraborg.

infarktlokalisation |__

' \ ‘/ inferior (diafragmal infarkt:
\ ‘ - extr-avl 2,3 aVF

anterior/framvéaggs infarkt:
extremitetsavledningar 1, avL
bréstavledningar

breddékad fordjupad Q-vag - vaggférlust
R-vagsforlust = kammarvaggforlust
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92-arig dam med kramande bréstsmarta sedan
3 timmar, utstralning till bAda armarna
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EKG vid ankomst till sjukhuset
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71-arig tidigare frisk kvinna.
Exrokare sedan 5 ar.

Soker pga 2 veckors anamnes
pa tryckande intermittent
bréstsmarta utan utstralning.

Ingen sédker anstriangnings-
relation men maéjligen okande
vid rask gang och thorax-
rorelser.

Vid inkomsten smartfri, men
har i ambulansen fatt morfin,
syrgas och nitroglycerin,
sistndmnda utan sdker effekt.

En timma efter ankomst
fornyad tryckande brostsmaérta,
blekhet och kallsvettighet.




0 10:08 (ref.)

EKG 15 minuter senare (6vervaknings-EKG
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ST-lyft inferiort, inferior STEMI

/min

R-vagsprogression.

R-amplitud

Al V2 V3 V4 V5 V6

71-arig tidigare frisk kvinna.
Exrokare sedan 5 ar.

Soker pga 2 veckors anamnes
pa tryckande intermittent
brostsmaérta utan utstralning.

Ingen sdker anstrangnings-
relation men mdjligen 6kande
vid rask gang och thorax-
rorelser.

Vid inkomsten smaértfri, men
har i ambulansen fatt morfin,
syrgas och nitroglycerin,
sistnamnda utan sdker effekt.

En timma efter ankomst
fornyad tryckande brostsmarta,
blekhet och kallsvettighet.

R-vagsforlust = kammarvaggforlust.

R-amplitud

Al

V v \4 \Z4

V2 V3 V4 V5




61-arig man, rékare fram till hjartinfarkt for 7 ar sedan.
Formaksflimmer sedan 1,5 ar - waranbehandlas.
orkesléshet och hjart-klappning.

Soker nu pga

Status: opaverkad, fmflimmer frekvens 77,inga perifera svikttecken.

R-vagsprogression samma patient.

vi

v2

v3

v4

v5

v6

Komplett avsaknad av R-
vagsprogression i V1-V4,
rudimentér R-vag i V5.
Generellt sm& R-taggar i
extremitetsavledningar -
-status post omfattande
framvaggsinfarkt.

Kvarstaende ST-lyft Gver
framvaggen antyder
utvecklat anaurysm vilket
verifieras med ultraljud.

T — —



76-arig man med mattlig, central brostsmarta under 2 timmar fér 10 dagar
sedan. Slappte spontant, sokte ej.
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76-arig man med mattlig, central brostsmarta under 2 timmar fér 10 dagar
sedan. Slappte spontant, sokte ej.

50 mm/s 10 mm/mV
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Sinusrytm, normalstalld elaxel, status post utbredd framvaggs-infarkt -
transmural infarkt.




EKG vid blandade tillstand

68-arig kvinna opererad hoftleds-
plastik fér 6 v sedan, behandlad
med LMWH i 4 v postoperativt.

Inlagd pga kolecystit fér 1 v sedan.

Senaste veckan anstrangnings-
dyspne och underbenssvullnad.
Vid ankomst syrgaskrdavande

hypoxi (2 | syrgas pa mask, POX

Aktuellt EKG [

Det aktuella EKG:t visar T-inverteringar i V2-V4 som inte fanns preop.. |
Tolkning lungembolism. |




19-arig fallskdrmsjagare under tuff utbildning som tranat under ”forkylning”.
Sedan 1 vecka hjartklappning efter anstrangning, nedsatt kondition,
stickningar i bréstet under anstrangning.

Regementslakaren finner EKG-férandring och vill ha Din synpunkt
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Foregaende EKG
felkopplat ( omkastning
av hé - vda arm).

Tolkning av detta
rattkopplade EKG?




Foregaende EKG
felkopplat ( omkastning
av hé - vd arm).

Tolkning av detta
riattkopplade EKG?

Utbredda ST-T-
férandringar med
T-inverteringar och
bifasiska T-vagor

i V4.

Inkomplett h6-

sidigt ledningshinder.
Anamnes + EKG-fynd
talar starkt fér

myokardit.
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24-3arig frisk man. Soker pga andnings-och lageskorrelerad
bréstsmarta sedan 1 dygn
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Laterala ST-héjningar av ospecifikt utseende, kunde orsakas av STEMI
men alder och klinik talar fér perikardit vilket kunde verifieras.

82-arig man med mangarig svar KOL, soker pga 6kad dyspne”
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P-pulmonale, hé grenblock




Fallbeskrivning i Ra

83-arig dam, ensamboende med matférsoérjning och
tillsyn via hemtjanst.

Tidigare paranoid psykos men nu fri fran psykofarmaka
sedan manga ar. Behandlas med Levaxin 100 mikrog.x1
Tidigare alltid 6ppnat for hemtjansten men idag ej 6ppnat
och patraffas mycket trétt och medtagen och med
vaxlande medvetandeniva.

Pa akutmottagningen auskultatoriska fynd som vid ho-
sidig pneumoni, antibiotikum (Zinacef) insattes.

EKG tages:



EKG pa VAC




Spegelvant EKG. Forklaring?




Spegelvant EKG. Forklaring -situs inversus.




75-arig dam, genomgatt elkonvertering pga fm-flimmer f6r 9 ar sedan och
behandlas efter detta med Sotalol 40 mgx2. Har hypertoni som behandlas
med Plendil 5 mgx1+ Sotalol 40 mgx2.

Nu 1 veckas anamnes pa trotthet, anstrangningsdyspne” och
brostsmarta med utstralning mot bada armarna vid anstréangning.
Brukar promenera 1km dagligen men tvingas nu vila flera ganger
pga brostsmarta/andfaddhet.Ingen vilodyspne'.
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Massiv, central lungembolus, val
overensstammande med EKG-fynd
( akut h6-kammarbelastning ).




Kapitel 3: ischemisk hjartsjukdom

Ischemisk hjartsjukdom och
prevention




Akut koronart syndrom innefattar

STEMI
= ST-héjningsinfarkt

Non-STEMI
= icke ST-héjningsinfarkt

(Pl6tslig dbd)

Gemensamt - férhéjda
hjartskademarkoérer TNI/TNT

AKS - patofysiologi

Vid plaqueruptur som gynnas av hogt LDL och
makrofager med proteolytiska enzymer (inflammation)
exponeras subendotheliala strukturer vilket leder till
trombocyt-aktivering (adhesion - aggregation) och till
slut aktivering av koagulationssystemet.

Trombbildning ar dérfor vanligt och kan leda till snabb
6kning av stenosgraden, ocklusion av kérlet och perifer
embolisering.

Harutover ofta karlspasm utlést av
frisattning av vasoaktiva substanser
fran endothelet.




aktiverad

trombocyt \ /

trombocyt

Protrombin —
Fibrinogen
Trombin ( antikoagulation
Fibrin

— iy 2 [
m—— * I //
: —

Skada | py | /
Blodkarl

trombolyS
(=fibrinolys)

Trombocytaggregation
motverkas av tidigt insatt
ASA-behandling

plackruptur med trombocyt-
plugg och fibrintradar

l Atherosklerotisk plaque ’
endothel Lllpidkéma (oxy-LDL) I

makrofager,granulocyter




kolesterolansamling i kdrlvaggen
normal artar

blodet flédar fritt PpPlack hindrar blodflédet
e karlkramp
Forsimring dver (1ang) tid 4

klinisk diagnos

riskvardering

vidare utredning:

arbetsprov.
stressechokardiografi
myocascintigrafi
DT-koronarangiografi
koronarangiografi




”Riskfaktorviktad klinisk trolighet”

Symptompoang huvud-

symptomert
brostsmarta. (1-3p)
dyspne’ (2p)

Antal riskfaktorer for
kardiovaskular sjukdom

Hereditet, r6kning, diabetes,

hyperlipidemi, hypertoni (2p)

Lindras av:
vila eller nitrater<6 min  (1p)
Dyspne:
andndd eller svarighet att
hamta andan som forvarras av
fysisk aktivitet (2p)
Symptom score
0~ point 2 points 3 points
Women Men Women Men Women Men
Numberof seepsedst gaaaas 0-12-345  0-12-345 O-F 3348 0 ) 2348
risk factors
Age 30-39 @ b §2 B @ &8 0 |1 2 4 8 2 5 10 9 14 22
Age 40-49 & 8 9 2 4 8 1 2 3 6 12 4 7 12 14 20 27
Age 50-59 E S §8 4 7 12 203 6 b 17 é6 10 15 21 27 33
Age 60-69 2 4 8 2 17 3 & B 17 25 10 14 19 32 35 39
Age 70-80 4 W $ 15 19 24 6 10 16 22 27 34 16 19 23 44 44 45
Clinical likelihood: Very low Low Moderate

Bréstsmarta typ
och lokalisation:

atstramande obehag
retrostarnalt i nacke, skuldra,

arm (1p)
Forstarks av:

fysisk eller emotionell stress (1p)

@ESC



"Riskfaktorviktad Klinisk Trolighet”

Mycket lag < 5%
-ingen utredning

Lag 5-15% -
overvag utredning

Moderat 15-50%
utredning

Risk factor-weighted clinical likelihood
of obstructive CAD

)

High
>50-85%

CCTA

Appropriate first-line test for
suspected CCS

Invasive coronary angiography

E
=
Functional imaging

CO.

PET/SPECT CMR  Stress ECHO

Functional imaging

Moderate oRr @ :fz ) u
>15-50%

Adjust the clinical

PET/SPECT  CMR  Stress ECHO

| likelihood CCTA

Low -
bl 7R -
& S

Very low
<5%

Angina pectoris - behandling

Defer further testing

- —— @Esc

Basbehandling

Roékstopp
Motion
Diet vikt

Hypertonibehandling




Angina pectoris - behandling

Sekundar preventiv behandling:

Trombocythammande behandling:
Lagdos ASA
Clopidrgel vid ASA-intolerans

Lipidsédnkande behandling:
Malvéarde LDL < 1,4 mMol/l

Hypertonibehandling:
Malvarde 130/80 mmHg
140/80 vid 85+

Stabil angina pectoris - lakemedelsbehandling

Symptomatisk behandling:
Betablockad

Nitroglycerin sublingualt eller
buccalt,

langverkan som profylax

Kalciumantagonist




”Kokbok” for behandling vid komorbiditet

Hypertoni:
Betablockad, Ca-antagonist

Hjartsvikt:
Betablockad

Arytmi.
Betablockad

Obstruktiv lungsjd:
Ca-antagonist, nitroglycerin,
(Bisoprolol)

Perifer karlsjd:
Ca-antagonist, nitroglycerin

Kombination av 2-3 ldkemedel utéver nitroglycerin
vid behov kan provas.

Glém ej trombocythdgmmare och statinbehandling
som sekundérprevention.

Informera om risk for och symptom vid 6vergang
till akut koronart syndrom.




Akut koronart syndrom (AKS, instabil angina)

symptom:

plotslig debut av, eller 6vergang till, ett
oforutsagbart tillstdnd med tatt aterkom-
mande symptom, ofta vid endast latt
anstrangning eller i vila

mer intensiva och langvariga besvar som
svarar samre pa nitroglycerin

alltid sjukhusfall, ofta fall fér intensivvard

T

Patofysiologi

akut koronart syndrom skiljer sig saledes
fran stabil angina pathogenetiskt.

den bakomliggande féréndringen i placket
leder till ett of6rutségbart tillstand med
betydligt hogre risk for hjartinfarkt och
dod.




Diagnostik av akut koronart syndrom (AKS)
‘—’

diagnos:
symptombild, EKG, infarktmarkoérer,
ischemimonitorering

EKG

mycket specifikt vid ST-h6jning den klassiska bilden
vid hjartinfarkt med hotande Q-vagsutveckling

idag vanligare med ST-sénkning eller T-vags-invertering
men aven vanligt att inga EKG-férandringar alls
foreligger vid instabil angina och ”icke Q-vagsinfarkt”

Observera EKG 6ver tid
ny smérta - nytt EKG

T — T —

Diagnostik av koronarinsufficiens
T

”Infarktmarkorer”:

Troponiner som TNI, TNT ar mycket kansliga och kan pavisa
mycket sma hjartinfarkter.CK-MB anvénds ibland som
komplement till troponiner.

Ischemimonitorering:
Kontinuerlig évervakning av ST-strackan som ér kénslig for
koronar-ischemi (ST-hojning, ST-sénkning).

Bra komplement for att fanga episodisk, kortvarig
koronarischemi med eller utan symptom.

Overvak anvinds framfor allt for att
upptécka arytmier.

T — T




AKS - behandling

Utéver pathogenes och prognos skiljer sig behandlingen
vasentligt fran stabil angina vid instabil angina/ icke-Q-

vaginfarkt.
Malséttning vid instabil angina/icke-Q-vaginfarkt:

Med antitrombotisk behandling férhindra karlocklusion
och storre infarkt med Q-vagsutveckling och darmed
forbattra prognos pa langre sikt.

Plackruptur.

e

Trombocytaktivering.
e

och

Koagulation.

e

eventuellt ockluderande
tromb.

B




Behandling av akut koronart syndrom ( AKS )

antitrombotisk behandling:
med bade trombocythdmmare och
antikoagulation

trombocythamning
med acetylsalicylsyra (ASA) Trombyl®

och

P2Y12-receptorhdammare Efient® (Prasugrel),
clopidogrel® eller Brilique® (ticagrelor)

T ——

antikoagulation med heperinliknande
lakemedel Arixtra® ( fondaparinux )

T ——

smartstilining med nitroglycerin eller morfin

revaskularisering




koronarangiografi

koronarangiografi gérs med syfte
att identifiera skyldigt plack (culprit
lesion) och om mojligt omgaende
behandla med PCI eller coronary
bypass (CABG)

denna handlaggning har visats
paverka prognos, risk for hjartinfarkt-
utveckling (ocklusion i den instabila
placken) och risken fér d6d

efter PCI



57-arig man, exrokare sedan 7 ar, tidigare frisk och har ingen

hereditet fér hjartsjukdom.

For 4 dygn sedan, under promenad, plbtslig bréstsmaérta,
kramande karaktar med utstralning till kdke och ut i bada

overarmarna.

Duration 4-5 minuter, aterkom upprepat under 2 timmar.

Larmat ambulans.

Ambulanspersonalen noterar att pat vid deras ankomst var
“askgra i hyn” men vid ankomst till sjukhuset var pat helt
opaverkad, EKG och 12 timmars ischemi6vervak utfoll helt ua,
troponiner normalvéarden och pat helt besvarsfri.

Pat insisterar pa hemgang och far géra sa med snabb tid for
uppfdéljande arbetsprov, férsedd med nitroglycerin och Trombyl®.

Aterkommer efter 2 dagar pga férnyad brostsmarta.

EKG kI 12.09




EKG kl 12.25
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Man 57 ar - upplosning
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Pat fors omgaende till angiolab:

Angigrafi visar h6é koronarkarl helt ockluderat med farsk
trombos, genomférs dilatation och stentning (DES), efter
detta smartfri och snabb aterhamtning cirkulatorisk

(BT 90/60 innan ingreppet).

| va karlomrade ses 80% stenos i LAD och 85% stenos i
cirkumflexa.

Dessa atgardas med PCI 2 dagar senare




Q-vagsinfarkt = STEMI
(ST-elevation myocardial infarction)

Den klassiska hjartinfarkten med 6vergaende
ST-hdjning (dédrav benamnd STEMI) efterfoljd av
Q-vagsutveckling.

Orsakas nastan alltid av akut trombotisk ocklusion
vid ett rupturerat plack.

Blivit mindre vanlig och utgdr nu ca 30% av alla
hjartinfarkter.

Storre hjartmuskelskada med storre risk for allvarliga
arytmier tidigt och allvarliga komplikationer som
hjartmuskelruptur, kammarseptumperforation,
mitralisinsufficiens, kardiogen chock och pa langre
sikt hjartsvikt.

Behandling av akut Q-vagsinfarkt

Malsattning

Att astadkomma s.k. reperfusion dvs undanroja
ocklusionen/stenosen och darmed ateruppratta
blodflédet i det drabbade koronarkérlet.

Detta kan uppnas farmakologiskt genom s.k.
trombolys med blodproppsldésande ldkemedel
eller mekaniskt genom akut PCl (primér PCI).

Tid fran ocklusion till behandling ar avgoérande
speciellt vid trombolys.




Behandling av transmural (ST-héjnings-) infarkt

Latt att identifiera pa EKG i de flesta fall.

Stor nytta av EKG-registrering redan da ambulans
anlénder till patienten.

EKG transmitteras till sjukhus.

”Graddfil” in i sjukhuset, passerar akutmottagningen
till kardiologenhet med PCl-kapacitet.

Om trombolys aktuell:
Prehospital trombolys ger stor tidsvinst jamfért med
hospital trombolys.

Handlaggning av ST-héjningsinfarkt pa vardcentral.

Riktlinjer pa VAC i Skaraborgs lin

Handldggs med stérsta mojliga skyndsamhet!
Ambulanslarm med prio 1.

Kontakta kardiologjour och éverfér EKG via databas
eller fax.

OBS kontakt med kardiolog ar nédvéandig for att
EKG-tolkning skall sékerstillas.




Medicinsk handlaggning pa vardcentral

Nitroglycerin testas om blodtryck > 95 mmHg.
Smirtstilining med morfin intravendst.

Vends infart etableras, helst grén nal i armveck.
Intramuskuléra injektioner skall undvikas om méijligt.
Ovriga atgarder som diuretika, syrgas ges vid behov.

En optimal handléggning av dessa patienter har
sakrats genom djupgripande samarbete med
ambulanssjukvarden.

Vél utarbetade rutiner f6r patienter med ST-hdjning
och EKG o6verfors till kardiolog fran ambulansen for
omgaende handlaggning vid ankomst till sjukhus.

Det ar dérfér mycket viktigt att ambulansen kopplar
och lagrar ett eget EKG infér ambulanstransporten
fér 6verforing till sjukhuset under transporten.

Angaende UCG vid hjartinfarkt - AKS

Vid instabil angina/icke Q-vagsinfarkt (non-stemi) gérs
UCG infér koronarangio, riskvéirdering (EF) och ofta
uppfattning om lokalisation av skada/ischemi.

Vid STEMI avstas fran UCG innan angio fér att spara
tid infér angiografi/PCI.

UCG gors i stéllet infér utskrivning for prognostisk
information och for val av medicinering beroende pa
skadans utbredning.




Behandling efter hjartinfarkt

T
Sekundérpreventivt
Rdkstopp Lipider
Fysisk aktivitet Diabetes
Overvikt Hypertoni
Hjartsvikt

Absolut rokstopp
——

-Nikotinerséttning i akutfas med
nedtrappningsschema

varenicline, vareniklin = Champix®
Asmoken® (cytisiklin)

Zyban® - bupropion




Fysisk aktivitet

30 minuter dagligen

90 minuter / vecka, andfadd och
svettig

2 ggr/vecka tréaning ledd av
fysioterapeut under minst 3

manader
T
Obesitas
Dietist

Fysioterapeut

Kognitiv beteendeterapi




ntitrombotisk behandling efter hjartinfarkt

e e

12 manader DAPT ( ASA + P2Y12hdmmare ) alternativt
DOAC + clopidrogel

Forlangd behandling: patienter som bedéms ha
hoég risk for recidiv (reinfarkt,
avanceradkoronarsjukdom relativt alder, stent i
huvudstam/omfattande utbredning, stenttrombos ).

Endast om det ej finns blédningsrisk.
Stéllningstagande pa sjukhus och dokumenteras
i epikris.

Efter sedvanliga 12 manader DAPT utan problem:
Brilique® (tikagrelor) 60 mgx2 i 2 ar eller tills vidare
(beslut ofta pa VAC) Aven lagdos Xarelto®
(rivaroxaban) 2,5 mgx2 kan vara aktuellt




Diabetes typ Il och hjart-karlsjukdom
L—— ——

Béasta mojliga diabeteskontroll med hjalp av:

SGLT2-hdmmare - Jardiance® (emplagliflozin),
Forxiga® (dapagliflozin)

GLP1-analog - Ozempic® (semaglutid), Victoza®
(liraglutid),
Trulicity® (dulaglutid), Rybelsus® (semaglutid)

Mounjaro® (tirzepatid)

GLP1 + GIP-agonist under utprovning

Metformin

Insulin

ACE-hammare




Blodtrycksbehandling

hypertoni mal 130/80

Hjartinfarkt/stroke

ACE-hammare/ARB

Lipidsdnkning LDL < 1,4 mMol/l
T

Statin:

Rosuvastatin®, Atorvastatin®

+ vid behov

Ezetimib®




Blodtrycksbehandling egen erfarenhet

ACE-hammare - viltolererat, valdokumenterat
- njurfunktion, rethosta

ARB - slipper rethosta

Thiaziddiuretika - bra kombo med RAAS-blockad

beakta hypokalemi, insulinresistens,
diuretikaeffekt

MRA (spironolakton, epleronon) bra effekt pa BT,
bensvullnad,HFpF
beakta hyperkalemi, njursvikt (krea)

Kalciumantagonist - god, shabb effekt, valtolererat,
bra vid angina

beakta bensvullnad, magproblem

Betablockerare - god, snabb effekt, bra vid takykardi,
angina, hjartsvikt

beakta kronotrop insufficiens, kalla hander

och fotter impotens,viktékning,insulinresistens

Alfa-blockerare - aldre mén med prostatism

yrsel, takykardi, magproblem




PCSK-9 hammare
———

Minskar nedbrytningen av LDL-receptorn pa
levercellytan.

Mycket effektiv lipidsankare (ca 50% oavsett
statinbehandling).

Ges subkutant 1-2 ggr/manad.

Dyr behandling, specialistpreparat

Aktuellt om LDL > 1,8 trots adevatbehandling -
statin +ezetimib

Homozygot, familjér hyperkolesterolemi
Heterozygot familjar hyperkolesterolemi som

inte med andra medel kan fas ner till
LDL < 1,8mMol/I

Preparat:
Repatha®, Praluent®




Stenttrombos och restenos

Nyimplanterat, "naket” stent med stor risk for
trombocytaktivering och trombbildning med urakut
insjuknande ofta. Undviks med hjalp av dubbel
trombocythamning tills endotelialisering agt rum.

______________________________________

Restenos pga intimal hyperplasi som vanligen ager
rum under forsta 6 manaderna efter implantation.
Motverkas av lakemedelsstent.

risker med fértida avbrott av trombocythamning
T

stor risk fér stenttrombos som leder till ocklusion
av karlet = hjartinfarkt med vél dokumenterad
mortalitetsrisk

enligt en aldre studie ar risken fér stentrombos
o6kad med ca 90 ggr utan jamfért med adekvat
trombocythamning

medicineringen &r saledes obligatorisk.
Utsattning far ske endast pa vitalindikation!

andring av denna medicinering far ske foérst
efter kontaktoch diskussion med kardiolog!
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Man 46 ar

Exrokare med hypertoni och hyperlipidemi
Pappa koronarop dver 65 arsalder

173 cm, 115 kg

Atenolol, Amlodipin

Formiddag plotslig debut av central brostsmarta
utan utstralning

Andn paverkan, kallsvett

Fortsatt vegetativ paverkan pa akutmott efter
nitro i ambulans

EKG tas - diagnostiskt?



Man 46 ar

» EKG visar ST- sankning inferiort men
aven ST- hdjning i aVL och | ,(-aVR,V5-6)

* Den mest ibgonenfallande forandringen
reciprok till ST — hojningen

» Akut koronarangiografi visar trombotisk

ocklusion av den forsta och storsta
diagonalgrenen

» PCIl med gott resultat

Figur 1. Antal fall och dédlighet i akut hjdrtinfarkt per 100 000 invanare,
20 ar och aldre, efter kon och ar 2007-2021

Aldersstandardiserade siffror
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Kalla:Patientregistret och dddsorsaksregistret, Socialstyrelsen



Kapitel 4: hjartarytmier

Hjartarytmier
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Schematiskt system for
askadliggorande av rytm-EKG

fig. 6.8, Persson

Sinusknuta
Formak

AV-knuta

Kammare

|
T
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”Frisk” ung man, rutin-EKG infér apendektomi. Hjartfrekvens 39/min.
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Sinusbradykardi, normalt fér valtranad ung man.
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Sinustakykardi, hypertrofiutseende och enl. Sokolowindex va-
kammarhypertrofi bér bekraftas med ultraljud (tunn thoraxvagg?)
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83-arig man med mangarig typ 2-diabetes och mattlig njursvikt
(krea 200), behandling Metformin + Enalapril. Klagar éver
”snubbelslag” i hjartat.
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Behandlingskravande arytmier




69-arig kvinna med hypertoni (behandling Metoprolol 50 mgx1).
Vid hypertonikontroll tas EKG. Diagnos?
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Sannolikt féormaksflimmer utlést av thyreotoxikos.

| detta fall med klart suprimerat TSH utan tydligt

hoégt T4 kan man misstéanka T3-toxikos som oftast
orsakas av toxiskt thyreoideaadenom.

Nasta steg saledes kontroll av fritt T3 och thyreoidea-
scintigrafi.

Elkonvertering forst efter behandling av thyreoidea-
sjukdomen.




Grafic. Biomn Lurckvis
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Férmaksflimmer.
klassificering enl. ESC.

Nydiagnostiserat fm-flimmer.

Paroxysmalt fm-flimmer: Anfallsvis, < 7 dygn,
vanligen < 24 tim.

Persisterande fm-flimmer: > 7 dygn.
Langvarigt fm-flimmer, > 1 ar.

Kroniskt = permanent fm-flimmer.
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Andel min och kvinnor i Sverige
som har formaksflimmer.

Killa: Patientregistret 2005-2010



Formaksflimmer, riskfaktorer.

Aider
Hypertoni.

Hjartsjukdom (hjartsvikt, ischemi,
kardiomyopati, klaffel).

Overvikt.

S6émnapne’.

Nedsatt njurfunktion.
KOL.

Thyreotoxikos.
Diabetes.
Alkoholmissbruk.

Lag fysisk aktivitet.
Extrem fysisk aktivitet.

Genetiska faktorer?




Férmaksflimmer prognos.

Férmaksflimmer ger en ca 5 ggr 6kad
risk fér tromboembolism, speciellt
cerebral embolism.

Frekvenskontroll ger ungefdr samma
mortalitetsrisk som rytmkontroll
(konvertering) men mortalitet vid rytm-
kontroll till stor del orsakad av ldkemedels-
biverkningar (klass | -antiarrytmika,

amiodaron = Cordaron ®, dronedaron =
Multaq ®)

Behandling kort efter debut (inom 1 ar)
verkar kunna paverka prognos gynnsamt.

Antikoagulation vid férmaksflimmer.

Antikoagulation minskar risken fér trombo-
embolism med ca 65%.

DOAK likvéardigt med Waranbehandling vid
férmaksflimmer.

Waran viljs vid signifikant sankt njurfunktion
annars vanligen NOAK (Eliquis® - apixaban).

Risk for blodning ca 2%/ar, troligen nagot
lagre med NOAKbehandling men antidot
saknas (utom fér Pradaxa® - dabigatran).




Rytm vs frekvensreglering

Tidigare har symptombérda styrt huruvida

rytm- eller frekvensreglering valts.

Nya data visar emellertid minskad mortalitet
vid tidigt insatt (inom 1 ar fran forsta

flimmerdebut) rytmreglerande behandling.

OAK (orala antikoagulantia

Waran® (warfarin):
Effektivt men kraver tata kontroller
Fortfarande férsta alternativ vid mekanisk
klaffprotes

DOAK:
Emboliprofylax minst lika effektiv som Waran.
Noggrann patientinformation ar ett krav vid
inséattning.

Vilj i forsta hand Eliquis ® (apixaban) som &r
minst beroende av njurfunktion, i andra hand
Pradaxa® (dabigatran), Xarelto ® (rivaroxaban).




Férmaksflimmer.

N

Frekvenskontroll Konvertering

Lang duration
Multipla recidiv
Hjartsjukdom
Svar lungsjukdom

Hog alder

Kort duration
Bra hjartfunktion?
Lungfunktion rimligt bra

Fa riskfaktorer for recidiv

Frekvenskontroll vid formaksflimmer.

Betablockerare:

Digitalis:
Digoxin® 0,1 - 0,25mg x1.

hjartsvikt.

Bisoprolol® 5-10 mgx1, Metoprolol® 50-100 mgx1.

Lag anvéndning - enbart aktuellt vid samtidig

Recidivprofylax vid formaksflimmer.

Bisoprolol® 5-10 mgx1.

Specialistpreparat:

(droneradon).
Tambocor® (flecainid).

Cordarone® (amiodaron), Multaq®




Ickefarmakologiska behandlingsalternativ

Kateterburen ablationsbehandling:

Tidsatgang 2-4 timmar

Initial framgang ca 65%
Komplikationsfrekvens 1-2%
Oftast lungvensisolering

Pacemakerbehandling + AV-nodablation:

Aldre med svarbehandlad hég frekvens
av fm-flimmer/fladder




Updated definitions for the CHA,DS,-VA score @Esc

CHA,DS,-VA component Definition and comments ::’Iz ed
c Chronic heart failure  Symptoms and signs of heart failure (irrespective of LVEF, thus including HFpEF, HFmrEF, and 3
HFrEF), or the presence of asymptomatic LVEF £40%.
Hypertension Resting blood pressure >140/90 mmHg on at least two occasions, or current antihypertensive 1
H treatment. The optimal BP target associated with lowest risk of major cardiovascular events is
120-129/70-79 mmHg (or keep as low as reasonably achievable).
A Age 75 years or above Age is an independent determinant of ischaemic stroke risk. Age-related risk is a continuum, but 2
for reasons of practicality, two points are given for age 275 years.
D Diabetes mellitus Diabetes mellitus (type 1 or type 2), as defined by currently accepted criteria, or treatment with 1
glucose lowering therapy.
Prior stroke, TIA, or Previous thromboembolism is associated with highly elevated risk of recurrence and therefore 2
S arterial weighted 2 points.
thromboembolism
Vascular disease Coronary artery disease, including prior myocardial infarction, angina, history of coronary 1
revascularization (surgical or percutaneous), and significant CAD on angiography or cardiac
v imaging OR
Peripheral vascular disease, including: intermittent claudication, previous revascularization for
PVD, percutaneous or surgical intervention on the abdominal aorta, and complex aortic plaque on
imaging (defined as features of mobility, ulceration, pedunculation, or thickness 24 mm).
A Age 65-74 years 1 point is given for age between 65 and 74 years. 3§
e @

2024 ESC Guidelines for the management of atrial fibrillation
(European Heart Journal; 2024 - doi: 10.1093/eurheartj/ehael 76}

CH2DS2-VA Score (mer 6versiktligt)

CHF -left ventricular dysfunktion | no  yes(+1) |
Hypertension treated/untreated no yes (+1)
age 65-74 (+1)

age >75 (+2)

diabetes No vyes (+1)

previous stroke,TIA,

tromboembolism no yes(+2)

vascular disease, previous Mi,
periferial arterial disease or no yes (+1)
aortic plaque




risk for risk for
ishemic trombo-
stroke/ar | embolism/ar

points
recomendation

low risk for ischemic
stroke or trombo-

0 0,2% 0,2% embolism
anticoagulation rather
not required

intermediate risk for
ischemic stroke and

1 0,6% 0,9% tromboembolism
consider anticoa-
gulation

high risk for ischemic
2 2 99/, 2,9% stroke and thrombo-
’ embolism

anticoagulation
recommended

3 3,2% 4,6%

4 4,8% 6,7%

5 7,2% 10%

6 9,7% 13,6%

7 11,2% 15,7%

8 10,8% 15,2%

9 12,2% 17,4%

ESC clinical guaidelines for the management of atrial fibrillation 2024




Arlig tromboembolirisk hos svenska
formaksflimmerpatienter.

Stroke/TIA/perif.
Poing Antal patienter emboli %/ar

0 5343 0,3%

1 6770 0,9%

2 11240 2,9%

3 17689 4,6%

4 19091 6,7%

5 14488 10%

6 9577 13,6%

7 4465 15,7%

8 1559 15,2%

9 268 17,4%

Svenska strokeregistret




Riktlinjer for OAK-behandling
baserat pa ESC’s score

0 ingen behandling
1 overvag behandling
3 DOAK eller Warfarin

HAS-BLED Score HEMORR,HAGES Score

Clinical Characteristic Score Clinical Characteristic Score
H  Hypertension 1 H Hepatic or renal disease 1
A Abnormal renal or liver AorD € Ethanolabuse 1
function (1 each) M Malignancy 1
S  Stroke 1 (o] Older age ( > 75 years) 1
, Reduced plateletcount or
B  Bleeding 1 R P 1
L LabileINR 1 R  Rebleedingrisk 2
E  Elderlyage ( > 65 years) 1 H  Hypertension (uncontrolled) 1
A Anemia 1
p | Drugsorsiconol lor2
(1 each) G  Geneticfactors 1
E Excessive fall risk 1
S Stroke 1

o ‘ Pisters R, et al. Chest, 2010;138:1093-1100 s s
@ Thromt Gage BF, et al. Am Heart J. 2006;151:713.719 héart., Malscape



HAS-bledscore har delvis ersatts av rek-lista for atgarder
infér insattning av antikoagulantia

Paverkbara riskfaktorer fér blodning

hypertoni

instabilt PK/INR under Waranbeh.

samtidig behandling med trombocythammare
alkoholmissbruk

Majligen paverkbara riskfaktorer for blodning

anemi trombocytopeni
njursvikt malignitet
leversvikt

Ej paverkbara riskfaktorer fér blédning

alder

tidigare blédning med risk f6r reblé6dning eller
blédningskalla kvarstdende

tidigare ischemisk eller hemorragisk stroke
eller subduralbl6dning

njurdialys

levercirros

blédningsrubbning




Atgarder vid nyupptickt fm-flimmer/fladder.

Inremitteringsfall:
Kort duration < 24 timmar.
Hog frekvens >130, angina, hjartsvikt.

Handlaggning VAC:
Symptomfritt fm-flimmer/fladder.
Mattlig frekvensokning.
Lang/ okédnd duration.

Atgarder pa VAC:
Antikoagulation (DOAK, Waran)

Frekvensmodulering
(Bisoprolol, Metoprolol)

Lab: elstatus, Hb, thyreoideaprover
Bestall ultraljud hjarta

Overvig:
Rytmkontroll/elkonvertering (kardiologkontakt)

Rytmregistrering (kardiologkontakt)




Escapeprocedurer

Patienter med svara symptom eller hog hjartfrekvens
som svarar otillrackligt pa antiarytmika eller inte
tolererar dessa kan bli féremal for ablationsbehandling
(lungvensisolering).

Kroniskt fm-fimmer med svarreglerad kammarfrekvens
dar lungvensisolering eller antiarytmika ej ar lampligt/ej
framgangsrikt kan HiS-abladeras efter pacemaker-
implantation.

Elektrisk 6verféring mellan férmak och kammare
avbryts permanent och kammarens rytm styrs helt
av pacemakern.




44-3rig kvinna som s6ker pga andfaddhet och hjartklappning sedan 1
dygn




Fm-fladder.

Oftast regelbundet blockerat 2-3/1.
Kammarfrekvens vanligen 120 -160/min.
Enklare arytmiloop oftast basalt i h6 férmak.
Svart att konvertera medikamentelit.
Ablationsbehandling oftast framgangsrik.

Initialt behandling som vid fm-flimmer.

Elkonvertering vid fm-flimmer/fladder.

Elkonvertering kan genomféras om séker symptom-
debut < 24 timmar.

Annars NOAK- eller AK-behandling pa terapeutisk
niva > 3 veckor.




66-arig man, frun (sjukskoéterska) har noterat oregelbunden puls,
soker darfor.
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83-arig man med intermittent hjartklappning. Behandlas med
Bisoprolol for hypertoni. AK-behandling - varfér?
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83-arig man med intermittent hjartklappning. Behandlas med
Bisoprolol for hypertoni. AK-behandling - varfér?
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AK-behandling pga fm-flimmer och omfattande framvaggsinfarkt med
anaurysmutveckling.
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39-arig kvinna, tidigare frisk. Sedan 3 man. hjartklappningsattacker ca 30
min. flera ggr dagligen.
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Supraventrikular takykardi
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Paroxysmal supraventrikular tackykardi (PSVT).

Fokus i férmak - ektopiskt fokus

Sick sinus syndrom

T — B

Fokus i AV-noden - AV-nodal reentry.

Isoleringsdefekt i atrioventrikularplanet
(extrabana)
t.ex WPW-syndrom, (LGL-syndrom).




67-arig vasentligen frisk man med akut debut av hjartklappning for
1 timma se dan. HF 204/min
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67-arig vasentligen frisk man med akut debut av hjartklappning for
1 timma se dan. HF 204/min
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84-arig man so6ker pga hjartklappningsattack sedan 45 min. HF 180/min.
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Regelbunden takykardi utan synliga formakskomplex, sannolikt paroxysmal,
supraventrikular takykardi (PSVT).



PSVT - behandling

Akutbehandling

Valsalvamandver

Karotistryck

uteslut karotisstenos innan
tryck - auskultera!

Adenosininjektion

Profylax

Profylax:
Betablockerare (Bisoprolol®)

Verapamil (Isoptin Retard® 240mg)




AVRT - atrioventrikular reentrytakykardi

AVRT °

WPW-syndrom
= Wolff-Parkinson-White "R
preexcitation med deltavag

LGL-syndrom TR 3
—_— H ~y—_ James
= Lown-Ganong-Levin i bunt

preexcitation utan deltavag 012 sek

Wolff-Parkinson-White syndrom.
Med preexcitation - overt WPW.
Normalt EKG férutom kort P-Q-tid - Dolt WPW.

Aterkopplingstakykardi via accessorisk bana mellan
férmak och kammare.

Vanligare hos man.

OBS Enbart deltavag utan anamnes pa hjartklappning skall
ej kallas WPW.
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Regelbunden rytm frekvens 84/min. Kort PQ-tid, deltavag +
takykardiattack = WPW.
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Behandling WPW-syndrom.

Overt WPW kan vara férenligt med risk for plétslig déd
pga preexiterat fm-flimmer som kan degenerera till
kammarflimmer.

Forbjudet att ge AV-nodblockerande lakemedel da dessa
kan 6ka 6verledningshastigheten i accessoriska banan
och didrmed 6ka risken f6r kammarflimmer.

Elkonvertering ar prioriterad behandling.

Asymtomatisk preexitation (deltavag) - remiss till kardiolog
fér riskvérdering.




51-arig man, medicinfri. Under lang tid besvérats av "hjartrusningar”
sa dven denna dag men omslag innan EKG hunnit registreras.
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Samma patient efter ablationsbehandling
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AV-block.

AV-block I: Alla impulser 6verleds men med
forlangd P-Q-tid > 0,24 sek.

AV-block II:
En del men inte alla impulser 6verleds.

Mobitz 1 = Wenchebachblock.
Vanligt, ofarligt.

Mobitz 2 = AV II, typ 2.
Ovanligare, allvarligare prognos.

AV-block llI:
Inga impulser 6verleds. Formak och
kammare gar bada regelbundet men
oberoende av varandra.
Oftast bradykardi.




rutin-EKG infor ”halsokontroll”
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-Q-tid




Man 77 ar, vid hypertonikontroll noteras orgelbunden rytm.
EKG pa misstanke om fm-flimmer.




Man 77 ar, vid hypertonikontroll noteras orgelbunden rytm.
EKG pa misstanke om fm-flimmer.

aVF

Rytm: 50 mm/s 165

EKG visar AV-block 2 typ1 (Wenckebach)




84-arig kvinna med uttalad anstrangningsdyspne’sedan 2
manader. Behandlas med Seloken ZOC 100mg x1 pga
hypertoni.

 sommis |

AV-block Il, typ Mobitz 2 kvarstar aven efter utsattning av Seloken varfor
pacemakerbehandling startas.



67-arig man, behandlas med metoprolol pga stabil
angina pectoris. Nu anstrdngningsdyspne’sedan 2 dygn.
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Rytm: 50 mm/s 168 RRA052010021011160800



67-arig man, behandlas med metoprolol pga stabil
angina pectoris. Nu anstringningsdyspne’sedan 2 dygn.

Hjartfrekvens 37/minut
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AV-block Ill, patologiskt va-stalld elaxel (LAH) + ho grenblock.




Indikationer fér bradypacing

AV-block llI:
Absolut indikation pga mortalitetsreduktion
(bradykardiutlést kammarflimmer)

AV-block II:
Alltid vid symptom, vanligen synkop eller
dyspne
Annars framst vid typ 2 (utan
Wenchebachperiodik)

AV-block I:
Aldrig

Sjuk sinusknuta:
Vid symptomgivande arrester
Vid kronotrop insufficiens (bradykardiutlést)




Pacemakernomenklatur

VVI:
Innebér en elektrod i ho kammare som stimulerar om adekvat
fran formak uteblir och inhiberas om spontanaktivitet finns.

Anvands da adekvat férmaksaktivitet saknas t.ex
vid fm-flimmer.

DDD:
Innebar 2 elektroder, en i h6é férmak en i h6 kammare - dual.

Av viérde vid sinusrytm da spontan formaksaktivitet finns och
registreras av férmakselektroden och leds via pacemakern till
hé kammare dar aktivitet utléses och for till kammaraktivitet
som foljer sinusrytmen.

Ger t.ex. vid totalblock en rytm som féljer fysiska
aktiviteter.

impuls

Saknas sinusrytm kan inte hjéartfrekvensen anpassas till fysisk

aktivitet.

Pacemakerrytmen skulle vara for lag vid fysisk anstrdngning
och f6r hog i vila.

R star for rate modifikation och innebér att pacemakern hamtar

information om fysisk aktivitet genom oftast avkanning av
impedans thorax och anpassar pacemakerfrekvensen till
aktivitetsgrad.

Rate modulation finns dven pa DDD-systemen och é&r speciellt

vérdefullt om inte sinusknutan fungerar adekvat och vid
fm-flimmer




Kardiell svimning

Allvarliga tecken

Svimning i sittande, liggande
stéllning

Kombinerat med arytmi

Svimning under pagaende
anstrangning

Utredning

Misstankt arytmi

bandspelar-EKG (Holter-EKG)

revealsystem (subkutant,
3 ars funktion

event recorder

Vanligaste kardiella svimningarna

Misstankt aortastenos

Arytmier :
Bradyarytmi, takyarytmi,
sick sinus syndrome, VT/VF

Svimning under anstrangning
- tat aortastenos?

Overviag dven

ultraljud

ev forsiktigt arbetsprov

Lungembolism - anamnes,
riskprofil, EKG

Neurokardiogen svimning

Misstankt neuro-

cirkulatorisk

bandspelar-EKG, ev ultraljud
hjarta
head up test (HUT) =

tippbradetest anvands séllan
pga lag specificitet




VT = Ventrikeltakykardi

Fokus i kamrarna

>3 VES i rad med frekvens >100/min

<30 sek icke ihallande, >30 sek ihallande (farligare)
Ofta men inte alltid féreligger strukturell hjartsjukdom
VT utan strukturell hjartsjukdom oftast benign med
god prognos

Symptom:

Cirkulatorisk paverkan ( svl, BTl ) med eller utan
medvetandeforlust




Ventrikeltakykardi -VT

Akut behandling:
Elkonvertering
P& kardiologklinik kan amiodaroninfusion eller iv

betablockad 6vervagas om patienten rimligt
opaverkad.

Recidivprofylax:

Betablockad
Hos pat utan underliggande hjartsjukdom Amiodaron
(Cordarone®), specialistbedémning.

Vid hemodynamiskt paverkande eller ihallande
VT/VF utan reversibel utlésande orsak blir

implanterbar defibrillator (ICD) oftast aktuell.

ICD-behandling ( implanterbar cardioverter defibrillator )

Sekundarpreventiv ICD - efter malign ventrikular arytmi
(hdmodynamiskt betydelsefull VT/VF)

Ej indicerad om atgérdbar utlosande orsak sasom akut
hjartinfarkt (vanligast), grav elektrolytstdrning, ldkemedelsintox
etc och ej vid kort férvéntad 6verlevnad av andra skal.




Priméarpreventiv ICD:
utan pavisad malign arytmi men omstandigheter

i 6vrigt som ger stor risk for detta (2/3).

Latt till mattlig hjartsvikt (NYHA II-1ll) och kraftigt nedsatt
vé-kammarfunktion (<35%) trots optimal hjartsvikt-
behandling.

Ej vid kort férvantad éverlevnadstid.

Efter pavisad va-kammardysfunktion i samband med infarkt
eller av annan orsak, avvaktas effekt av insatt svikt-
behandling minst 3 manader innan beslut om ICD.

Ofta kombination av ICD och sviktpacemaker sa kallad
CRT D.

CRT betyder Cardiac Resyncronisation Therapy - 2-
kammar-pacing.




Kapitel 5: brostsmarta

Brostsmarta




brostsmartepatienten

en klinisk utmaning

Brostsmartepatienten ar vanlig (ca 20% pa AM).
Aldre bréstsmirtepatienter ofta multipelsjuka.
Bréstsmartepatienten oftast alarmerad/orolig.

Behéver ha tydligt besked.




brostsmarta med livshot

Livshotande brostsmarta orsakas i forsta hand av foljande tillstand:

kardiell pulmonell gastrointestinal
. il \ ™ Y
A:AKS
B:aortadissektion D:lungembolism Esofagus-
perforation
C:hjarttamponad Pneumothorax
mediastinit
arytmi

- J\ A Y.

Akut koronart syndrom - skall uteslutas -behandlas under bilder A
Aortadissektion - behandlas under bilder B

Hjarttamponad - behandlas under bilder C

Lungembolism - behandlas under bilder D

Hjartarytmier behandlas i sarskilt kapitel




 akut koronart syndrom (AKS)

trombocytplugg
leukocyter
makrofager
"skumceller”

\V

endothel

Beddmningsverktyg hjartinfarkt?

Anamnes:
Typisk anamnes pa hjartinfarkt ger positiv
predictive value ca 50%.
Negativ anamnes for hjartinfarkt ger
predictive value ca 85%.

EKG:
Ca 70% positivt utfall pa EKG vid hjartinfarkt.

Saledes:
Ingendera tillforlitlig. Kombination nédvandig.
Riskvérdera.




brostsmartepatienten bedémning

talande f6r angina pectoris

EKG-férandring
anstrangningskorrelation
blast/koldkorrelation

initialt vid anstrangning
kramande - tryckande karaktér
central brostsmarta
utstralning hals/bada armar

nitroeffekt inom 2 min




talande mot angina pectoris

avsaknad av anginakriterier
”brokig” symptombild
punktformig

lateralt - va mamilltrakt
stickande/huggande karaktar
sen nitroeffekt

icke anginaalder

talande f6r esofagusgenes

maltidshakningar, refluxproblem,
prompt effekt av xylokain - gaviscon




tyst ischemi - bakgrund

smarta

EKG-tecken

myokardiell
stunning

ischemigrad

/s



Riskgrupper for tyst ischemi

Langvarig diabetes
Den gamla patienten

Kvinnor

OBS

Ischemi ar en mycket dynamisk process -
EKG forandringar kan utvecklas inom
minuter.
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70-arig adip6s man drabbad av central kramande bréstsmarta under 20 min
for 2 timmar sedan. Exrokare med typ 2-diabetes och hypertoni.
Beh. Metformin 500mgx2, Enalapril comp 20/12,5 mg. Vill &ka hem.
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EKG 4 timmar senare
Akut koronarangiografi verifierar dominant hé koronarartdr med

trombotisering.
Efter PCI symptomfri och normalisering av EKG.
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71-arig tidigare frisk kvinna. Exrokare sedan 5 ar.
Soker pga 2 veckors anamnes pa tryckande
sporadisk brostsmarta utan utstralning.
Ingen séker anstrdngningsrelation men 6kande
vid rask gang och thoraxrorelser.
Vid ankomst smartfri, men har i ambulansen fatt
morfin, syrgas och nitroglycerin, utan saker effekt.
En timma efter ankomst férnyad tryckande
bréstsmarta, blekhet och kallsvettighet.
Initialt EKG EKG 15 min senare
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Follow up of chest pain studien FCP-studien 1987 Bjorn A

Karlsson et al SU

Bed6mning utifran EKG och frekvens :.!mdel av
del av total infarkpo-

anamnes AKS .

pulationen

FCP 1 saker 4% 88% 27%

hjartinfarkt

FCP 2 sannolik 20% 34% 529,

hjartinfarkt

FCP 3 vag misstanke om

hjartinfarkt 35% 8% 21%

FCP 4 ingen misstanke om

hjartinfarkt 44% <1% 0,1%

Vid 6% av alla misstankta hjartinfarkter finner man ingen
koronarstenos. Forklaring bakom dessa fall.

Takotsubosyndrom.
Kokain/amfetamin.
Kranskarlsdissektion.
Myokardit.
Koronarspasm.

Takykardiutldst.




in there !

Striped Glramk Press D Decembe r A0S

Forst beskriven i Japan 1990

Takotsubo: kruka for att fanga blackfisk

klinik som vid hjartinfarkt inklusive EKG
och troponinvérden

sannolikt ca 3% av alla missténkta hjart-
infarkter

stresskardiomyopathi
prognos oftast god men ca 5% mortalitet
vanligast i gruppen medelalders kvinnor

allvarliga livshandelser ofta innan
insjuknande

béasta behandling okénd




UCG/angiobild av Takotsubokardiomyopathi A

kliniskt mycket lik AKS
akut debuterande brostsmaérta

EKG-hdjning anteriort / anterolateralt
eller T-invertering samma avledningar

TNI och NTproBNP férhéjda

utredning visar inga
koronarstenoser eller
ocklusioner

kardiogen chock kan
(sallan) intraffa

typisk UCG-bild




UCG/angiobild Takotsubosyndrom

béasta behandling oklart

symptomatisk behandling

ofta behandling som vid hjartsvikt:
antitrombotisk behandling
RAAS-blockad (ACE-hdgmmare, ARB)

ibland hamodynamiskt stéd (IABP, ECMO)

forsiktighet med sympatikomimetika

oftast utlakning inom manader




49-arig man med anamnes pa missbruk av alkohol och amfetamin.

Nu okarakteristisk bréstsmarta sedan 3 dygn. A
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LKokain - amfetaminutlost brostsmarta

Kokain-crack-amfetamin ger kraftig e ep s
hjart-karlbelastning pga uttalad Forsiktighet med

alfa- + betastimulering (tackykardi + betablockad som kan ge
karl-sammandragning. uttalat blodtrycksfall.

Kan ge kraftig hypertension, brést-
smadrta, hjartinfarkt och stroke édven
hos unga personer.

Kan dven orsaka hjartinfarkt / stroke aven hos "kéarlfriska”.




brostsmarta med livshot

Livshotande bréstsmarta orsakas i forsta hand av foéljande tillstand:

kardiell pulmonell gastrointestinal
A:AKS
B:aortadissektion D:lungem- .
bolism Esofagusperforation
C:hjarttamponad Pneumo- mediastinit
arytmi thorax

\_ J L J L )

B - aortadissektion

Symptom:
Svar, skdrande brostsméarta med utstralning
mot hals, armar eller mellan skulderbladen.

Smartvandring.

Diagnostik:
Smartans karaktéar ger misstanke.
Eventuellt pulsdifferens hé-va arm.
Datortomografi.

Behandling:
Operation tidigt ar livraddande.




C: hjarttamponad:

Becks triad: halsvenstas, hypotoni, svaga hjarttoner

Aktuellt hos dialyspatienter och patienter medgenomgangen
hjartoperation under senaste 6veckorna.

hé kammare || vd kammare

perikardit

—_

blédning i perikard

\ /

postthorakotomisyndrom
vanligen 3-6 v efter
hjartoperation
uremisk perikardit

autoimmun perikardit

virusperikardit

malignitet
trauma

aortadissektion

\ger séllan tamponad J

lungembolism -symptom

tachypnoe >20 96%

dyspne 82%
broéstsmarta ca 50%
hosta 20%
hemoptys 7%

i klaffplanet
>

N\

Perikardvatska komprimerande spec. h6
kammare Becks triad

lungembolism
dverlevnad > 1 dod inomg‘(l’/tim
tim 89% °
diagnos ej stalld
diagnos stalld

mortalitet mortalitet
8% 30%
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71-arig kvinna, opererad brostcancer fér 3 ar sedan, exrokare.
Hypertonibehandling med candesartan/hydroklorthiazid.
Akut debuterande andfaddhet och svettningar.
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Massiv, central lungembolus,vél 6verensstdmmande med
EKG-fynd ( akut h6-kammarbelastning ).




74-arig man, exrékare (20 cigaretter/dag i 30 ar).
insulinbehandlad diabetes.
Forkyld i 2 veckor, natten mot idag svar, skdrande,

delvis andningskorrelerad, retrosternal bréstsmaérta.

perimyokardit orsakas av

Status:
AT gott, “nastan opaverkad”,perifert
kompenserad.
Cor: RR, frekvens 73, inga biljud, BT 150/85.
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diagnos

virus (coxsacki, adenovirus)

autoimmunitet EKG ger misstanke
UCG bekraftar
toxiner

uremi m.m.




esofagusorsakad bréostsmarta

fér syrarelaterad brostsmarta talar:
timslanga smartor, somnavbrytande smarta,
maltidsrelation, andra esofagussymptom.

korrelerade symptom:
halsbranna 75%, regurgitation 65%,
dysfagi 50%.

refluxesofagit

provbehandling med Xylocain viskés 10 ml +
Gaviscon 10 ml peroralt.

om god symptomlindring:

uppféljning med Omeprazol 40 mg.




muskuloskeletal brostsmarta

Muskuloskeletal brostsmarta ofta korrelerad
med:

Roérelser i Thorax - nacke.
Andningskorrelation.

Stelhetskénsla i bréstkorg.

Kan provoceras av rorelse/palpation.
Huggande eller stickande karaktar.

Kan men behodver ej lindras av NSAID.




”Funktionell”
brostsmarta.

- N

Panikangest:

Lufthunger, kvavningskénsla.
Svindel, ostadighet,matthet.
Hjartklappning.

Darrningar, skakighet.
Svettning.

Depersonalitionskansla.
Overklighetskansla.

Rédsla att ”’bli tokig”.
Plotslig varme-koldkansla.
Domningar/stickningar.

Agorafobi.

-~

~

Depression:
Trétthet/energiléshet.
Nedstamdhet.
Sémnstoérning.

Aptitloshet/viktnedgang.
Inadekvata skuldkanslor.

Vardeloshetskéansla.

Koncentrations-
svarighet.

Obeslutsamhet.

Dodstankar.




”Forstabedomning” brostsmartepat. fran anamnes
och EKG.

FCP-grupp 1+2 Akutmott.
FCP-grupp 3 Vanligen akutmott.

FCP-grupp 4 Vardcentral.

typ av brostsmarta
riskfaktorer

atypisk brostsmarta mer typisk brsm typisk brsm
inga/fa riskfaktorer +/- riskfaktorer EKG med ischemi

\ 4 b
lag risk (akut utredning ) (akut utredning )
overvag ickekardiell

brostsmarta




FCP-grupp 3 och 4

Lagriskpatient:

normalt EKG
alder <40 ar
kvinnligt kén
ingen hereditet
alternativa
diagnoser finns

foreligger panikdngestsyndrom?

lufthunger - kvavningskansla med
normal/férhojd POX
hjartklappningar
darrningar/svettningar
domningar/stickningar
overklighetskénsla

radsla att forlora forstandet
agorafobi/hissfobi

foreligger tecken pa depression




Icke kardiell brostsmarta

Muskuloskelettal brostsmarta.
Gastrit/ulcus, refluxesofagit.
Esofagusspasm.

Angest - depression.

Pleurit.

lungembolism.

Gallsten.

Herpes zoster.

o6verlappning ar vanligt

esofageala motilitetsrubbningar

mikrovaskulédr angina. psykosomatiska syndrom

panikattacker



Pleurit

Genes:

Vanligen virusutlost.
Lungemboliem, pleuropneumoni,
Autoimmun (SLE).

Symptom:
Andningskorrelerad brostsmarta, febrilitet,
hosta.

Diagnos:
Klinik, auskultation (gnidningsljud), ev Rtg (ensidig
pleuravétska?)

Behandling:
NSAID vid virosgenes.

Speciella brostsmartegrupper

Den gamla patienten:
Komorbiditet, polyfarmaci, tyst angina.

Diabetespatienten:
Hoégrisk for kdrlsjukdom, tyst angina.

Den kvinnliga patienten:
Atypisk angina, anginasymptom trots
friska koronarkarl.

Den kroniskt njursjuka patienten:
Komorbiditet, ofta avancerad
karlsjukdom.




Efter utesluten hjartsjukdom fortsatter ca
50% vara dvertygade om att lida av
’hjartsjukdom”.

60-80% har fortsatt smarta, besoker lakare
2,2 ggr/ar, sjukhus-inlaggning 1 gang/ar.

Sammanfattning

Bréstsmarta ar vanligt.
Brostsmarta farligt?
Riskstratifiering fran start.

Aven ickekardiell brostsméarta maste foérklaras
noggrant fér patienten.




Kapitel 6: hjartsvikt

Hjartsvikt




Definition hjartsvikt.
——

normala tryck

och

hormonnivaer

pumpa
adekvat blodméangd fér kroppens behov

Oférmaga hos hjartat att med

Alternativ pragmatisk definition

T

I Symptom pa hjartsvikt i vila eller under
anstrangning

och

Il Objektiva fynd, helst UCG, pa kardiell dysfunktion

och om osikerhet

Il Adekvat svar pa hjértsviktsbehandling

| + 1l skall alltid vara uppfylida




hjartsvikt epidemiologi

1/3 - 1/4 av befolkningen drabbas av hjéartsvikt under sin livstid
prevalens 1% vid alder 50-59 ar, 12 % vid 80 ar (doubling by decade)
prevalens 6kande i Sverige

1/4 av sjukhusvardade HF-patienter aterinldggs inom 30 dagar
mortalitet hos sjukhusvardade HF-patienter ca 25% / ar

mortalitet i Europa 6 - 8% / ar for totala populationen

HFpEF 6kar speciellt hos kvinnor

prognos likartad dven fér patienter med bevarad systolisk funktion
(HFpEF)

Insjuknade/ar/
1000 invanare

|

|

Alder 45-54 [55-64 (65-74 (75-84 | 85-94




Systolic Heart Failure Normal Heart Diastolic Heart Failure

Less

blood

fills the
entricles

Less blood Weakened heart Stiff heart
pumped out muscle can't muscle can't
of ventricles squeeze as well relax normally

Begrepp har tillkommit senaste daren som kan ge begrepps-
forvirring:

HFrEF = hj.svikt med REDUCERAD EF, det vi i dagligt tal kallar
hjartsvikt eller systolisk hjartsvikt.

HFpEF = hj.svikt med BEVARAD (preserved) EF, som aven brukar
benamnas diastolisk hjartsvikt.

HFmrEF mellangrupp med EF mellan 40-49% som inte &r en
obetydlig grupp.

Data talar dock for att HFmrEF sannolikt skall beh som HFrEF.

Nt-proBNP foérhéjt vid bagge men oftast hgre om HFrEF




Hjartminutvolym = CO
CO =SV x HF

preload Kontraktilitet afterload

CO = cardiac output
SV = slagvolym

HF = hjartfrekvens
T— ——

Grunden till systolisk hjartsvikt dr nedsatt kontraktionsformaga
hos muskelcellerna

l Kontraktilitet —— l sV—— lCO

SV = slagvolym

CO = cardiac output

nedsatt kontraktionsformaga
i myokardiet




Afterload ar det motstand kamrarna arbetar mot under systole

Beroende av elasticiteten i stora karl samt perifert kdrimotstand
(kontraktionsgrad i arterioli)

TAfterload -_— lSV _ l co

afterload

Afterload = motstand mot
hjartats témning

SV = slagvolym

CO = cardiac output

Preload ar det tryck/volym som utévas pa hjartats kamrmarvagg under
slutet av diastole

Beroende av vends aterfylinad och férmakens kontraktion

TPreIoad —_— TSV _— TCO

preload

SV = slagvolym

CO = cardiac output




Vad héander vid hjartsvikt? Hjartsviktens onda cirkel

l hjartminutvolym

l myokardfunktion

—>—

T

sympatikus
renin-angiotensin

T

afterload
preload

hjartfrekvens
kontraktilitet
myokardhypertrofi

vasokontriktion
Salt-vatten-retention

energiférbrukning
substratsvalt
celldéd




Bakomliggande orsaker till hjartsvikt

————
Ischemisk hjéartsjukdom (50-75%)
Hypertoni

Klaffsjukdom

Alkohol, andra droger
Endokrin sjukdom (diabetes, thyreotoxikos)

Langvarig tachykardi (tachykardiinducerad
kardiomyopati)

Kardiomyopati (Takotsubo, dilaterad, hypertrof,
restriktiv)

Myokardit
Dyssynkroni (pga grenblock)
Svar sepsis

Inlagringssjukdom (hemokromatos, amyloidos)




B-typ natriuretiska peptid

proBNP utsdndras vid strackning av myocyter
ProBNP

BNP ger / \

* Vasodilatation BNP NT-ProBNP

* Na-utsdndring
* Minskad renin- och aldosteronutséndring

BNP motverkar alltsd den "onda cirkeln” vid hjartsvikt

Renin-ang: vasokonstriktion-Aldosteron: salt och
vattenretention. - uppratthéller blodtrycket men okar
afterload. Bra i akutskedet men inte p3 sikt.

ANP, BNP fran hjartat: Natriuretiska, karlvidgande.
Hjartat fors6ker kompensera.

Forward failure- framatriktad svikt (systolisk) och
bakatriktad svikt ( backward failure eller diastolisk svikt).




Ett flertal andra tillstdnd h6jer NT-ProBNP

hjartsvikt viansterkammarhypertrofi
alder lungembolism

kvinnligt kén hypertoni

akut hjartischemi njursvikt

takyarytmier t.ex. formaksflimmer pulmonell hypertension

klaffel t.ex. aortastenos thyreotoxikos

utesluter grazon sannolikt

17-50 <150 150-400 >400
50-75 <300 300-900 >900
>75 <400 400-1800 >1800

hjartsvikt
sannolik - remiss
hjartECO och
kardiologmott

hjartsvikt osannolik | hjartsvikt méjlig men
utred andra orsaker | verviag andra orsaker
till symptomen till férhojt NT-proBNP




90% av alla hjartsviktspatienter har BT>140/90 ndgon gang.

Farre far hjartinfarkt och fler 6verlever sin hjartinfarkt —

—>  okad forekomst av hjartsvikt

Diagnostik vid misstéankt hjartsvikt

Initial utredning

Anamnes
status
EKG

Matning av natriuretisk peptid (BNP,
NT-proBNP)

avsaknad av kliniska fynd
normalt EKG y —> hjartsvikt osannolik

normalt BNP/NT-proBNP




gradering av hjartsvikt subjektivt matt NYHA

NYHA I: Hjartsvikt utan subjektiva symptom
asymptomatisk va-kammardysfunktion

NYHA II: Latt hjartsvikt, symptom endast vid
mer dn mattlig anstrangning

NYHA lll: Medelsvar hjartsvikt, symptom redan
vid latt till mattlig aktivitet som gang i
latt motlut, pa- och avkladning

NYHA IV: Svar hjartsvikt - symptom redan i vila
eller vid minsta aktivitet - ofta sang-
bunden.

Gradering av hjartsvikt

Objektivt matt - ejektionsfraktion (EF)

Berdknas med EKO (ultraljud), isotop- eller
angiografisk ventrikulografi

Normalt >50%
Latt nedsatt 40-50%
Mattligt nedsatt 30-40%
Uttalat nedsatt <30%

Ejektionsfraktionen (EF) har dalig korrelation till de subjektiva symptomen
enligt NYHA.

EF och NYHA ger oberoende prognostisk information om patientens
hjartsviktssjukdom.



Innan 1980

Oka kraften i systole = kontraktionskraft med sympatikus-
stimulerande medel t.ex. adrenalin.

Detta 6kar energiatgangen i hjartmuskelcellen och ger 6kad
energibrist = 6kad mortalitet

1980-2010

Blockad av neurohormonella svar pa nedsatt cirkulation med
ACE-hammare/ARB (Enalapril®, Ramipril®, Kandesartan® t.ex.)

Betablockad (t.ex. Bisoprolol®, Metoprolol®)

Blockad av aldosteroneffekt (MRA) (t.ex. Spironolakton®,
Epleronon®)

2010 —

Entresto® (Valsartan+neprelysinhdAmmare hindrar nedbrytning
av bl.a. BNP

SGLT2-blockerare (t.ex. Jardiance®, Forxiga®) aven till
patienter utan nedsatt systolisk funktion




Aktuell hjartsviktbehandling HEFrEF

Férsta linjens behandling

ACE-hamning / ARB
MRA
Betablockad

SGLT 2-prep OBS ej vid typ1-diabetes pga risk fér
ketoacidos

Parenteralt jarn (om s-ferritin < 100 mg och Hb < 150
eller s-ferritin < 300 och jarnméttnad < 20%)

Fysioterapeut
Diuretika vid behov

Utredning av bakomliggande orsak

Numera valjs foretradesvis att satta in 3-4 lakemedel
samtidigt i moderata doser




Ickefarmakologisk behandling av hjartsvikt.

Information!! Kroniskt sjukdomstillstand.
Diet, salt - viatskerestriktion. Foélja vikten.
Vaccinering: pneumokokk - influensa.
Handikapparkering, fardtjanst?
Bostadsanpassning?

Fysisk aktivitet kontra vila, resor?

Atgarder vid forsamring, kontaktperson, telefonnummer.

Skoterskebaserad hjartsviktsmottagning!!




Vigledning vid behandling av kronisk
hjartsvikt med nedsatt systolisk
viansterkammarfunktion (HFrEF och
HFmrEF)

. ; Hég
Ischemisk Uttalad Nedsatt — o Flimmer Frileiahe
hjart- njur- 5 i {normo-
5 stas = tension tension Ty (OBVSETY
sjukdom funktion frekvent)
rytm)
Bdrja med:
0 BB 5GLT2h SGLT2h SGLT2h Aggh* SGLT2h BB
% +SGLT2h | +ACEh* +BB +BB +ACEh* | +5GLT2h
-§ Snart ddrefter tilligg av:
£ ACEh* BB BB SGLT2h BB ACEh*
* *
| imra | +mra | QEER +ACEh +MRA | +MRA | +MRA
§§ + MRA
g? Vid fortsatt symtomatisk hjgrtsvikt:

ACEh/ARB bytes till ARNI

Ovriga dtgdrder att dverviga vid fortsatt symtomatisk hjGrtsvikt

CRT-P/CRT-D {vid breda QRS); ICD

AAAS AR

lvabradin (vid hog frekvens i SR); Digoxin (sérskilt vid snabbt flimmer); Nitrat mm

Klaffintervention; flimmerablation; revaskularisering

Hjarttransplantation; hjartpump

(3sriquuel pia) uael ysouaneiuj

JOUBASPBUA3| BLULLRSOS|2H

LGrﬁna falt: Basbehandling. Bor anvandas vid HFrEF. Kan anviindas vid HFmrEF.

| Gula falt: Tilliggsbehandling. Rekommenderas eller kan ges som tillégg till basbehandling.

* ARB vid besviérlig rethosta av ACEh




Betablockad vid hjartsvikt.

Tachykardi —  férkortad diastole —_—

— ofullstdandig kammarelaxation — férsamrad
kammarfylinad — 5 Okad hjartsvikt.
Betablockad minskar hjartfrekvens som ger férlangd

diastole vilket 6kar tid fér kammarfyllnad och darmed
minskar hjartsvikt.

Initialt risk for forsamring pga minskad kompensatorisk
sympatikustonus (minskad inotropi och tachykardi).

RAAS-blockad vid hjartsvikt.

Vid hjartsvikt foreligger kompensatorisk 6kning av
Angiotensin Il och Aldosteron som bada ger konstriktion
av arterioli och darmed okat flédesmotstand (”after load").

RAAS-blockad minskar niva av Angiotensin Il och Aldosteron.
Arterioli relaxeras — minskat flédesmotstand
(=after load).




MRA vid hjartsvikt

Mineralkortikoidreceptorantagonist kallas dven aldosteron-
antagonist.

Aldosteron som produceras i binjurarna och frisatts som
svar pa angiotensin och sympatikusaktivering.

Aldosteron 6kar Na-joner fran urinvagar (och tarm) vilket for
till 6kad blodvolym.

MRA ér svagt urindrivande och kaliumsparande.

MRA paverkar ocksa andra steroidhormoner som t.ex
androgen vilket kan ge gynekomasti.

SGLT-2 hammare vid hjartsvikt

Natrium-glukossamtransportér-2-hammare funktion vid
hjartsvikt inte helt klarlagd men kan inte férklaras av den
blodsockersdnkande effekten.

En teori ar att SGLT-2-hammare omprogrammerar cellen sa
att de gar in i vilofas/skyddstillstand i stéllet fér forsvarsfas.

Vatskeretentionen minskar —— minskat diuretikabehov

Hjart - njurskyddande effekt dokumenterad ned till eGFR 20
ml/min/1,73m2 trots att s-krea kan 6ka nagot.




LARNI - Entresto®

Sakubitril hdmmar nedbrytning av BNP och 6kar angiotensin II.
Ges darfor tillsammans med ARB Valsatan.
Tillsammans finns dessa i Entresto®.

NT-ProBNP-nivaer paverkas inte

Vid behandlingsstart viktigt att ACE-hdmmare varit utsatt
> 36 timmar (risk annars fér angio6dem)

ARNI sanker blodtrycket ytterligare (jfr med ACE-hammare
och ARB)

Paverkar njurfunktion i samma grad som ACE-hdmning

etablerade férandringar

SGLT2-hdmmare (Jardiance®, Forxiga®) etablerad
hjartsviktsbehandling dven i franvaro av diabetes.

Aktuell HFrEF-behandling

ACE-hdammare/ARB + betablockerare
+

MRA + SGLT2-hammare t.ex. Jardiance®, Forxiga®
MRA = Spironolakton® eller Epleronon®
OBS

Insattning av flera/alla dessa lakemedel samtidigt
| Idg dos rekommenderas.




Andra linjens hjartsviktbeh.
HFrEF (kardilogansvar)

ARNI (Enteresto®)
lvabradin (Procoralan®)

”Sviktpacing”

/'/

// i
Hjartsviktspacemaker - CRT
( cardiac resynchronization
therapy) TV =
Aktuellt vid EF < 35% Right

Atrium
Left

NYHA (1), -1V s T Ventrice
Va-grenblocksbild, QRS Ventricle

> 130 msek (garna > 150)
Biventricular Devices (CRT)




Utredning av orsak till HFrEF

Anamnes - hereditet, alkohol, droger

EKG - brady/takyarytmier, dyssynkroni

Prover - B-Peth, thyreoidea

UCG - klaffsjukdom

Ischemisk orsak — DT koronarangiografi’koronarangiografi

MR - annan orsak (inlagringssjd, myokardit, dilaterad
kardiomyopati)

HFpEF (hjartsvikt med bevarad ejektionsfraktion)

Symptom vid HFpEF kan vara lika uttalade som vid HFrEF.
Sedvanlig hjartsviktsbehandling ar inte effektiv.

Séledes nédvandigt att utreda patienter med symptom pa
hjartsvikt med ultraljudsundersékning.




Etiologi HEFpEF

alder
diabetes
hypertoni
overvikt
kon?

Hjartsviktbehandling vi HFpEF

Vid HFpEF féreligger ocksa forhojt NT-proBNP.

Behandlingsrekommendationer vilar delvis pa begransad
kunskapsgrund.

Konvertering av férmaksflimmer om méjligt annars
frekvensreglering.

SGLT2-hdgmmare

MRA om tolererbart

Betablockerare for forlangd diastole och lagre frekvens?
ACE-hammare kan forbattra relaxationsformaga?
Diuretika efter behov

GLP-1 analog om &vervikt?




EKG-foérandringar att kdnna igen

e

Vansterkammarhypertrofi med

Normalt EKG belastningstecken
Subendokardiell Svér ischemi _ Transmural ischemi
Subendokardiell = ST-hojningsinfarkt

 hjartinfarkt (STEMI)

ischemi




Vansterkammarhypertrofi

Normal va-kammartjocklek Véa-kammarhypertrofi = fértjockad,
ger fin kammardilatation i stelare vagg vilket ger minskad
tidig diastole. kammardilatation i tidig diastole
Detta ger stort, tidigt flode in och darmed minskat blodfléde in i
i kammaren = god kammar- kammaren = dalig kammarfylinad.
fylinad. Kammarfylinaden mer beroende

av férmakskontraktionen (ca 20%
av fyllnaden).
Saledes fm-flimmer deletért.



Suspekt hjartsvikt - praktisk handlaggning.

Folj riktlinjer i normalfallet - vid klar sviktmisstanke
kliniskt och stéd av férhéjt NT-proBNP, starta
behandling i vdntan pa UCG.

Vid klar misstanke om genes t.ex. status post
hjartinfarkt(er) och forh6jt BNP/NT-proBNP, avsta fran
UCG om behandlingen ger férvéantat resultat.

Vid blasljud som inger misstanke om stenoserande
vitium - avvakta svar pa UCG innan inséattning av
ACE-hdammare eller All-receptor-blockerare.




fallbeskrivning - tyvarr autentisk

53-arig man, exrokare, snusare, tidigare vasentligen frisk.

Under stressigt arbete drabbats av hjartklappningsattack
kombinerad med svimninskénsla.

Kommer till VAC i uppijagat tillstand, orolig, spand.
EKG: sinustakykardi, frekvens 135, patologisk?
Q-vag inferiort, generella ST-sankningar.

Sjukskrives under diagnos utmattningssyndrom,
betablockerare vid behov, remiss arbetsprov.

Aterbesok 3 v senare:
betablockerare gav lufthunger och hosta. Far rec. pa
lugnande vid behov.

VAC-besok 3 man efter debut pga hosta, andfaddhet vid
anstrangning.

EKG: sinustakykardi 120, CRP 140, lungor uva, inga stasrassel.
Recept antibiotikum.




Fallbeskrivning del 2

Akut till sjukhus 2 dagar senare pga 6kande hosta och
dyspne vid minsta anstrdngning.

Pa akutmottagning noteras avkladningsdyspne’,
sinustakykardi,inga stasrassel.

Rtg: Latt hjartférstorning, antytt vidgade lungkarl,
rikligt pleuravatska bilat.

Behandlas med diuretika iv, viktnedgang 3 kg/dygn.
CRP 170, féorhéjda transaminaser.

UCG: Dilaterad vd kammare, hypokinesi mest uttalat
infero-posteriort.

Hemgang efter 2 veckor, minskat 11 liter i vikt, remiss
koronar-angiografi och hjartsviktsmottagning.

Kontroll pa sviktmottagning efter 1 manad, tycker sig
ma mycket bra, dagliga promenader, pulsfrekvens
80/min.

Koronarangiografi: 3-kéarlssjukdom (tét stenos i LAD,
okluderad cirkumflexa och hé kranskérl).




Kapitel 7: klaffel

Klaffel i dag.




Klaffsjukdom.

| dagslaget endast aortastenos/aortainsuffisciens
och mitralisinsuffisciens aktuella i vuxenpopulation.

Mitralisstenos har minskat men forekommer hos
invandrare med reumatisk feber.

Tricuspidalis- och pulmonalisvitier mycket séallsynta.

Aortastenos.

—

Kliniska fynd

Ruteressformat systoliskt blasljud med punktum
maximum 6ver 12 dx och ev utstralning till karotider.

Sent maximum i systole indikerar tatare stenos.
Fremissment éver brdstkorgen.

Ofta hypertrofitecken pa EKG och hjartforstoring
pa rontgen.




UCG-fynd (hjartecho)

Oftast va-kammarhypertrofi, sklerotiska,
stela aortaklaffar med nedsatt rérlighet.

Tryckgradient 6ver klaffplanet i mmHg ger
uppfattning om stenosgrad (> 100 mmHg =
tat stenos).

OBS légre tryckgradient vid nedsatt
systolisk funktion.

Klaffarea kan oftast beréaknas (<1 kvem =
= tit stenos).

Aortastenos.

Symptom:
Angina pectoris. Va-kammarsvikt.
Yrsel-svimning vid anstrangning.

Genes:
”Forslitning”, bicuspid aortaklaff.

Behandling:

Cave Vasodilatation som RAAS-behandling
(ACE- hammare, ARB).

Kirurgi-klaffbyte ofta méjligt &ven vid hég
alder (80+)om hygglig fysik.

Koronarangiografi gors alltid innan operation.




Aortainsufficiens.

Kliniska fynd:
Diastoliskt, hogfrekvent,duschande decresendo-
blasljud parasternalt.
Ofta ospecifikt systoliskt blasljud 6ver aortaklaffen
(stor slagvolym).
Hojt systoliskt tryck (stor slagvolym) och lagt
diastoliskt tryck (regurgitation) ger stor
pulsamplitud.
Lateraliserad iktus.

Rontgen:
Vanligen klar hjartférstoring.

EKG:
ST-sankningar i laterala avledningar.

UCG-fynd:
Véa-kammardilatation.
Ofta dilatation av aortaroten.
Regurgitation fran aorta till vd kammare
under diastole grad | - IV.

\

4 | \
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diastole




Aortainsufficiens.

Symptom:

Véa-kammarsvikt, ofta smygande debut.

Genes:

Endokardit, fibromuskular dysplasi (bindviavssvaghet),
Aortadilatation (Marfans syndrom, SLE, Mb Bechterew)
Aneurysm pga atheroskleros.

Behandling:

Sviktbehandling med vasodilaterare (ACE-hammare,
ARB)

Regelbundna UCG-kontroller fram till operation.
Klaffkirurgi vid svarbehandlade sviktsymptom eller
6kande va-kammarvolym (som &r prognos-
férsamrande).




Mitralisinsufficiens.

Kliniska fynd

Stravt pansystoliskt blasljud med PM 6ver apex
och utstralning till va axill.

EKG:
Inte sallan férmaksflimmer, ev STT-férdndringar.
Réntgen:

Hjartférstoring, va férmaksforstoring.

UCG-fynd:

————

Férstoring av va férmak och oftast dven va
kammare.

Patologiskt rorelsemonster i mitralisklaffseglen.
Regurgitation av blod fran va kammare till va

férmak i systole som klassificeras i
4 svarighetsgrader.

Stor insufficiens med symptom trots optimal
medicinsk behandling &r operationsfall.




Mitralisinsufficiens.

Symptom:

Trotthet, hjartsvikt, férmaksflimmer. Ofta
smygande debut.

Genes:

Sjukdom i klaffen, mitralisprolaps, endokardit.
Sjukdom i papillarmuskel, ruptur.

Sjukdom i kammaren med sekundar dilatation,
status post infarkt, akut ischemi, dilaterad
kardiomyopati m.m.

Behandling:
Hjartsviktsbehandling inklusive RAAS-blockad.

Avancerade fall klaffkirurgi, helst klaffsparande
plastik om mdjligt.




Perkutana klaffar.

S.k. TAVI (transcatheter aortic valve implantation)
TAVR (transcatheter aortic valve replacement).

Viélutvecklad metod och innebér inséittande av
syntetisk aortaklaff fran ljumske (eller via apex pa
va kammare) och ar ett mer skonsamt ingrepp én
6ppen hjartkirurgi.

Viljs vid 6kad operationsrisk t.ex. hog alder,
tidigare CABG-operation eller tidigare
klaffoperation.

For mitralisklaffinsufficiens finns “mitralclips”
som med hjalp aven héftapparat haftar ihop
klaffen med clips fér att minska mitralisGppningen.
Héaftapparaten fors in via ljumsken.




TAVR device are placed | 4 Left Atrium
to aortic valve

Left Ventricle

Right Ventricle




Ascending aorta

Aortic sinuses with
coronary ostia

Aortic valve
annulus

Left ventricle

Transcatheter aortic valve replacement procedure

Balloon catheter is inserted through Transcatheter valve placed into position Transcatheter valve in place, proc
Aorta and into heart valve over the diseased aortic valve completed

utterstwck




Kapitel 8: fallbeskrivningar till gruppévningar

Gruppovningar




Gruppovning 1

Fall nr 1,2,3,4




43-arig man, frisk, upprepade attacker av hjartrusning under 2 ar. Upplevt
1. | I4tt dyspne’under attackerna. Ny attack, kommer till VAC med pulsfrekvens
ca 200/min. Attacken bryts innan EKG.
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2 58-arig kvinna som séker pga hjartklappning och yrsel.
Kortvarig svimning f6r 1 dygn sedan.
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Man 77 ar, vid hypertonikontroll noteras orgelbunden rytm.
EKG pa misstanke om fm-flimmer.
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73-arig dam med hypertoni som behandlas med Amlodipin

4a. 5mgx1 och ldtta ledbesvér av RA-typ.Hypertonikontroll.
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4b. Soker nu 6 ar senare pga andfaddhet dven i vila
sedan 4 dagar.
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Gruppovning 2

Fallnr 5, 6, 7,8




67-arig man, rokare, hyperlipidemi, hypertoni.
Central bréstsmaérta sedan 7 timmar.
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5b EKG samma patient 6 ar senare, nu besvarsfri. EKG-diagnos?
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6a. 30-arig valtranad man. Séker pga stickande
obehagskansla i bréstet.
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30-arig valtranad man. Soker pga stickande
obehagskansla i bréstet.

6b




29-arig kvinna med lindrig Sjogrensyndrom. Stickande

7 andningskorrelerad bréstsmarta i rygglége.
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67-arig kvinna, opererad pga toxisk struma fér 6 man sedan.

Ba. Nu kraftlbs, sluddrigt tal sedan 1 vecka.

50 mm/s 10 mm/mV

avL I_l A
| iy T |

|
| E T i _IV\F I

HI V2
—t—rt ——

HF: 39  /min
PQ: 262 ms
QRS: 96 ms
QT/QTc: 584/548 ms

P-R-T-axlar: 80 56 46



Gruppovning 3

Fallnr 9, 10, 11, 12.




9a.

vélreglerad hypertoni.
‘ {dvl.
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71-arig kvinna, epilepsibehandlad, hjartinfarkt for 2 ar sedan.
Efter detta aortinsufficiens.Kommer nu fér arskontroll av
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EKG 1 timma senare - forklaring?



87-arig vital kvinna. Tidigare behandlad pga malignt lymfom,
f.0. frisk, medicinfri. Hjartklappning sedan 3 timmar.
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12.

66-arig kvinna, soker pga hjartklappning och
andfaddhet sedan 1 dygn. Tidigare frisk.




Gruppovning 4

Fall nr 13, 14, 15,16




13. 79-arig man, kand mattlig aortastenos. Nu ”svimning-
episod” svartnat for 6gonen nagra sekunder.
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82- érlg kvmna, tappat konditionen helt sista 2 dygnen.
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14b. 82-arig kvinna, tappat konditionen helt sista 2 dygnen.
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82-arig kvinna med Levaxinbeh. efter Hashimotothyreoidit.
15 Hypertoni behandlad med Kandesartan/hydroklorthiazid.
’ Paroxysmalt fm-fimmer som behandlas med NOAK och
Bisoprolol (10 mgx1). Arskontroll.
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85-arig man med hypertoni + diabetes. Behandling:
16a. Metformin 500 mgx2, Enalapril 20 mgx1.
Brdstsmarta i 30 min ett dygn tidigare.

Symptom: Andfaddhet, tryck 6ver brostet, illamaende.
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m EKG 2 dygn efter inkomsten. Vad har hént?

e

ﬂav':—~11‘ R R f‘;‘\\: | 11 58 A 2 R 1 i e ir_%_!

i
I
i
|
i
1
|

P
2

=y

}

U

% 0 72 s 0 0 2 o e

| 1 1 E { 3 | ‘
TN PNEEAEE e B B R B RS G

i B s e
' : o /':\ i ‘“/’\w—»—.__\k/_;,/\ AJ / AL

21N e i s B
e s

e e
&
=
2

— -
<
<

[{
—

T N AL T DA T LA g, W T
PI TV IV = @0 madlhVaad 1P Ve

.ﬂ",,ﬁ\:. \\,_/ /\«*JP A e A

/\Lf piivE AEEESAEEEREADIES

|
| i (it A 82 L B HHIERI $ jid. o {toibig Lot
50 mmis Y ] Lisbhz | | vat.uz 403 HVA || Ll L sde2av2
Utsknivet: 2017-09-06 112757 EC Web Viewer 4.1 o

I EEEEAY

=







61-arig man med hypertoni. Andfaddhet sedan 2 dagar.
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78-arig kvinna péa diabeteskontroll. Vilmaende.

Rytm: 50 mm/s = 105 RR052012121220490300 Sida 1/2
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70-arig man, vasentligen frisk. Soker pga upprepade perioder av va-sidig
bréstsmaérta (pagar nu). Ej noterat hjartklappning. HF 154/min

Samma patient efter behandling (karotistryck).

§o pnm!s 10 mm/mV

avL | ) (81 1 518 a0
. | Vi ;




Frisk 43-arig man, besviras sedan flera ar av timslanga hjartklappnings-attacker,
sa aven i dag.
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72-arig kvinna med hypertoni under behandling med Tenormin och Esidrex.
Kommer for arskontroll. Uppger brostsmarta centralt under 2 timmar fér 10
dagar sedan. Tog Ibumetin och gick till sings, somnade och vaknade
besvarsfri. Inga symptom efter detta. Vad goéra?
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Inldgges pa kardiologkliniken KSS.
Utredning:
Troponiner normala.
Hjart-ECO normalt.
Koronarangio utan anmarkning.

Diagnosfunderingar:
Vasospasm?
Takotsubo? - fér kort duration.
Myokardit? - fér kort duration.




EKG vid uppfoljning 3 manader senare
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