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ALLMANNA RUTINER HJARTSJUKVARD

Indikationer for inlaggning

Hjartintensivvardsavdelning, HIA

Akuta koronara syndrom

* Brostsmirta eller symtom som inger misstanke om hjéartinfarkt eller
instabil angina, t ex pagéende tryck eller smérta i brostet som:
- uppstatt under de senaste 4 veckorna.
— forvarras hos patient med kronisk kranskarlssjukdom.
- pagér >20 min i vila.
— uppstar efter nylig genomgangen hjértinfarkt.

°  Misstankt eller sdkerstidlld nytillkommen ischemisk EKG-férdndring
och/eller f6rhojning av biokemisk hjartskademarkor hos patient med
klinisk misstanke pa akut koronart syndrom.

Troponin har en mycket central betydelse for diagnostik av hjértinfarkt och
ar en biokemisk hjirtskademarkér med mycket hég myokardspecificitet.
Forhojda nivaer av troponin ses dock inte endast vid akuta koronara syn-
drom utan vid ett flertal andra tillstdnd, se nedan under avsnittet Diagnos-
kriterier vid kranskdrlssjukdom, sid 8.

Arytmier

* Bradykardi med hoggradigt SA-block, AV-block II-IIT eller asystoli.

* Supraventrikuldr takykardi med hég kammarfrekvens och cirkulatorisk
paverkan.

* Kammartakykardi, kammarflimmer eller annan kammararytmi med
cirkulatorisk paverkan.

* Symtomgivande kranglande pacemaker/tillslag av ICD.

¢ Intoxikationer med arytmirisk.

Hjartsvikt

¢ Lungodem med misstanke om bakomliggande hjartsjukdom.

* Nytillkommen allvarlig cirkulationspaverkan utan misstanke
om hypovolemi eller sepsis.

Ovrigt

* Patienter med hotande tamponad.

* Patienter med aortadissektion dédr akut operation ej ar indicerat.
* Ovriga akuta hjartpatienter efter samrad med HIA-ansvarig lakare.

Kardiologisk vardavdelning

Enhet utrustad med telemetri/ischemiévervakning och i 6vrigt samma vard-
program som pa HIA. Exempelvis:
¢ Cirkulatoriskt stabil NSTEMI med lag komplikationsrisk.

AKUT HJARTSJUKVARD




Brostsmarta med lag misstanke om hjértinfarkt.

Akut nydebuterad hjartsvikt eller akut férsémring av kronisk svikt.
Arytmi eller misstankt arytmi utan cirkulatorisk paverkan.
Misstankt kardiell synkope.

Perimyokardit.

Handldggning pa EKG-mottagande sjukhus

1. Ta omgdende del av ambulans-EKG och kort skriftlig bakgrund. Kon-
takta ambulans via telefon vid behov. Snabbt stéllningstagande rérande
handldggning av patienten. Meddela snarast ambulansen ditt beslut!

2. Vid symtom som vid pagéende akut hjartinfarkt och ST-héjning eller
grenblock (LBBB/RBBB) pa EKG, 6vervég primér angio/PCI samt even-
tuella ldkemedelsordinationer. Ambulansen dirigeras till sjukhus med
PCI-mojlighet. Meddela PCI-jour samt HIA pa mottagande sjukhus.

3. Overvig direktinliggning till HIA &ven vid foljande:

EKG med ST-sdnkningar och typiska symtom.

Akut lungédem.

Brostsmartor hos paverkad patient, t ex lagt blodtryck <90 mmHg
och/eller takykardi >100/min.

Allvarliga arytmier.

Handlaggning vid ankomst till sjukhus

Om ambulans-EKG inte har gett klar diagnos (t ex STEMI) men patien-
ten har fortsatt brostsmarta/infarktmisstanke, skall nytt EKG tas direkt vid
ankomst, och omedelbart granskas av ansvarig ldkare pa akutmottagning.
Normalt EKG utesluter ej akut hjartinfarkt!

STEMI-EKG

Kriterier f6r ST-hojning: Ny ST-héjning (i franvaro av tecken pa véansterkam-
marhypertrofi och LBBB) i tvé angrinsande avledningar >1 mm, forutom i
avledning V2-V3 (som ar svarbedomda och dér formen pa ST-hojningen
ar mer avgorande, liksom anamnes och kliniska tecken). I guidelines anges
for V2-V3: 22,5 mm hos man <40 ar, 22 mm hos mén >40 ar och 21,5 mm
hos kvinnor. Vid inferiora ST-hojningar bor dven
avledning V4R registreras vid intagning for
bedomning av eventuellt hogerkammarenga-
gemang. Avledning V7-V9 (ryggavledningar, se
bild) kan &vervégas vid stark klinisk misstanke
pa posterolateral infarkt (bakviggsinfarkt), t ex
vid isolerade ST-sankningar i V2-V4 eller nor-
malt EKG.

Scapula

v7)(ve)(ve



Under transport till HIA/angiolab skall foljande utrustning medfélja:

1. Syrgastub, andningsmask och blasa.
2. Defibrillator, uppkopplad.
3. Intravends infart, vilfungerande samt akutvéska.

Fri venvig: Flushad intravenos infart.

ADL: Smartfri och opaverkad patient kan é&ta sjilv och skota sin personliga
hygien, ldsa och lyssna pa radio eller se pa TV.

Anhdriga: Dokumentera namn och telefon pd minst tva anhoriga (dven telefon
till arbetet). Vid dodsfall, notera var anhorig kan nés de ndrmaste dagarna.
Social anamnes: Hemsituation, hemhjélp? Behov av vardplanering?
Mobilisering: Patient med infarkt bor vila forsta dygnet men tillstdndet
kraver ¢j immobilisering. Fér majoriteten av patienter rekommenderas
fri mobilisering efter ork. Ta gérna hjilp av fysioterapeut vid behov som
kan hjélpa till med andningsgymnastik och vid behov individanpassad
mobilisering.

Maitvirden och fynd ska dokumenteras i journal.

Kontinuerlig EKG-dvervakning: Ischemiovervakning (ST-monitorering)
for att verifiera misstinkt ischemisk hjértsjukdom och pavisa vilket omréide
som ér hotat. Telemetri for att diagnostisera och 6vervaka allvarliga aryt-
mier. Telemetriovervakning ér dven ett hjalpmedel f6r medicininstillning
och kan dérfor vara praktiskt att monitorera patienten med under delar av
vardtiden.

Varje-var fjirde timme: Initialt méts hjartfrekvens, blodtryck, andnings-
frekvens varje timme. Vid fallande blodtryck/hypotension eller vid hogt
blodtryck gors blodtryckskontrollerna tdtare. Vid stabil hemodynamik samt
i regel nattetid kan méatningarna glesas ut.

Tva till tre ganger per dygn: Hjirt-och lungauskultation. Beddmning av
stasrassel, halsvenfyllnad, 3:e/4:e ton, gnidningsljud, blasljud.

En till tva ganger per dygn: Kroppstemperatur. Kontroll av temporar pace-
maker (troskelmatning, laddningskontroll, bakomliggande rytm).

Varje dygn: Langd och vikt vid ankomsten. Vid behov mitning av urin-
volym, méngd dryck och tillférd intravenos vatska.

Kriterier for avslutande av EKG-6vervakning

Foljandetabell gerrekommendationeravseendetid for EKG-dvervakning.
Observera att indikationer utéver dessa finns, att varje patient bor bedo-
mas individuellt avseende EKG-6vervakningsbehov, samt att dessa tider
ger minsta rekommenderade tid som med fordel kan férlingas vid
mojlighet.



Indikation EKG-6vervakning efter debutsymtom

Misstankt AKS Till faststalld eller avfardad diagnos
AKS med lag risk* for arytmier Upp till 24 h eller till PCI

AKS med 6kad risk* for arytmier Minst 24 h

Misstankt kardiell synkope 6-48h

Ventrikuldra takykardier Fri fran VT minst 24 h

* Lag risk om inget av féljande/6kad risk om nagot av féljande: hemodynamiskt instabil, allvarliga arytmier, LVEF <40 %,
misslyckad reperfusion, kvarstaende kritiska ocklusioner i kranskarl, komplikationer i samband med PClI eller
GRACE risk score >140.

Blodprover: Vid intagning tas Hb, LPK, TPK, PK-INR, APT-tid, Na, K,
kreatinin, ALAT, ASAT, P-glukos, CRP samt hogsensitivt Troponin T. Nytt
Troponin T kontrolleras efter 3 timmar, direfter efter individuell bedom-
ning i differentialdiagnostiskt syfte. Lipidstatus, fP-glukos och HbAlc
kontrolleras morgonen efter eller vid ankomst. Ovrig provtagning ar indi-
viduell bl a beroende pa smartférlopp, hjartsvikt mm. Om tidigare kind
diabetes mellitus rekommenderas B-glukoskurva och noggrann metabol
kontroll under vérdtiden.

Urinsticka for kontroll av mikroalbuminuri, kan i individuella fall, tas
under vardtiden (helst morgonurin).

Blodgaser: Vid tecken till respiratorisk insufficiens, hog andningsfrekvens,
hjart-lungraddning, lungédem och chock.

Ekokardiografi

Utféres i akutskedet for att pavisa vanliga differentialdiagnoser, t ex annan

underliggande hjéartsjukdom, aortadissektion eller tecken pa lungemboli
samt for diagnos vid paverkad hemodynamik (kardiogen/septisk chock).
Ekokardiografi kan dven vara av virde vid normalt EKG eller svarvarderat

EKG (t ex RBBB och LBBB) och typisk ischemisk brostsmirta for att pavisa
regional hypokinesi som tecken pa akut ischemi. Ekokardiografi utfors
rutinmissigt under vardtiden, helst innan koronarangio, for att bedoma
hjartstorlek, vinster- och hogerkammarfunktion, klaffunktion och kompli-
kationer till hjartinfarkt sdsom mural tromb, perikardvitska, akut mitralis-
insufficiens eller kammarseptumdefekt.

Hjart-lungréontgen
Vid osdkerhet betraffande hjartsvikt, pleuravitska, pneumoni, pneumotho-
rax, kateterkontroll mm.

DT thorax

Vid behov for uteslutande av differentialdiagnos av allvarlig art, sisom aorta-
dissektion eller lungemboli. Mangd och/eller lokalisation av perikardvitska
infér eventuell perikardtappning.



DT kranskérl
Kan overvigas vid lag/mattlig misstanke om AKS, samt for att kartlagga
CABG-graft infér invasiv angio.

Arbetsprov

Lag sensitivitet for kranskarlssjukdom, men kan ge virdefull information
om prognos, symtom, arbetsforméga, blodtrycksreaktion, arbetsrelaterade
arytmier mm.

Myokardscintigrafi, stress-EKO eller perfusions-MR
For att pavisa reversibel ischemi, viabilitet eller icke reversibel skada/
nedsittning.

MR hjarta
For att pavisa viabilitet vid kranskarlssjukdom och genes vid oklar diagnos
(t ex myokardit, inlagring, konstriktiv perikardit).

Kriterier for akut hjartinfarkt:
Troponinstegring 6ver beslutsgransen for aktuell metod och dar upp-
repade troponinbestdmningar visar ett stigande eller sjunkande for-
lopp med minst ett troponinvarde for aktuell metod 6ver 99:e percen-
tilen hos friska kontroller (>14 ng/L for hogsensitivt Troponin T).
Plus minst ett av foljande:
Ischemiska symtom: Symtom av ischemisk karaktdr under mer 4n 15
minuter eller lungddem utan annan rimlig férklaring.
EKG-forandringar: Nytillkomna ischemiska ST-fordndringar eller ny-
tillkommet grenblock. Utveckling av patologisk Q-vag.
Bildbevis pa nytillkommen forlust av viabelt myokardium eller ny regi-
onal viggrorelseabnormitet. Intrakoronar tromb vid koronarangiografi
eller obduktion.

Klinisk klassifikation av olika typer av hjirtinfarkt (anges som bidiagnos):
Typ 1 (U98.1) - Spontan hjartinfarkt orsakad av primér hiandelse i krans-
karl sdésom plackruptur eller fissur, med efterfoljande tromb.

Typ 2 (U98.2) - Hjirtinfarkt sekundart till ischemi pga antingen 6kat syre-
behov eller minskad syretillgang. Exempelvis kranskarlsspasm, kranskarls-
embolus, anemi, arytmier, hypertoni eller hypotoni.

Typ 3 (U98.3) - Plotslig ovintad dod inkluderande hjértstopp, ofta med
symtom som indikerar ischemisk hjéartsjukdom, tillsammans med ny ST-



hojning eller nytt grenblock pa EKG, bevis for tromb i kranskarl vid koro-
narangiografi och/eller obduktion, men dér déden intraffar innan blodpro-
ver hunnit kontrolleras eller fore hjartskademarkorer hunnit stiga.

Typ 4a (U98.4a) — Hjirtinfarkt relaterad till/i samband med PCI. Om nor-
mal myokardmarkorniva fore ingreppet krévs en stegring >5x beslutsgrén-
sen for troponin. Vid redan forhojda nivaer krévs ytterligare 20 % stegring,
forutsatt att troponinnivéerna har stabiliserats eller 4r i sjunkande. Utéver
markorstegring kravs typiska symtom och/eller for hjartinfarkt typiska
EKG-férandringar.

Typ 4b (U98.4b) - Hjirtinfarkt relaterad till stenttrombos dokumenterad
vid koronarangiografi.

Typ 4c (ICD-kod saknas) — Hjartinfarkt relaterad till restenos dokumente-
rad vid koronarangiografi.

Typ 5 (U98.5) - Hjartinfarkt relaterad till/i samband med CABG. Om
normal myokardmarkérniva fore ingreppet kravs en stegring >10x besluts-
gransen for myokardskademarkor, i kombination med ny patologisk Q-vég
eller nytt LBBB, eller pa angiografi nytillkommen ocklusion av graft eller
nativt kirl eller bildbevis pa nytillkommen férlust av viabelt myokardium
eller ny vaggrorelseabnormitet.

Beslutsgrans for akut myokardskada anges som minst ett troponinvarde
for aktuell metod 6ver den 99:e percentilen hos friska kontroller. Besluts-
gransen dr med hogsensitivt Troponin T >14 ng/L och vid uppfoljande
3-timmarsprov anses minst 50 % férandring utgora signifikant stegring/fall
(dynamik).

Observera att vid mycket liten, eller nagra dagar gammal myokardskada,
kan kurvforloppet vara mindre uttalat eller sjunkande.

Da det vid anvidndande av hégsensitiv troponinmetod ar vanligt med
kroniskt latt forhojt viarde hos dldre och vid vissa andra tillstand, kan ett
forsta troponin vara svarvérderat innan ként kurvforlopp.

Vid laga vdrden stalls hogre krav pd dynamik mellan troponinvérden for att
anse att man har en sakerstalld stegring. Med hjilp av Troponin T i kombi-
nation med berakning av HEART-score kan allvarlig akut kranskirlssjuk-
dom uteslutas tidigt hos en stor andel brostsmartepatienter. HEART-score
ar ett sitt att strukturera den kliniska bedomningen.

ESC:s 0h/1h algoritm: Med hjélp av blodprovstagning med 1 timmes
mellanrum beriknas Delta(A)-troponin (dvs Troponin T (1 h) - Tropo-
nin T (0 h)).

Vid Troponin T <5 ng/L racker 1 prov om HEART-score <3, annars bor
nytt prov efter 3 timmar Gvervigas.

Vid Troponin T 5-14 ng/L tas ett nytt prov efter 1 timme, varefter Delta(A)-
troponin beraknas.



Obs! Vid Troponin T 215 ng/L dr denna algoritm ej tilldmpbar.
Obs! Vid smiértdebut <2 h bor algoritmen tillimpas med stor forsiktighet.
Obs! Vid klassisk instabil effortangina kan troponin vara normalt. Dessa

patienter bor dirmed handlaggas som vid AKS.

TnT<5 (ett prov)
eller

TnT5-14 och ATnT<2

\

HEART-score <3

\

AKS ej sannolikt.

Lagriskpatient.

Overvig annan

diagnos/utskrivning

13
\

Medelhdg- till
hogriskpatient.

direkt fran akuten.

Berékning av HEART-score

Symtom
History

EKG
ECG

Alder
Age

Riskfaktorer
Risc factors

Troponin T

Stark misstanke 2
om kardiell ischemi

Mattlig misstanke 1
om kardiell ischemi

Svag misstanke 0
om kardiell ischemi
ST-sankning som 2
vid ischemi

Ospecifika ST-T 1
férandringar

Normalt EKG 0
=65 2
45-64 1
<45 0

=3 riskfaktorer eller kind 2
aterosklerotisk sjd.

1-2 riskfaktorer 1
Inga riskfaktorer 0

<14 ng/L — annars ef 0
tillimpbar algoritm

HEART-score >4

AKS ej sannolikt.

Overvig inldggning.

TnT5-14 och ATnT=3
eller
TnT 215

AKS sannolikt.

Hégriskpatient
oavsett HEART-score.

Overvig inlaggning.

Symtom poéngsétts efter ing av
Féljande 3 kriterier kan anvindas som stéd:

Central brostsmarta

Vid fysisk/psykisk anstréangning
Viker i vila/med nitro

3 av 3 kriterier =2 p

2 av 3 kriterier=1p
1 av 3 kriterier =0 p

Nytillkommen horisontell eller
nedatsluttande ST-sankning 20,5 mm
i 2 angransande avledningar.

Inkluderar &ven LBBB, RBBB,
kammarpace eller ej bedémbart EKG.

Diabetes Hypertoni
Rokstopp <90 dagar Hyperlipidemi

Hereditet for BMI >30
kranskarlssjukdom



Akut myokardskada orsakas ofta av akut hjartinfarkt men &r inte liktydigt
med detta. Det finns manga andra tillstand som kan ge reversibel akut myo-
kardskada med lidckage av troponiner:

Skada orsakad av primir myokardischemi
Plackruptur
Intrakoronar trombos

Skada orsakad av obalans mellan myokardiets syrekrav och syretillgang

Minskad perfusion eller hypoxi:
Kranskérlsspasm, mikrovaskuldr dysfunktion
Kranskarlsembolism eller vaskulit
Kranskarlsdissektion (SCAD)

Langvarig bradyarytmi

Kardiogen, hypovolem eller septisk chock
Respiratorisk svikt

Uttalad anemi

Okat syrgasbehov:
Léngvarig takyarytmi
Uttalad aortaklaftsjukdom
Mycket hogt blodtryck

Andra orsaker till myokardskada

Kardiella tillstand:
Hjartsvikt
Myokardit
Kardiomyopati
Takotsubo
Hjartkirurgi eller andra invasiva procedurer

Systemiska tillstand:
Sepsis eller annan infektion
Njursvikt
Stroke, subarachnoidalblédning
Lungemboli eller uttalad pulmonell hypertension
Infiltrativ hjartsjukdom som amyloidos och sarkoidos
Cytostatika
Kritiskt svart tillstand
Extrem fysisk anstrdngning



Reinfarkt (122.0-122.9)

Ny infarkt inom 4 veckor fran forsta insjuknandet. Vid tidig reinfarkt (inom
1-2 veckor) krdvs upprepade troponinmitningar for att pavisa ett stigande
forlopp. For diagnos krivs en stegring 220 % mellan de tvé proverna.

Gammal hjartinfarkt (125.2)

Nagot av foljande 3 kriterier uppfylls:

¢ Tillkomst av patologisk Q-vag med eller utan symtom.

¢ Bildbevis pa regional foérlust av myokard som &r tunnare och ej kontra-
heras, vid avsaknad av icke ischemisk orsak.

¢ Tecken pé utlakt myokardskada vid obduktion.

Instabil angina (120.0)

Typiska angindsa symtom med eller utan nya EKG-férandringar och utan
eller latt forhojda hjartskademarkorer.

Symtom:

* Kénd angina pectoris som inom senaste 4 veckorna patagligt dndrat
karaktér; blivit daglig, mer lattutlost, mer langdragen, svarar sdmre pa
nitroglycerin eller upptrader i vila.

* Nydebuterad angina med progredierande symtom inom de senaste
4 veckorna.

¢ Lattutlost angina pectoris under de forsta 4 veckorna efter akut hjart-
infarkt.

Biokemiska hjirtskademarkorer: Eventuellt stegrade men ej s att defini-
tionen for infarkt uppfylls.

AKUT HJARTSJUKVARD




AKUTA KORONARA SYNDROM

AKS och brostsmarta — allmant
Indelning av AKS

Akuta koronara syndrom (AKS) omfattar tillstand som férorsakas av plots-
ligt forsamrat blodflode i hjartats kranskarl och darigenom uppkommen
ischemi inom foérsérjningsomradet i hjartmuskeln. Den underliggande
orsaken dr oftast en bristning i ett aterosklerotiskt plack (plackruptur eller
plackerosion) med trombpalagring, som édven kan ge upphov till embolier,
och ibland samtidig spasm.

AKS omfattar akut hjdrtinfarkt (STEMI och NSTEMI), instabil angina
pectoris och plotslig dod. Foljande indelning ar praktiskt anvéndbar for val
av behandling och bedémning av prognos:

ST-héjningsinfarkt (STEMI). EKG visar nytillkommen ischemisk ST-hoj-
ning (for circumflexaomradet kan elektroderna ibland behéva flyttas till
ryggen, V7-V9, for att visualisera ”ST-hojningarna”). Orsakas av trombotisk
ocklusion, vanligen efter plackruptur. Leder obehandlad till relativt utbredd
hjartmuskelskada.

Icke-ST-ho6jnings AKS. EKG visar ofta ST-sdnkning och/eller T-vags-
inversion (férandringarna kan fluktuera). Normalt EKG férekommer.
Tillstandet orsakas av temporir eller bestiende trombotisk ocklusion,
trombotisk tét stenos eller tromb med perifer emboli. Slutdiagnos icke-ST-
hojningsinfarkt (NSTEMI) eller instabil angina pectoris (IAP) beror pa
niva av biokemiska hjirtskademarkorer.

Plotslig dod. Fatal arytmi som orsakar hjéartstopp, ofta med symtom som
indikerar ischemisk hjartsjukdom tillsammans med ny ST-hojning, nytt
grenblock pa EKG, bevis for tromb i kranskarl vid koronarangiografi och/el-
ler obduktion dér doden intréffar innan blodprover hunnit kontrolleras eller
innan hjartskademarkérer hunnit stiga.

Differentialdiagnoser vid brostsmarta

Hjartinfarkt: Brostsmarta eller obehag i brostet, vanligtvis debut av smarta,
tryck eller tyngdkéansla retrosternalt med duration mer 4n 15 minuter som
kan strala ut till en eller bada armarna, hals och/eller kike. Dyspné, kall-
svettighet, illaméaende eller synkope i samband med insjuknande stirker
misstanke. Ibland foregénget av lattvackt brostsmarta som okat i intensitet
senaste dagarna. Enbart symtom fran andra kroppsdelar t ex rygg eller buk
férekommer men ér sillsynt.

Angina pectoris: Symtom som vid hjartinfarkt men med generellt sett ldgre
intensitet och kortare duration. Symtomen debuterar oftast vid anstrang-
ning men kan &ven férekomma i vila.
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Hjartsvikt: Dyspné dr dominerande symtom. Beskrivs ibland som brost-
smarta, som kan vara svar att skilja fran infarktsmarta.

Hypertoni: Vid markerad blodtrycksstegring kan symtom som hjértklapp-
ning, tryckkéansla i brostet samt dyspné upptrada. Pa EKG kan ST-T-férdnd-
ringar forekomma.

Perikardit: I regel intensiv brostsmérta relaterad till andning och kropps-
ldge. Forvarras ofta i liggande. Ofta foreganget av infektionssymtom.
Lungemboli: Dyspné dr dominerande symtom. Brdstsmérta med plotslig
eller smygande debut med tryckkénsla av mattlig intensitet. Brostsmarta,
ofta andningskorrelerad, orsakad av lunginfarkt/pleurit ér relativt vanligt.
Aortadissektion: Plotsligt insjuknande med kraftig skarp thoraxsmarta,
ofta med utstralning till rygg eller buk, allménpaverkan och i vissa fall teck-
en pa fokal ischemi.

Andra méjliga diagnoser

Myalgi: Vanligtvis andnings- och rorelsekorrelerade smértor. Distinkt palpa-
tionsomhet motsvarande muskulatur inom thorax, sérskilt pectoralis-
eller interkostalmuskulatur. Symtomen ar ofta utlosta av fysisk aktivitet,
langvarigt statiskt arbete eller virusinfektion.

Pleurit: Distinkt andningskorrelerad thoraxsmarta, oftast ensidig.
Pneumothorax: Plotsligt pdkommen andningskorrelerad thoraxsmirta
kombinerat med dyspné. Debuterar ibland efter hostattack. Nedsatta and-
ningsljud 6ver drabbad sida.

Reflux: I regel lindrigare retrosternal smirta &n vid hjartinfarkt men kan ha
samma utbredning, dock ej utstralning mot armar. Relation till f{édointag samt
Okade besvir nattetid och i liggande. I status noteras ofta 6mhet i epigastriet.
Rhizopati: Smartor/domningar som stralar ut fran nacke/rygg mot ena
armen eller sidan. Patienten &r ofta immobiliserad och smiértan &r rorelse-
korrelerad. Kan orsakas av diskbrack/spinal stenos.

Kostokondrit (Tietzes syndrom): Palpationsomhet &ver broskben och
fogar, costa 2-4 pa grund av inflammation. Observera att dessa symtom
aven kan ses hos patienter med hjartinfarkt.



Kriterier for ST-hojning:

Ny ST-hojning (i franvaro av tecken pa vansterkammarhypertrofi och
LBBB) i tvd angrdnsande avledningar >1 mm, férutom i avledning V2-V3
(som dr svarbedomda och dér formen p& ST-h6jningen dr mer avgorande,
liksom anamnes och kliniska tecken). I guidelines anges for V2-V3: 22,5 mm
hos min <40 ar, >2 mm hos man >40 &r och >1,5 mm hos kvinnor.

Vid inferior ST-hojningsinfarkt bor dven avledning V4R registreras vid
ankomst for beddmning av eventuellt hogerkammarengagemang.

Avledning V7-V9 (ryggavledningar) kan &vervdgas vid stark klinisk
misstanke om posterolateral infarkt (bakviggsinfarkt), t ex vid isolerade
ST-sankningar i V2-V4 eller normalt EKG.

Vid symtom talande for pagaende ischemi bor EKG registreras och tolkas
inom 10 min frén forsta sjukvardskontakt. Akut ekokardiografi ar av stort
vdrde vid svarvirderat eller normalt EKG, och samtidig typisk ischemisk
brostsmirta, for att pavisa regional hypokinesi talande for akut ischemi.

Det visentliga i akutskedet dr att identifiera patienter med indikation
for akut reperfusionsbehandling (primir PCI eller trombolys).

Indikation for akut koronarangiografi/priméar PCI eller trombolys:

Bdgge punkterna nedan ska uppfyllas:

1. Klinisk misstanke om pagéaende hjartinfarkt och smartdebut <12 tim-
mar (vid kliniska tecken pa pagaende ischemi eller kardiogen chock kan
tidsgransen forldngas)

2. EKG-bild som visar ST-h6jning (STEMI)
eller
Kardiogen chock

Andra indikationer dar akut koronarangiografi ska diskuteras:

Ként eller nytillkommet
grenblock(LBBB/RBBB) | ggarbossa's Criteria
ellerkammarpacad rytm, LBBB/ Paced Rhythm
och stark misstanke om
hjartinfarkt med paga- | A N [
ende ischemi (svarkupe-
rade brostsmirtor, cir-
kulatorisk ~ paverkan,
vegetativa symtom eller
ekokardiografiska teck-
en). EKG-foérdandringar
kan tolkas vid RBBB.

V1, V23

Vld LBBB kan uppfyllda emsl2lead.blogspot.com
Sgarbossa kriterier stirka misstanken.



NSTEMI som uppfyller kriterier for “mycket hog” risk rekommenderas

akut koronarangiografi (<2 h), dvs patient som trots initialt omhénder-

tagande, inklusive antiischemisk och antitrombotisk behandling, upp-

visar nagot av foljande:

- Pagaende eller upprepade episoder av ischemitypisk brostsmarta alter-
nativt aterkommande ST-dynamik, sdrskilt intermittenta ST-h&jningar.

— Instabil hemodynamisk paverkan eller akut hjartsvikt med angina och
ST-forandringar.

- Livshotande ventrikuldr arytmibenédgenhet.

Forstahandsbehandling oavsett alder, om tiden fran forsta sjukvérdskon-
takt till kranskarlsrontgen understiger 90 minuter. Om priméar PCI ej ér
mojlig inom 90 minuter gors en individuell bedémning tillsammans med
kardiologbakjour.

Patienten ska omedelbart (prio 1 ambulans) transporteras/omdirigeras
till sjukhus med PCI-verksamhet. PCI-operatoren ska alltid kontaktas
forst (se telefonlistan, sista sidan) for att snabbt komma pa plats
(jour i hemmet). Kontakt ska ocksa tas med mottagande HIA/hjirt-
jour for 6verrapportering och kontroll av tillganglighet pa angiolab.
I de flesta fall bor ambulansen styras direkt till angiolab.

Behandling infér akut koronarangio/primar PCI
I ambulans eller pa akutmottagning:
Laddningsdos ASA 300-500 mg (helst Bamyl 16slig)
och vid tydlig EKG-bild av STEMI:
Laddningsdos ticagrelor (Brilique) 180 mg (2 tabletter, gérna tuggad)
och om transporttid till angiolab >30 min:
Bolusdos heparin 5000 E iv.

Ticagrelordosen avvaktas till efter diagnostisk koronarangio vid:
kliniskt misstankt ischemi som orsak till patientens symtom men osa-
ker STEMI-diagnos som vid t ex:
— svartolkat EKG och osiakerhet om ST-hojning foreligger
- LBBB och RBBB (utan tydlig ST-hojning i bedombara avledningar)
- kammarpacad rytm
Detta for att undvika dubbel trombocythdmning till patient med t ex
akut aortadissektion, lungemboli i behov av trombolys mm.
pagaende behandling med oral antikoagulation (OAK).
hemodynamisk instabilitet eller akut hjartsvikt ddr mekanisk komplika-
tion till hjartinfarkt ej kan uteslutas dé bedside EKO bor utforas fore
administrering av P2Y12-hdmmare. Akut koronarangio éverviges med
endast ASA som trombocythdmmande foérbehandling, pga eventuellt
behov av akut hjértkirurgi.



Ticagrelordosen avstds helt vid nagot av foljande:
Okad risk for allvarlig blédning (t ex anemi, trombocytopeni, svar
koagulationsrubbning, allvarlig njur- eller leversvikt, tidigare intrace-
rebral blodning eller ulcus <6 ménader sedan).

Behandling under priméar PCI

Ordineras av PCI-operatdr pa angiolab.
Laddningsdos ticagrelor (gérna tuggad) till patient ddr man avvaktat,
alternativt laddningsdos clopidogrel 600 mg (75 mg, 8 tabletter) till
patienter med kontraindikation for ticagrelor. Lis mer under avsnittet
Antitrombotisk behandling vid AKS, sid 26 (ticagrelor).
Cangrelor (intravends P2Y12-hdmmare med snabbt tillslag och kort
halveringstid) kan 6vervégas till patienter som inte har fatt ndgon oral
P2Y12-hdmmare fére PCI (t ex medvetslos patient) eller om den &r gi-
ven kort tid innan ingreppet. Beslut av PCI-operatér efter diagnostisk
koronarangio. Lds mer under avsnittet Antitrombotisk behandling vid
AKS, sid 27 (cangrelor).
Intravenos betablockad kan ges vid takykardi och/eller hogt blodtryck
men iakttag forsiktighet pd hemodynamiskt instabila patienter med risk
for kardiogen chock.
Enbart heparin 70-100 E/kg iv (med eller utan cangrelor)
eller
GP IIb/IIa-hammare i kombination med heparin 50-70 E/kg iv fraimst vid
stor trombborda eller trombotisk komplikation (bailout).

Behandling efter priméar PCI
ASA75mgx 1.
Ticagrelor 90 mg x 2 (tidigast 8 tim efter bolusdos) alternativt clopido-
grel 75 mg x 11 (3-) 12 manader. For detaljer kring underhallsbehand-
ling, las mer under avsnittet Antitrombotisk behandling vid AKS, sid 32
(Dubbel trombocythdmning efter AKS/PCI).
Overvig protonpumpshdmmare pa riskpatient for magblodning (tidigare
ulcussjukdom, blodningsanemi, steroidbehandling, kroppsvikt <60 kg
samt till patienter >80 ar) oavsett vilken P2Y12-hdmmare som ges.
Vid pégaende/planerad behandling med OAK och genomgangen PCI
med stent, ges kombinationsbehandling med trombocythimning
+ OAK under en begrinsad tid, se avsnitt om OAK under avsnittet
Antitrombotisk behandling vid AKS, sid 32 (Kombinationsbehandling
efter PCI).
Betablockerare per os, framst till patient med nedsatt vinsterkammar-
funktion, hogt blodtryck och/eller takyarytmi.
Statinbehandling initieras, atorvastatin (40-) 80 mg x 1. For patienter
med hjértinfarkt/mycket hog risk med hogt LDL-kolesterol (>3,0) kan
man overviaga hogdos atorvastatin/rosuvastatin + ezetimib direkt vid
hjartinfarkten.



ACE-hammare/ARB ska 6vervigas till alla patienter med STEMI och har
starkast indikation vid samtidig forekomst av vdansterkammardysfunk-
tion, hjartsvikt, hypertoni, diabetes, mikroalbuminuri eller njursvikt.
Vaccination mot sisongsinfluensa bor erbjudas/rekommenderas till
patienter efter AKS.

Behandling:

Overvig tidig kontakt med PCI-jour/ECMO Centrum.

1. Revaskularisering, PCI eller CABG utifran kranskérlsforandringar.

2. Intravends vitska, sarskilt vid hogerkammarinfarkt.

3. Overvig inotropa likemedel och/eller mekaniskt pumpstod
(Impella/ECMO) om kvarstaende chock/svar svikt infor, eller efter PCI.

Lis mer om kardiogen chock under avsnittet Behandling av akut hjdrtsvikt

och kardiogen chock, sid 76.

Vid ST-hojningsinfarkt ges trombolys istallet for PCI om tiden mellan forsta
sjukvardskontakt och koronarangiografi forviantas overstiga 2 timmar och
om tiden mellan symtom och behandling understiger 12 timmar. Behand-
lingen ska ges omgéaende, prehospitalt vid ambulanstransport, eftersom effek-
ten avtar over tid. Trombolys som reperfusionsbehandling ér, pa grund av
lang transporttid till PCI-centrum, forstahandsval pa Gotland.

Trombolys pa sjukhus (fér prehospital trombolys, se nedan)

Absoluta kontraindikationer:
Tidigare cerebral bl6dning
Ischemisk stroke under de senaste 6 manaderna
Kérlmissbildning eller malignitet i CNS
Storre trauma, kirurgi eller skalltrauma under de senaste 3 veckorna
Gastrointestinal bl6dning under den senaste médnaden
Blodningssjukdom eller pagéende invirtes blodning (ej menstruation)
Aortadissektion
Punktion av icke komprimerbart kirl (inkl leverbiopsi, lumbalpunktion)
under de senaste 24 timmarna

Relativa kontraindikationer:
TIA under de senaste 6 manaderna
Peroral antikoagulantiabehandling
Graviditet och under en méanad postpartum
Refraktér hypertoni 6verstigande 180/110 mmHg
Avancerad leversjukdom
Infektios endokardit
Aktivt magsar
Langdragen eller traumatisk HLR



Val av trombolytiskt medel:
1. Metalyse (tenecteplas) i viktanpassad bolusdos.

Tabellen anger bolusdos Metalyse i mg och ml.

Patientvikt (kg) Metalyse (mg) Fardigberedd 16sning (ml)
<60 30 6

60-69 35 7

70-79 40 8

80-89 45 9

=90 50 10

Fore trombolys:
1. Laddningsdos ASA 300-500 mg (helst Bamyl 16slig).
2. Laddningsdos clopidogrel 300 mg (75 mg, 4 tabletter).

Efter trombolys:
Inj fondaparinux 2,5 mg/0,5 ml x 1. Den forsta dosen ges intravendst i
samband med trombolys, direfter sc 1 ggr/dygn, dér den andra dosen
ges tidigast 16 timmar efter trombolys.
I samband med trombolysbeslutet ordnas transport till PCI-centrum {6r
koronarangiografi med PCI-beredskap oavsett reperfusion. Vid bestill-
ning av transporten informeras HIA-jour telefonledes. Vid ankomst till
PCI-sjukhus gors beddmning om koronarangiografi ska goéras direkt
eller inom 24 timmar fran insjuknandet.

Underhallsdoser av ASA och clopidogrel/ticagrelor, samt initiering av

betablockad, statin och ACE-hdmmare, som efter primar PCIL
Byte fran clopidogrel till ticagrelor ska 6vervigas efter PCI, dag 2-3 efter
given trombolys.

Prehospital trombolys
Ges av delegerad ambulanssjukvéirdare efter etablerad telefonkontakt,
EKG-tolkning samt ordination av ansvarig lidkare. Indikation som for re-
perfusionsbehandling enligt ovan.

Kontraindikationer f6r prehospital trombolys ar striktare dn for be-
handling pa sjukhus, se lokalt vardprogram eller checklista.

Ingen reperfusionsbehandling.
Laddningsdos ASA 300-500 mg (helst Bamyl 16slig).
Individuellt stdllningstagande till behandling med P2Y12-hdmmare
och/eller fondaparinux samt till utredning med koronarangiografi.
DAPT 6-12 méan om ej hog blédningsrisk.



Akut icke-ST-hojningsinfarkt (NSTEMI)
och instabil angina pectoris

Riskvardering vid misstankt hjartinfarkt

Tidig riskvirdering vid misstankt icke-ST-hojnings AKS ér visentlig for val
av behandlings- och utredningsstrategi. Noggrann anamnes dr avgérande.
Status dr ofta normalt. Tecken till hjartsvikt, hemodynamisk paverkan, stor-
ningar i hjartrytmen och pégaende eller upprepade episoder av ischemity-
pisk brostsmarta indikerar hogre risk och féranleder snabbare omhander-
tagande och atgard.

ST-sankningar (ny horisontell eller nedétsluttande ST-siankning >0,5
mm i tvd angrinsande avledningar) eller patologisk T-vagsinvertering (t ex
Wellens tecken) och forhojda hjartskademarkorer indikerar en hogre risk.
Normalt EKG utesluter inte instabil kranskérlssjukdom.

Alla patienter med misstankt instabil kranskarlssjukdom ordineras
ASA. Vid objektiva tecken pé ischemi (forhojt troponin och/eller ST-for-
andringar) kan laddningsdos ticagrelor (alternativt clopidogrel) 6vervigas
efter bedomning av ischemisk risk kontra blodningsrisk, dér ocksa tid till
koronarangiografi vags in. Man bor/kan avsta denna forbehandling vid
oklar diagnos alternativt hég blodningsrisk. Diskussion med kardiolog re-
kommenderas. Inj fondaparinux sc ges efter beaktande av blodningsrisken.

For patienter som behandlas med oral antikoagulation (OAK), se specifikt
avsnitt om OAK under avsnittet Antitrombotisk behandling vid AKS, sid 30.

Mattlig/hog risk — behandling och utredning

Mattlig/hog risk for ny hjartinfarkt eller dod ndrmaste manaden:

Patienter med objektiva tecken till instabil kranskarlssjukdom:

1. Foérhojda hjartskademarkorer.

2. EKG med ST-T-dynamik.

3. Patienter med upprepade episoder av ischemisk brostsmirta.

4. Vid samtidig diabetes mellitus, nedsatt vinsterkammarfunktion, klinisk
svikt, tidigare hjartinfarkt eller dlder >65 ar &r risken ytterligare forhojd.

Behandling och utredning vid mattlig/hog risk:

* Laddningsdos ASA 300-500 mg (helst Bamyl 16slig).
Direfter tabl ASA 75 mg x 1.

*  P2Y12-hdmmare: Laddningsdos ticagrelor 180 mg kan ges fore korona-
rangio efter avvagning av ischemisk risk kontra blodningsrisk. Prasugrel
(laddningsdos 60 mg) dr ett alternativ till ticagrelor men ges da forst
efter koronarangio, i samband med PCI. Clopidogrel (laddningsdos
600 mg) &r ett alternativ vid okad blodningsrisk, hog alder samt vid
pagdende behandling med OAK. For detaljer kring underhallsbehand-
ling, l4s mer under avsnittet Antitrombotisk behandling vid AKS, sid 32.

¢ Inj fondaparinux 2,5 mg/0,5 ml x 1 sc bor ges utover ASA och P2Y12-
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hdmmare, men ska inte ges till patienter med eGFR <20 ml/min.
Behandlingen péagér under vardtiden (max 7 dagar) eller fram till inva-
siv atgard (PCI eller CABG). Utsittning >24 h fore CABG.

Vid hemodynamisk instabilitet eller akut hjartsvikt dir mekanisk kom-
plikation till hjartinfarkt ej kan uteslutas, bor bedside EKO utforas fore
administrering av P2Y12-hammare och prioriterad koronarangio 6ver-
viges med endast ASA som trombocythammande férbehandling, pga
eventuellt behov av akut hjértkirurgi.

Overvig protonpumpshdmmare pé riskpatient for magblodning (tidigare
ulcussjukdom, blodningsanemi, steroidbehandling, kroppsvikt <60 kg
samt till patienter >80 é&r) oavsett vilken P2Y12-hdmmare som ges.

Vid pagéende/planerad behandling med OAK och genomgéngen PCI
med stent, ges kombinationsbehandling med trombocythdmning +
OAK under en begréinsad tid, 1ds mer under avsnittet Antitrombotisk
behandling vid AKS, sid 32 (Kombinationsbehandling efter PCI).
Nitroglycerin vid behov.

Betablockerare per os, framst till patient med nedsatt vinsterkammar-
funktion, hogt blodtryck och/eller takyarytmi.

Statinbehandling initieras, atorvastatin (40-)80 mg x 1. For patienter
med hjartinfarkt/mycket hog risk med hogt LDL-kolesterol (>3,0) kan
man Overviga hogdos atorvastatin/rosuvastatin + ezetimib direkt vid
hjartinfarkten.

ACE-hammare/ARB skall 6vervigas till alla patienter och har starkast
indikation vid samtidig forekomst av hjartsvikt, vansterkammardysfunk-
tion, hypertoni, diabetes, mikroalbuminuri eller njursvikt.

Vaccination mot sdsongsinfluensa bor erbjudas/rekommenderas till
patienter efter AKS.

Ekokardiografi under vardtiden, utfores i tidigt skede om tecken pa stor
hjirtinfarkt, sviktsymtom etc. Oversiktligt EKO skall helst forega koro-
narangiografi.

Koronarangiografi bor utféras med olika prioritering efter riskvérdering:
Omedelbar koronarangiografi (inom 2 tim) pa patient med kriterier
for “mycket hog” risk som trots initialt omhandertagande inklusive anti-
ischemisk- och antitrombotisk behandling, uppvisar nagot av foljande:
- pagaende eller upprepade episoder av ischemitypisk brostsmarta alter-

nativt dterkommande ST-dynamik, sérskilt intermittenta ST-hojningar.
- instabil hemodynamisk paverkan eller akut hjartsvikt med angina och
ST-foérandringar.
- livshotande ventrikuldr arytmibendgenhet.
Tidig koronarangiografi (inom 24 tim) pé patient med férhéjda hjart-
skademarkorer (med kurvférlopp och sannolik typ 1-infarkt), EKG-
dynamik och/eller GRACE-score >140
https://www.mdcalc.com/grace-acs-risk-mortality-calculator.
Vid samtidig diabetes mellitus, nedsatt vansterkammarfunktion, klinisk



hjartsvikt, njursvikt (¢GFR <60 ml/min), tidigare hjartinfarkt, tidigare
CABG, nylig PCI eller alder >65 ar 6kar risken och prioriteringsgraden.
Selektiv koronarangiografi pa patient med maéttlig risk, dar forhojda
hjartskademarkorer eller ischemiska ST-T-fordndringar saknas men
indikation fo6r koronarangiografi bedoms foreligga pa basen av klinisk
vardering: typisk smartanamnes och/eller riskfaktorer (se kategorin
ovan) alternativt ischemitecken vid non-invasivt stresstest.

Lag risk for hjartinfarkt eller déd ndrmaste manaden:
EKG ar normalt eller uppvisar ospecifika T-vagsforandringar
och
Normala hjirtskademarkorer.

Behandling och utredning vid lag risk:
Laddningsdos ASA 300-500 mg (helst Bamyl 16slig). Dérefter tabl ASA
75mgx 1.
Overvig andra diagnoser &n AKS (ss lungemboli och aortadissektion).
Vid kvarstdende misstanke om ischemiorsakade symtom, gors non-
invasiv vardering med stresstest (CT-angiografi, stress-EKO, perfusions-
MR eller myokardscintigrafi). Val av modalitet efter tillgang och patient-
karaktaristika.

MINOCA (Myocardial Infarction with Non-Obstructive Coronary Arteries)
Hjértinfarkt utan signifikant kranskarlssjukdom bendmns ofta MINOCA
och utgor ca 6-10% av alla infarkter. MINOCA ska betraktas som en arbets-
diagnos dar fortsatt utredning av bakomliggande orsak &r viktig. Etiolo-
gin kan vara koronar (t ex kranskérlsspasm, kranskarlsdissektion, krans-
karlsemboli, ockult plackruptur/erosion eller smakirlssjuka), varfor intra-
koronar diagnostik med IVUS (intravaskulért ultraljud) eller OCT (Optical
Coherence Tomography) kan vara av virde. Oversyn av prover inklusive
D-dimer, EKG/telemetri och saturation rekommenderas for att utesluta
anemi, infektion, lungemboli, hypoxi eller arytmi som orsak.

EKO bor genomforas for beddmning av hjartfunktionen, strukturella avvi-
kelser, klaffdysfunktion, perikardvatska mm. MR hjérta kan med stor sakerhet
differentiera normalt myokard fran hjartinfarkt, myokardit, kardiomyopatier
inklusive Takotsubo syndrom, och bér utforas under vardtiden vid MINOCA
for att sakerstalla diagnos samt vagleda den fortsatta behandlingen!

Behandling: Det finns for ndrvarande inga evidens kring behandling av
MINOCA, men féljande rekommendationer har uppnatts genom konsensus:
Sedvanlig hjartinfarktbehandling med DAPT (ASA + P2Y12-hdmmare),
statin, betablockad och ACE-hdmmare (vid nedsatt vansterkammarfunktion,
hypertoni eller diabetes) samt nitroglycerin vb rekommenderas initialt. Efter
genomford MR hjirta, gors individuell bedomning av fortsatt medicinsk



behandling. Om MR verifierar hjartinfarktdiagnosen ska patienten fort-
sitta med insatt behandling (sekundarprofylax). Om MR visar normalfynd
toreslas behandling med lagdos ASA samt individuell beddmning till 6vrig
behandling beroende av patientens riskfaktorer (primarprofylax). Om MR
hjdrta pavisar annan underliggande hjértsjukdom, t ex myokardit, seponeras
AKS-behandling och adekvat medicinering beroende pa diagnos sitts in.

Spontan kranskarlsdissektion

SCAD (spontaneous coronary artery dissection) utgér en mycket liten del av
alla AKS men 4r vanligare hos yngre kvinnor. Den kliniska manifestationen
ar varierande men vanligast ar obehag i brostet och troponinstegring. SCAD
delas in i flera grupper angiografiskt som stracker sig fran total kranskarls-
ocklusion till ingen obstruktion alls.

Behandling: Optimal behandling &r oklar da4 randomiserade studier
saknas. Konservativ behandling &r att foredra, férutom vid total ocklusion
da PCI alternativt CABG bor goras. Aggressiv antihypertensiv behandling
bor 6vervigas med betablockad som forstahandsval. Patienter som genom-
gar PCI behandlas med DAPT enligt rutin, men huruvida antitrombotisk
behandling i 6vrigt dr av nytta ar kontroversiellt. Statinbehandling over-
viges vid tecken pé aterosklerotisk kirlsjukdom. Forlangd vardtid 4r ofta
indicerat pga risken for recidiverande symtom. Kontrollangiografi kan &ver-
vagas efter ca 2 ménader.

Takotsubo syndrom
Takotsubo syndrom 4r ett tillstind med akut pakommen nedsatt vanster-
kammarfunktion som initialt liknar hjartinfarkt. EKG kan visa ST-hoj-
ningar, utbredda djupa T-vagsinverteringar, Q-vagor eller vara normalt.
ST-sinkningar ar mindre vanliga. Troponinstegringen ar oftast laggradig
i forhallande till utbredningen av hjirtpaverkan, som speglas tydligare av
NT-proBNP-stegring. Koronarangiografi utan kausala stenoser kravs for
diagnos. Med ekokardiografi eller vinsterkammarangiografi ses vanligen
cirkumferent apikal och/eller midventrikular akinesi/dyskinesi 6vergripan-
des flera kranskirlsterritorier, men atypiska varianter forekommer.
Tillstandet 4r vanligast hos postmenopausala kvinnor och oftast utlost
av psykisk eller fysisk stress, varfor kraftigt katekolaminpaslag anses vara av
stor betydelse for uppkomsten. Tillstandet dr reversibelt med normalisering
av den systoliska funktionen inom dagar till manader, men kan i det akuta
skedet kompliceras av hjartsvikt, kardiogen chock, ventrikuldra och supra-
ventrikuldra arytmier samt murala tromber med risk for stroke. Takotsubo
syndrom férekommer dven hos kranskarlssjuka patienter och forbises da
ofta. Recidivrisken uppskattas till 1-2 % per ar efter insjuknandet.
Behandling: Vid faststilld diagnos kan P2Y12-hdmmare seponeras,
och &ven statin i franvaro av ateroskleros och/eller betydande hyperko-
lesterolemi. Betablockad och ACE-hdmmare rekommenderas vid méttligt
nedsatt vansterkammarfunktion tills normalisering. Vid pévisad mural



tromb ges LMWH i behandlingsdos, vilket dven kan 6vervagas vid ut-
bredd apikal akinesi med risk for trombbildning. Overgang till OAK ir
sallan nddvandigt da risken for murala tromber minskar vid dterhamtning
av vansterkammarfunktionen. Vid kardiogen chock bor behandling med
sympatikomimetiska inotropa likemedel undvikas da de kan forvirra till-
stindet. Levosimendan, ECMO eller Impella kan istéllet 6vervigas.

Anvindning av syrgas vid hjartinfarkt med normal/ltt sédnkt saturation
(>90 %) har inget vetenskapligt stod. Vid saturation <90 % ges syrgas via
grimma 2-4 L/min. Anviands enkel mask ska flodet vara minst 5 L/min.
Kontrollera effekten med pulsoximetri. Vid kronisk obstruktiv lungsjuk-
dom (KOL) med risk for koldioxidretention ges 14g dos syrgas initialt, t ex
0,5-1 L/min. Utfor arteriell blodgasmétning vid KOL.

Verkar antiischemiskt genom karldilatation framst pa vensidan med mins-
kad preload som foljd, aven kranskirlen kan paverkas i hogre doser. Har
smartlindrande effekt.

Indikation: Forstahandsbehandling vid ischemisk brdstsmarta. Behov av
snabb blodtryckssankning. Vanstersvikt.

Kontraindikation: Hypotension (systoliskt blodtryck <90 mmHg), hypo-
volemi, hjarttamponad, hogerkammarinfarkt. Forsiktighet vid tit aortastenos.
Biverkningar/komplikationer: Blodtrycksfall, takykardi, huvudvark.
Dosering: Spray Glytrin 0,4 mg sublingualt alternativt Suscard 2,5 mg
buccalt. Om behov av upprepade doser nitroglycerin sublingualt rekom-
menderas infusionsterapi med startdos 0,25 pg/kg/min.

Initialt ges 1-2 mg/min iv till smartfrihet (dos ca 0,15 mg/kg, motsvarar
ca 10 mg for 70 kg). Halva dosen kan upprepas efter 10-15 min om smér-
tan kvarstar. [llamdende ar vanligt efter forsta morfininjektionen — ver-
vag inj metoklopramid (Primperan) 5 mg/ml, 1-2 ml iv som profylax eller
behandling alternativt inj ondansetron 2 mg/ml, 2—4 ml iv. Ett annat alter-
nativ dr inj haloperidol (Haldol) 5 mg/ml, 0,2-0,4 ml iv.

Morfin péverkar absorptionen av P2Y12-hammare fran GI-kanalen,
vilket kan orsaka en fordrojning av tiden till full trombocythaimmande
effekt. Det utgor inte skl att avstd Morfin till smartpaverkad patient men
det kan 6ka behovet av annan blodfortunnande behandling i akutskedet av
en hjartinfarkt.



Betablockerare verkar antiischemiskt frimst genom att minska myokardiets
syrebehov. Har arytmiférebyggande och smirtlindrande effekt. Intravends
anvidndning rekommenderas inte pd hemodynamiskt instabila patienter pa
grund av okad risk for kardiogen chock.

Indikation: Intravends administrering kan ges i tidigt infarktskede, sarskilt
vid brostsmarta, takykardi och/eller hogt blodtryck. Peroral behandling star-
tas rutinmassigt forsta dygnet eller efter intravenos behandling.
Kontraindikation: Risk for utveckling av akut hjdrtsvikt eller kardiogen
chock. Sjuk sinusknuta, AV-block II-III, bradykardi, astma. Forsiktighet
vid hypotension (systoliskt blodtryck <100 mmHg).

Dosering: Inj metoprolol (Seloken) 5 mg iv vid behov, kan upprepas om
puls >60/min och systoliskt blodtryck >100 mmHg. Darefter ges kortver-
kande tabl metoprolol (Seloken 25-50 mg x 2-3) alternativt tabl i retard-
form (metoprolol 25-100 mg eller bisoprolol 1,25-5 mg) férsta dygnet.

Antitrombotisk behandling ordineras efter individuellt stillningstagande
utifran kardiovaskulédr risk, blodningsrisk, alder, dvriga sjukdomar och
6vrig medicinering.

Forsiktighet galler generellt avseende all antitrombotisk behandling vid
tillstand med forhdojd blodningsrisk sasom; anemi, trombocytopeni, koagula-
tionsrubbningar, nylig genomgangen blédning eller kirurgi, ulcussjukdom,
betydande leversvikt samt nedsatt njurfunktion. Detta innebér inte att behand-
ling ska avstds (férutom vid undantagsfall av extremt hog blodningsrisk)
men behandlingsstrategin kan justeras utifran individuell risk-nytta balans.

Nedan foljer en presentation av antitrombotiska likemedel som kan vara
aktuella vid AKS. Grovt delas de upp i trombocythdmmare och antikoagu-
lantia.

Trombocythdmmare Antikoagulantia
ASA Heparin
ADP (P2Y12)-receptorhdmmare LMWH
- clopidogrel Sc faktor Xa-hdammare
- prasugrel - fondaparinux
- ticagrelor Iv trombinhdmmare
- cangrelor - bivalirudin
GP lIb/llla-hammare Warfarin
- eptifibatide Orala faktor Xa-hdmmare
- tirofiban - apixaban, rivaroxaban, edoxaban

Oral trombinhdmmare
- dabigatran



Hammar trombocytaggregationen via inhibering av cyklooxygenas-1 (COX-1).
Indikation: Akut och kronisk kranskarlssjukdom. Cerebrovaskular sjukdom.
Perifer kirlsjukdom.

Kontraindikation: Overkinslighet, aktivt ulcus, trombocytopeni, lever-
cirros.

Forsiktighet: Tillstand med forhojd blodningsrisk listade i Inledning, extra
viktigt att beakta ulcussjukdom.

Dosering: Startdos 300-500 mg (gédrna 16slig). Underhallsdos 75 mg x 1.
Overvig protonpumpshimmare pa riskpatient fér magblédning.
Anmirkning: Vid dkta ASA-allergi ges istéllet clopidogrel men vid endast
magsymtom/ulcusanamnes rekommenderas ASA + protonpumpshdmmare
(PPI) som underhallsbehandling. Kan oftast behallas vid kirurgiska ingrepp.

Hémmar P2Y12-receptorn som binder ADP péa trombocyterna. Prodrug
som metaboliseras i levern i tva steg till sin aktiva form, mest betydelsefullt
ar enzymet CYP2C19. Pga olika aktivitet av CYP2C1g varierar responsen pa
clopidogrel mellan olika individer.

Indikation: Akut och kronisk kranskarlssjukdom. Cerebrovaskulér sjukdom.
Perifer kirlsjukdom.

Kontraindikation: Overkinslighet, aktiv blodning, uttalat nedsatt lever-
funktion.

Forsiktighet: Tillstind med forhojd blodningsrisk listade i Inledning.
Dosering: Startdos 600 mg. Ges om majligt i god tid fére koronarangiogra-
fi/PCI (3-6 timmar). Underhallsdos 75 mg x 1.

Behandlingstid: Standard 12 manader vid AKS och 6 manader efter PCI
vid kronisk kranskarlssjukdom, men kan individualiseras, se nedan under
avsnittet "DAPT efter AKS eller PCI”, sid 32.

Anmirkning: Bor utsittas 5 dagar fore CABG eller annan kirurgi. Mest stu-
derad, och forstahandsval vid kombinationsbehandling med antikoagulantia.

Hédmmar P2Y12-receptorn som binder ADP pé trombocyterna. Ger snab-
bare, mer uttalad och forutsidgbar trombocythammande effekt (oberoende
av leverenzymet CYP2C1g) jamfort med clopidogrel.

Indikation: Akut kranskirlssjukdom oavsett behandlingsregim. Forlangd
DAPT vid kronisk kranskérlssjukdom (12 ménader efter AKS).
Kontraindikation: Overkinslighet. Tidigare intrakraniell blédning. Paga-
ende ulcussjukdom eller annan allvarlig pdgaende blodning. Uttalat ned-
satt leverfunktion. Samtidig behandling med starka CYP3A4-hammare
(t ex ketokonazol, flukonazol, klaritromycin, erytromycin, amprenavir och
aprepitant).

Forsiktighet: Tillstind med forhojd blodningsrisk listade i Inledning.
Hog alder (>85 ar). Samtidig peroral antikoagulantiabehandling (OAK).



Giktartrit eller urikemi. Samtidig behandling med mattliga CYP3A4-ham-
mare (t ex diltiazem, verapamil).
Dosering: Startdos 180 mg (kan tuggas/krossas for snabbare effekt). Under-
héllsdos 90 mg x 2 (tidigast 8 tim efter bolusdos). Vid forlaingd DAPT ar
dosen 60 mg x 2.
Behandlingstid: Standard 12 ménader efter AKS, men kan individualiseras,
se nedan under avsnittet "DAPT efter AKS eller PCI”, sid 32.
Anmirkning: Bor utsittas minst 3 dagar fore subakut CABG och 5 dagar
fore elektiv kirurgi. Vid behov av andra operativa ingrepp (t ex pacemaker-
implantation i samband med hjartinfarkt) rekommenderas minst 2 dygns
uppehall med ticagrelor, alternativt skifte till clopidogrel.

Viss evidens vid kombinationsbehandling med antikoagulantia (men dé
utan tilligg av ASA).

Dyspné ar en vanlig biverkan. Viktigt att beakta compliance och infor-
mera patienten om betydelsen av f6ljsamhet till behandlingen (2-dos),
sdrskilt i samband med utskrivning efter hjartinfarkt och PCI.

Himmar P2Y12-receptorn som binder ADP pé trombocyterna. Prodrug
som metaboliseras i levern i ett steg till sin aktiva form men &r ej beroende
av CYP2C19. Ger snabbare, mer uttalad och forutsdgbar trombocytham-
mande effekt jamfort med clopidogrel.

Indikation: Akut kranskarlssjukdom, for patienter som genomgar PCI. Vid
instabil kranskarlssjukdom ska prasugrel inte ges fore diagnostisk korona-
rangio. Vid STEMI kan man férbehandla med prasugrel pa samma sitt som
med ticagrelor.

Kontraindikation: Overkinslighet. Tidigare intrakraniell blédning. Paga-
ende ulcussjukdom eller annan allvarlig pagdende blodning. Uttalat nedsatt
leverfunktion. Tidigare TIA eller stroke.

Forsiktighet: Tillstind med f6rh6jd blodningsrisk listade i Inledning. Vid
alder >75 ar eller kroppsvikt <60 kg ska prasugrel endast ges efter individuell
nytta/risk virdering och underhallsdosen kan da reduceras till 5 mg x 1.
Dosering: Startdos 60 mg. Underhéllsdos 10 mg x 1, alternativt 5 mg x 1,
se under Forsiktighet.

Behandlingstid: Standard 12 ménader efter AKS, men kan individualise-
ras, se nedan under avsnittet "DAPT efter AKS eller PCI”, sid 32.
Anmirkning: Prasugrel bor utsittas 7 dagar fore CABG eller annan kirurgi.
Begransad evidens vid kombinationsbehandling med antikoagulantia (OAK).

Hédmmar P2Y12-receptorn som binder ADP pa trombocyterna.
Indikation: Vid PCI om ingen P2Y12-hdmmare givits eller vid tillstind dar
oral behandling ej dr mojlig (hjartstopp, kardiogen chock). Vid STEMI dér
oral behandling givits kort innan angio och/eller misstanke om fordrojd
effekt finns, eller dd omedelbar trombocythdmmande effekt 6nskas.



Infér CABG eller annan kirurgi om man ej vill ha avbrott i P2Y12-
behandling, “bridge-to-CABG”

Specialfall efter PCI vid mycket hog blodningsrisk eller vid tillstind dé
oral behandling ej ar méjlig.

Kontraindikation: Aktiv blodning eller f6rh6jd blodningsrisk pa grund av
forsamrad hemostas och/eller irreversibla koagulationsrubbningar, eller till
foljd av nyligen genomganget storre kirurgiskt ingrepp/trauma eller okon-
trollerad svar hypertoni. Anamnes pé stroke eller TIA.

Forsiktighet: Tillstaind med forh6jd blédningsrisk listade i Inledning.
Dosering och behandlingstid: Laddning med intravends bolusdos pé
30 pg/kg/min omedelbart foljd av infusion pa 4 pg/kg/min. Infusionen ska
fortga under hela PCI-ingeppet samt fortsatt efter enligt operatorens ordi-
nation. Oftast riacker en ampull per patient.

Det finns dven en lagre underhallsdos; bridge-to-CABG dos” 0,75 pg/
kg/min. Denna kan anvédndas infor CABG eller annan kirurgi kort tid efter
PCI om man ej vill géra uppehall med P2Y12-hdmmare. Infusionen startas
da utan bolus 2-3 dagar efter senaste ticagrelor eller clopidogreldos och
3-4 dagar efter senaste prasugreldos, och kan fortga till 1-2 timmar fore
operation. Vid mycket hog blodningsrisk eller nér oral administrering ej &r
mojlig kan ockséd den lagre ”bridge-to-CABG dosen” anvindas.

Overgang till oral P2Y12-himmare:

Laddningsdos ticagrelor kan ges nir som helst under pigaende cangre-
lorinfusion och ges med fordel flera timmar innan infusionen avslutas.
Prasugrel laddningsdos ska helst ges 30 min (max 1 timme) innan av-
slutad infusion. Clopidogrel laddningsdos ska helst ges samtidigt som
infusionen avslutats (max 30 min innan infusionen avslutas). For att
undvika en period med osdker trombocythamning vid 6verging till
clopidogrel kan man ladda med ticagrelor under pagaende infusion och
sedan byta till clopidogrel néstf6ljande dygn (vid t ex pagdende OAK-
behandling eller hég blédningsrisk).

Anmirkning: Pga mycket kort halveringstid normaliseras trombocytfunk-
tionen inom 60 minuter efter avslutad infusion.

Clopidogrel Prasugrel Ticagrelor Cangrelor

Substans Thienopyridin  Thienopyridin  Cyclopentyltriazolo Cangrelor
pyrimidin tetranatrium
Bindning Irreversibel Irreversibel Reversibel Reversibel
Pro-drug Ja (tva steg)*  Ja (ett steg) Nej Nej
On-set 4-8 timmar 1-4 timmar 1-4 timmar 2 min
Off-set 5 dagar 7 dagar 3-5 dagar 60 min
Laddningsdos 600 mg 60 mg 180 mg 30 pg/kg/min
Underhallsdos 75 mg x 1 10mgx1eller 90 mgx2 4 pg/kg/min
5mgx1 60 mg x 2** 0,75 pg/kg/min

Njursvikt

Ej dosjustering  Ej dosjustering

*CYP2C19 beroende
**vid kroniskt koronart syndrom

Ej dosjustering

Ej dosjustering



(eptifibatide, tirofiban)

Mycket potenta trombocythdmmande medel som verkar genom reversibel
hdmning av GP IIb/IIla-receptorn och dirmed motverkar trombocytaggre-
gation. For spadning och dosering, 14s mer under respektive preparat i like-
medelslistan.

Indikation: I samband med PCI vid NSTEMI eller STEMI (bailout). Vid in-
stabilitet i vantan pa subakut CABG. B6r kombineras med ett koagulations-
hammande likemedel, vid PCI tillsammans med ldgdos heparin (50 E/kg) iv
och vid behandling av instabil kranskarlssjukdom tillsammans med fonda-
parinux i ordinarie dos.

Kontraindikation: Aktiv eller nyligen (<4 v) genomgangen inre blédning.
Blodande ulcus senaste 3 man. Lagt Hb av okédnd anledning, positivt F-Hb.
Tidigare intrakraniell blodning eller nyligen (<4 v) genomgéangen cerebral
infarkt. Annan intrakraniell sjukdom. Storre kirurgiskt ingrepp/trauma.
Kénd koagulationsrubbning inklusive warfarinbehandling med PK-INR >2
eller NOAK. Trombocytopeni (TPK <100). Uttalad njur- eller leversvikt.
Forsiktighet: Alla tillstand med hog blodningsrisk listade i Inledning.
Traumatisk eller utdragen hjért-lungraddning. Trombolysbehandling. Okon-
trollerad hypertoni (>190/110 mmHg). Hyperton retinopati. Vaskulit.
Anmiérkning: Tirofiban/eptifibatide ska avslutas 4-5 timmar fére CABG
eller annan kirurgi. Kontroll av Hb, EVF och TPK inom 4-6 timmar efter
behandlingsstart samt nistfoljande dag, for att uppticka eventuell trombo-
cytopeni och/eller ockult blodning. Om TPK <90 ska behandlingen avbrytas
och fortsatt kontroll av TPK ordineras (var 4-8:e timme tills stabil niva). Vid
Kklinisk blodning eller TPK <30 ska trombocyttransfusion 6vervégas, lds mer
under Bilaga 1 Handliggning av blodningskomplikationer, sid 107.

Syntetisk faktor Xa-hdmmare som verkar genom selektiv bindning till
antitrombin. Utsondras via njurarna med en halveringstid p& 17-21 timmar.
Indikation: Icke-ST-hojnings AKS (instabil angina och NSTEMI) i vantan
pa koronarangiografi eller i vintan pa CABG. Trombolysbehandlad STEMI
(en dos ges i samband med trombolysen). Konservativt behandlad NSTEMI
eller STEML

Kontraindikation: Pagdende blodning eller svar koagulationsrubbning.
Uttalat nedsatt njurfunktion, eGFR <20 ml/min. Akut bakteriell endokardit.
Forsiktighet: Tillstand med f6rhojd blodningsrisk listade i Inledning.
Dosering: Forfylld spruta 2,5 mg/0,5 ml sc ges en gang/dygn. Ingen dosjuste-
ring for élder eller vikt. Den andra dosen kan tidigarelaggas upp till 8 timmar
s& att den kan ges vid ett rimligt klockslag. Behandlingen ska pégé fram
till koronarangiografi och avslutas normalt efter PCI, om inte sdrskilda
skal foreligger. Vid konservativ handldggning eller om CABG planeras kan
behandlingen fortsitta under vardtiden, som lingst atta dagar.
Anmirkning: Fondaparinux ges inte dygnet fore subakut CABG och ska



vara utsatt >24 timmar fore operation. Ordineras till kl 08 och ges inte pa
operationsdagens morgon.

Ges i samband med PCI vid AKS eller vid kronisk kranskarlssjukdom,
i dosen 70-100 E/kg. Ordineras dven prehospitalt vid STEMI, om transport-
tid >30 minuter. Bolusdos 5000 IE iv.

Vitamin K-antagonist. Himmar aktivering av K-vitaminberoende koagula-
tionsfaktorer (II, VII, IX och X).

Indikation: Mekanisk hjértklaftprotes. Tromboemboliprofylax vid formaks-
flimmer (FF) och betydande mitralisstenos. Vid FF utan betydande mitra-
lisstenos dr NOAK forstahandsval men warfarin kan anvéndas i andra hand.
Vid VK-tromb finns mer erfarenhet av warfarin men NOAK anvinds i allt
storre utstrackning, sarskilt vid kombinationsbehandling med trombocyt-
hdmmare pga lagre bldningsrisk. Vid DVT och lungemboli &r NOAK for-
stahandsval om inte sérskilda skal finns att vélja warfarin.
Kontraindikation: Overkinslighet. Graviditet under forsta trimestern och
sista 4 veckorna. Uttalad leversvikt. Okad blodningsrisk t ex koagulations-
rubbningar, esofagusvaricer, malign hypertoni och bakteriell endokardit.
Forsiktighet: Tillstind med 6kad blodningsrisk listade i Inledning. Com-
pliance samt likemedelsinteraktioner bor beaktas. Vid terminal njursvikt
finns risk for kalcifylaxi.

Vid AKS eller infor planerad PCI: Warfarinbehandlingen kan fortgéd men
strava efter terapeutiskt INR. Avsta fondaparinux. Reversering av warfarin-
effekten med likemedel (Konakion) bér undvikas i franvaro av blédning.
Ladda med ASA och 6vervig ocksé férbehandling med P2Y12-hammare
(clopidogrel) innan koronarangiografi. Trombolys under pagaende warfarin-
behandling bér undvikas.

Anmirkning: Vid kombinationsbehandling med trombocythdmmare bér
warfarin undvikas da risken for blodning okar jamfort med NOAK. Om inte
absolut indikation for warfarin finns (mekanisk klaffprotes eller FF och be-
tydande mitralisstenos) bor man byta till NOAK, se nedan under avsnittet
”Kombinationsbehandling efter PCI”, sid 32.

Indikation: Tromboemboliprofylax vid formaksflimmer (ej vid betydande
mitralisstenos eller mekanisk hjéartklaffprotes). DVT och/eller lungemboli.
Venos trombosprofylax. Vid VK-tromb finns mer erfarenhet av warfarin men
NOAK anvinds i allt storre utstriackning, och sdrskilt vid kombinations-
behandling med trombocythimmare pga ligre blodningsrisk. Vaskuldr
protektion (enbart lagdos rivaroxaban).



Vid AKS eller infor planerad PCI: Vid AKS kan behandlingen med NOAK
fortgd och fondaparinux avstas. Ladda med ASA och overvig ocksa for-
behandling med P2Y12-hammare (clopidogrel) innan koronarangiografi.
Trombolys under pagaende NOAK-behandling ar ej studerat och bér und-
vikas. Vid elektiv angio/PCI kan man 6vervéga att pausa NOAK.
Anmirkning: Fér mer detaljer om respektive likemedelspreparat, se like-
medelslistan. Indikation och dosering av NOAK é&r beroende av flera fakto-
rer (&lder, blodningsrisk) men framst njurfunktion, varfor eGFR alltid skall
beréiknas och foljas. Vid kombinationsbehandling med trombocythdmmare
bor NOAK viljas i forsta hand pga ldgre blodningsrisk jamfort med warfarin,
se nedan under avsnittet ’Kombinationsbehandling efter PCI”, sid 32.

Trombinhammare

Dosering: 150 mg x 2. Dosjusteras till 110 mg x 2 vid alder >80 ar eller sam-
tidig behandling med verapamil, och ska 6vervégas vid alder 75-80 ér,
mattlig njursvikt (eGFR 30-50 ml/min), vid gastrit/esofagit/reflux samt
vid annan 6kad blodningsrisk.

Anmirkning: Elimineras till stor del via njurarna och 4r kontraindicerat
vid eGFR <30 ml/min. Det finns en antidot, idarucizumab (Praxbind) som
ar effektiv och specifik satillvida att den bara binder och reverserar dabiga-
tran men ej paverkar 6vriga koagulationsfaktorer.

Faktor Xa-hammare

Dosering: 5 mg x 2. Dosjusteras till 2,5 mg x 2 vid uttalad njursvikt (eGFR
15-30 ml/min) eller vid 2 av féljande 3 kriterier: alder >80 &r, vikt <60 kg
och kreatinin >133 pmol/L, samt vid eventuell ldkemedelsinteraktion.
Anmirkning: Apixaban ges ned till eGFR 15 ml/min, men det finns dven
viss klinisk erfarenhet for patienter med terminal njursvikt.

Faktor Xa-hammare

Dosering: 20 mg x 1. Dosjusteras till 15 mg x 1 vid mattlig-uttalad njur-
svikt (eGFR 15-50 ml/min), 6kad blodningsrisk samt vid eventuell like-
medelsinteraktion.

Anmirkning: Rivaroxaban kan ges ned till eGFR 15 ml/min.

Faktor Xa-hdmmare

Dosering: 60 mg x 1. Dosjusteras till 30 mg x 1 vid mattlig-uttalad njursvikt
(eGFR 15-50 ml/min), 6kad blédningsrisk, vikt <60 kg samt vid eventuell
likemedelsinteraktion.

Anmirkning: Edoxaban kan ges ned till eGFR 15 ml/min.



Individualiserad behandlingsstrategi baserad pa blodningsrisk kontra
ischemisk risk.

Standard efter AKS: 12 manaders behandling med ASA + potent P2Y12-
himmare. Med potent avses ticagrelor som ér indicerat for alla med AKS samt
prasugrel som ér indicerat endast for patienter med AKS som genomgar PCL
Standard efter PCI pga kronisk kranskirlssjukdom: 6 manaders behand-
ling med ASA + clopidogrel.

Alternativa strategier vid férhéjd blédningsrisk:

1. Forkortad DAPT: (1-) 3-6 manader vid AKS respektive (1-) 3 ménader
vid kronisk kranskarlssjukdom, foljt av monoterapi med ASA.

2. De-eskalering (vid AKS): Byte fran ticagrelor eller prasugrel till clopido-
grel antingen direkt eller efter 1 (-3) manader.

3. Monoterapi med P2Y12-hdmmare: Seponering av ASA efter (1-) 3 mana-
der foljt av monoterapi med potent P2Y12-hdmmare. Bést evidens finns
fér 3 manaders DAPT £6ljt av monoterapi med ticagrelor. Férdel med
denna strategi jamfort med forkortad vanlig DAPT 4r att monoterapi
med ticagrelor (jamfort med ASA) signifikant minskar blédningar utan
uppenbar 6kning av ischemiska héndelser.

Alternativ vid forhéjd ischemisk risk utan hog blédningsrisk

Foljande alternativ ar tillgédngliga ett ar efter AKS (alt 1 eller 2) eller vid kro-

nisk kranskarlssjukdom, efter den initiala DAPT perioden (enbart alt 2):

1. Forlangd DAPT med lagdos ticagrelor 60 mg x 2 plus ASA 75 mg x 1.
Enbart aktuell for patienter efter hjartinfarkt.

2. Tilliggsbehandling med lagdos rivaroxaban 2,5 mg x 2 plus ASA 75 mg
x 1. Mest lampligt vid utbredd polyvaskular sjukdom utan dominerande
risk for hjértinfarkt.

For detaljer och indikationer, se avsnittet “Antitrombotisk tilliggsbehandling
for patienter med stabiliserad kranskdrlssjukdom och hogriskkriterier”, sid 37.

Bakgrund

Patienter med formaksflimmer som genomgér PCI pga AKS eller kronisk
kranskirlssjukdom har indikation fér bade dubbel trombocythimning
(DAPT) och antikoagulantia (OAK). Flera randomiserade studier har visat
att dubbelbehandling med P2Y12-himmare + OAK minskar blédningsris-
ken signifikant utan uppenbar 6kning av ischemiska héndelser jamfért med
trippelbehandling med DAPT och OAK. Apixaban i direkt jaimforelse med
Waran, vid kombinationsbehandling, har visat sig fordelaktig avseende
blodningar. Majoriteten av patienterna i kombinationsstudierna behand-
lades med clopidogrel och endast en liten andel med ticagrelor.



Rekommendation
Individuell bedémning av ischemisk risk (koronarischemisk och trombo-
embolisk) samt blodningsrisk bor styra valet av strategi, preparat och dura-
tion (se dven forenklat flodesschema pa nésta sida).
Strategi: Alla patienter bor trippelbehandlas i samband med PCI och
under vardtiden. Dubbelbehandling med P2Y12-himmare + NOAK
fran utskrivning, dd ASA seponeras.
P2Y12-hdmmare: Clopidogrel i forsta hand med ticagrelor som alter-
nativ vid hog koronarischemisk risk och acceptabel blodningsrisk, se
kriterier nedan.
OAK: NOAK bor viljas framfor warfarin, och bor doseras i fulldos om
inte kriterier for dosreduktion foreligger (forutom rivaroxaban och dabi-
gatran dér den lagre dosen kan Gvervigas).
Duration: Duration av dubbelbehandling varieras beroende pa indika-
tion samt ischemisk vs blodningsrisk. Standard vid AKS &r 12 man och
vid kronisk kranskarlssjukdom 6 man. Darefter enbart OAK.
Individuell h6g risk: Vid hog ischemisk risk och acceptabel blodnings-
risk kan ticagrelor ersitta clopidogrel (dtminstone forsta ménaden) alt
trippelbehandling (ASA + clopidogrel) under 1 man 6vervégas (se for-
enklat flodesschema pa nista sida). Vid hog blodningsrisk kan durationen
av clopidogrel forkortas till (1-) 3-6 man.
Generella rad: NSAIDs samt steroider bor undvikas. Magsarsprofylax
med protonpumpshdmmare rekommenderas. Hypertoni bor vara vil-
behandlad. Alla patienter bor dven foljas med blodstatus och njurstatus.

Specialfall av kombinationsbehandling:

Vid mekanisk klaffprotes eller formaksflimmer med betydande mitralis-
stenos, dr enbart warfarin aktuellt som OAK.

Vid VK-tromb finns mer erfarenhet av warfarin, men NOAK anvinds
i allt storre utstrackning, och sérskilt vid kombinationsbehandling med
trombocythdmmare pga ldgre blodningsrisk.

Vid akut lungemboli/DVT kan man ibland avstd eller forkorta tiden
med dubbeldos NOAK och ibland kan heparininfusion vara aktuellt.

Vb kontakt med intern hemostas- eller koagulationskonsult dagtid. Jourtid
kontaktas koagulationsjour NKS Solna, tel 517 726 26.

Riskskattning

For skattning av tromboembolisk risk &r CHA2DS2-VASc etablerat och vid
1 podng hos mén eller 2 podang hos kvinnor, kan man Gvervaga att avstd
OAK till forman for DAPT med ticagrelor eller prasugrel under en ménad,
for att sedan 6verga till clopidogrel och OAK. Nedan listas kdnda faktorer
for koronarischemisk risk och blodningsrisk, som i en sammanvéigd be-
démning kan paverka valet av strategi. En enskild faktor i sig behover inte
foranleda alternativen ticagrelor eller trippelbehandling.
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Blodningsrisk vid antitrombotisk
behandling

Antitrombotisk behandling minskar ischemiska hjart-kiarlhandelser till
priset av en okad blodningsrisk varfor behandling alltid skall foregas och
re-evalueras gillande individuell risk-nyttobedémning. Samtidigt ar 6kad
blodningsrisk ofta ldnkad till en hog ischemisk risk (alder, njursvikt, hyper-
toni etc) varfoér behandling i manga fall &nda rekommenderas.

Riskfaktorer fér blodning kan indelas enligt nedanstdende lista. Blod-
ningsrisk kan minskas genom att paverkbara riskfaktorer identifieras, och
om mojligt behandlas.

Paverkbara

° Hypertoni, oreglerad (sérskilt systoliskt >160 mmHg)

* Liakemedel med 6kad blodningsrisk (NSAID, kortikosteroider, m fl)

* Enkel eller dubbel trombocythimmande behandling (SAPT/DAPT),
preparatval och behandlingslangd

*  Warfarin/NOAK/LMWH behandling, preparat- och dosval

* Labilt INR vid warfarinbehandling (eller TTR <60 %)

¢ Alkohol6éverkonsumtion

Mojligen paverkbara

Anemi

Tidigare blodningskalla/-orsak kvarstar

Trombocytopeni eller -funktionsrubbning

Mattlig njursvikt (eGFR <60 ml/min)

Leversvikt (bilirubin 2x ref eller ASAT/ALAT/ALP 3x ref)
Léag kroppsvikt och/eller skorhet

Malignitet

Ej paverkbara
° Hog alder
 Tidigare ischemisk stroke
e Allvarlig blodning, tidigare (hemorragisk stroke, intrakraniell
eller stor blodning)
e Uttalad njursvikt (eGFR <15 ml/min, dialys-/njurtransplanterad patient)
e Levercirros
* Blédningssjukdom

Blodningsférebyggande — atgarder och behandling

¢ Identifiering av riskfaktorer fér blodning genom screening

* Anvindning av protonpumpshdmmare (PPI) - klass I/B rekommenda-
tion vid DAPT

* Lakemedels- och dosval samt behandlingsldngd
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Vilreglerat blodtryck

Utsdttning av lakemedel som medfér 6kad blodningsrisk (t ex NSAID)
Vid hég alkoholkonsumtion och missbruk, ge information till alla och
erbjud sjukvardsatgard vid behov

Frikostig instéllning till utredning/optimering av behandling, d&ven mot
mojligen paverkbara riskfaktorer

Blédningsrisk-scores

I den individuella risk-nyttobeddmningen kan blédningsrisk-score vara
ett stod men da prospektiva randomiserade studier saknas ar den kliniska
nyttan av applicering av dessa score dnnu oklar.

PRECISE-DAPT-score for prediktion av blodning hos patienter
med kranskirlssjukdom som genomgatt PCI med stent. Scoret é&r
tankt att anvdndas vid PCI for att prediktera 1 ars risk for blodning,
som stod for beslut angdende duration av DAPT. PRECISE-DAPT
bestdr av fem variabler; &lder, njurfunktion (GFR), LPK, hemoglobin
samt tidigare blodning. Vid hoég blodningsrisk definierad som PRECISE-
DAPT-score 225, kan man Gverviga att forkorta DAPT (3-6 mén). Vid nor-
mal eller ldg blodningsrisk (PRECISE-DAPT <25) rekommenderas stan-
dardbehandling med 12 maén eller ldngre.

Webkalkylator f6r PRECISE-DAPT-score: http://precisedaptscore.com/
predapt/webcalculator.html

HASBLED-score fér bedémning av blédningsrisk hos patient med féormaksflimmer
och OAK-behandling bestar av nedanstaende variabler:

H Hypertoni, okontrollerad, >160 mmHg 1
A Abnormal njur- eller leverfunktion:

Kreatinin >200, dialys, njurtransplanterad 1

Kronisk leversjd, Bilirubin 2x ref, ASAT/ALAT/ALP 3x ref 1
S Stroke i anamnesen 1
B Blodning, tidigare kénd eller blédningsbenégenhet/anemi 1
L Labilt PK-INR-véarde (TTR <60%) vid warfarinbehandling 1
E Aldre, >65 &r 1
D Droger/LM predisponerande (NSAID, oralt kortison, OAK) 1

Alkoholéverkonsumtion 1

Summa (max 9 poang):

Hog blédningsrisk, definierat som HASBLED-score >3 podng, bér som regel
¢j kontraindicera behandling, utan féranleda 6verviganden géllande like-
medels- och dosval samt behandlingslangd.

Webkalkylator f6r HASBLED-score (tillsammans med CHADS-VASc):
https://www.chadsvasc.org/



Antitrombotisk tillaggsbehandling fér
patienter med stabiliserad kranskarls-
sjukdom och hogriskkriterier

Forlangd dubbel trombocythdmning efter hjartinfarkt

Bakgrund

Minga patienter aterinsjuknar efter de 12 forsta postinfarkt-ménaderna i
kardiovaskuldra handelser (hjartinfarkt, stroke eller dod). Forlingd DAPT-
behandling minskar risken for ischemiska hédndelser men o6kar risken for
blodning. Nyttan med forldngd behandling maste vidgas mot risken for all-
varlig blodning. Forlingd DAPT hos selekterade patienter med tidigare hjart-
infarkt har en klass IIA/B rekommendation (ska/kan 6vervigas) i europeiska
guidelines.

Malgrupp

Patienter upp till 80 ar (inom SEPHIA regim) som varit eventfria (ingen
blodning eller ny ischemisk héndelse) pa 12 mén DAPT med minst tvd av
riskfaktorerna nedan kan 6vervégas for forlingd behandling med ticagrelor
60 mg 1 x2itreér

Sjukhistoria med minst tvé hjartinfarkter
Flerkarlssjukdom (minst tva kranskérlsomraden)
Kronisk njursvikt (eGFR 15-60 ml/min)
Diabetes mellitus (lakemedelsbehandlad)
Benartarsjukdom, symtomgivande

Forlangd behandling bor startas utan uppehall och senast 30 dagar efter
utsdttning av ticagrelor 90 mg x 2.

Kontraindikation

*  Allvarlig blodning under forsta postinfarktaret

* Indikation f6r antikoagulantia

e Terminal njursvikt med eGFR <15 ml/min
 Intolerabla biverkningar relaterade till ticagrelor

Uppfdljning

I forsta hand pa hjirtmottagning eller hos privat kardiolog. Remiss
med tydlig ordination skall (vid utremittering) skrivas av beslutsfattande
sjukhuskardiolog.
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Tillaggsbehandling med lagdos rivaroxaban
vid kronisk kranskarlssjukdom och hogriskkriterier

Bakgrund

Patienter med etablerad koronar eller perifer kirlsjukdom (inkluderar
béade benartir och carotissjukdom) har 6kad risk for kardiovaskuldra hin-
delser (hjértinfarkt, stroke eller dod). Behandling med ldgdos rivaroxaban
(2,5 mg x 2) plus lagdos ASA minskar risken for kardiovaskuldra héndelser
men Okar risken for blodning. Nyttan av tilliggsbehandling maste vagas mot
risken for allvarlig blodning. For selekterade patienter har behandling med
lagdos rivaroxaban plus ASA en klass IIA/B rekommendation (ska/bor
Overvigas) i europeiska guidelines.

Malgrupp

Patienter med objektivt verifierad kranskarlssjukdom, bade efter AKS och
vid kronisk kranskirlssjukdom, som uppfyller minst 2 av nedanstdende
hogriskkriterier, kan 6vervigas for behandling med rivaroxaban 2,5 mg x 2,
som tillagg till ldgdos ASA.

¢ Tidigare ischemisk stroke eller signifikant carotissjukdom (>50 %)
Kronisk njursvikt (eGFR 15-60 ml/min)

* Diabetes mellitus (Iikemedelsbehandlad)

* Benartirsjukdom, symtomgivande

Kontraindikationer

*  Blodningsproblem eller 6kad risk for blodning
* Lakundr infarkt (hogre blodningsrisk)

* Pagaende DAPT efter nylig AKS eller PCI

¢ Indikation for antikoagulantia

* Terminal njursvikt med eGFR <15 ml/min

¢ Uttalad hjartsvikt (EF <30 %)

Uppfdljning

I forsta hand pa hjirtmottagning eller hos privat kardiolog. Remiss
med tydlig ordination skall (vid utremittering) skrivas av beslutsfattande
sjukhuskardiolog.
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Vid bl6dning maste alltid risken med blodningen stéllas mot risken med att
sdtta ut antitrombotisk behandling. Vid langvarig utsittning av antitrombo-
tisk behandling riskerar patienter som nyligen (1-6 man) genomgatt PCI
med stent att drabbas av stenttrombos, vilket i sin tur orsakar hjartinfarkt
och i virsta fall dodsfall. Vid akut svir blodning rekommenderas kontakt
med koagulationsjouren pa Karolinska Solna.

Om patienten behandlas med ticagrelor kan det vara svarare att erhélla
hemostas. Trombocyttransfusion kan behova ges (flera enheter) men dven
“nya” transfunderade trombocyter kommer att paverkas av cirkulerande 14-
kemedel eftersom bindningen till ADP-receptorn ér reversibel. Nya trombo-
cyter paverkas dock inte av ASA, varfor transfusion dndé rekommenderas.
Clopidogrel (och prasugrel) binder irreversibelt och hammar trombocyten
under dess livsldngd, men paverkar da inte “nya” transfunderade trombocy-
ter. Handldggningen styrs av blodningens typ och allvarlighetsgrad, tidsin-
tervall sedan PCI, samt vilket kirl som atgérdats. Den trombocythammande
behandlingen kan sittas ut tillfalligt under blodningens forsta dygn for att
bedoma dess allvarlighetsgrad. Om kombinationen ASA + clopidogrel/tica-
grelor ej kan aterinsittas fair monoterapi dvervégas alternativt att kombinera
en P2Y12-hdmmare med ldgmolekylart heparin, i reducerad dos under de
forsta 2-4 veckorna efter stentning. Ett bra alternativ pa "nystentad” patient,
dér man tvekar att aterinsatta perorala (langverkande) medel, 4r cangrelor-
infusion i lagdos (0,75 pg/kg/min), se under cangrelor sid 27. Man erhaller
en fullgod ADP-himmareffekt men har méjlighet att avsluta den snabbt om
blodningen aterkommer.

Kontakt tas vid behov med PCI-operatdr, kardiologspecialist och eventu-
ellt koagulationsjouren, sarskilt vid behov av att tillfora hemostatika, lis mer
under Bilaga 1 Handldggning av blédningskomplikationer, sid 105.

Vid allergi eller 6verkanslighet mot antitrombotiska likemedel far en indi-
viduell bedémning goras for varje patient, ofta i samrad med PCI-operator.
Vid akta ASA-allergi ges istéllet clopidogrel som underhéllsbehandling men
vid endast magsymtom eller ulcusanamnes rekommenderas ASA 75 mg/dag
+ protonpumpshdammare.

Vid lindrig &verkénslighetsreaktion av clopidogrel, saisom utslag med
litt klada, kan man forst prova hydrokortisonkrdm i kombination med
antihistamintablett. Vid kraftigare reaktion fiar man prova preparatbyte
(ticagrelor eller prasugrel) med beaktande av kontraindikationer.



Ovrig behandling vid
akut kranskarlssjukdom

Anemi

Akut eller kronisk anemi kan orsaka férsimrad angina pectoris eller utlosa
ett akut koronart syndrom. Orsak till anemin bor kartlaggas parallellt med
utredning och behandling av kranskarlssjukdomen.

Vid blédning efter inséttning av antikoagulantia, maste risken med blod-
ningen stéllas mot risken att sitta ut den trombocythammande behand-
lingen. Blodtransfusion vid AKS ar kopplat till simre prognos oberoende av
blodningsgrad och géllande riktlinjer avrader fran transfusion hos cirkulato-
riskt stabil patient utan tecken pa myokardischemi, vid hemoglobin >80 g/L.
Vid allvarlig blodning eller vid tecken pa pagaende ischemi/sviktande cirku-
lation och Hb <100 g/L, bér dock blodtransfusion 6vervégas.

Trombos- och emboliprofylax

Lagmolekylért heparin i profylaxdos ges vid immobilisering >2 dygn och
pagér tills patienten ar fullt mobiliserad. Patient med temporér pacemaker
ska ocksa erhalla trombosprofylax. Fondaparinux i AKS-dos ér att betrakta
som trombosprofylax. I fall med stor infarkt, t ex Q-vagsinfarkt inom fram-
vaggen finns hog risk for vinsterkammartromb, vilket kan ses med kontrast-
EKO eller MR hjarta. Vid konstaterad mural tromb finns mer erfarenhet av
warfarin men NOAK anvinds i allt stérre utstriackning, sarskilt vid kombi-
nationsbehandling med trombocythdmmare pga lagre blodningsrisk. Vid
formaksflimmer (utan péavisad tromb) bor NOAK 6vervégas i forsta hand.

Diabetes mellitus och hyperglykemi

Handlaggning i det akuta skedet:

Metformin behéver ej utsittas infor kontrastundersokning. Daremot bor
det vara utsatt minst 48 h pé riskpatienter for kontrastmedierad njurskada
(KMN), tills kreatinin ar pé for patienten normal niva. Se detaljerad instruk-
tion under avsnittet Koronarangiografi och PCI/Identifiering av riskpatient
for KMN, sid 47.

Sulfonylurea bor utséttas, framforallt vid samtidig insulinbehandling
med tanke pa risk for hypoglykemi.

SGLT-2-hdmmare utsittes temporirt, framforallt om patienten ska
genomga operation, har svart att fa i sig vétska, vid feber, krakningar eller
diarréer samt vid svér hjért-, lung- eller leversjukdom pga risk for diabetes
ketoacidos (DKA).

GLP-1-analoger och DPP-4-hammare kan bibehéllas om det inte finns
nagra kontraindikationer.

Glukoskontroll: P-glukos bestims vid ankomsten till HIA och sedan
2-4 (-6) ganger/dygn beroende pa svarighetsgrad. Glukos kan vara “falskt”
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forhojt pga stress sa det behover kontrolleras i lugnare skede for diagnos.
Bestamning av HbAlc gors under forsta dygnet for kartliggning av
metabolt status. Vid hyperglykemi (>7 mmol/L) eller kind diabetes ska
glukoskurva (P-glukos >4 ganger per dygn) tas for att guida eventuell insu-
linbehandling. Vid glukos >10 mmol/L under vardtiden: ge kortverkande
Insulin sc enligt lokalt vardprogram (anpassas individuellt, malvirde 7-10
mmol/L). For tidigare insulinbehandlad patient 6kar insulinbehovet ofta
forsta dygnen 1,5-2 ganger. Observera att P-kalium kan sjunka vid insulin-
behandling. Om upprepade P-glukos >11 mmol/L eller vid behov av direkt
initiering av langtidsbehandling med insulin (HbA1c >85 mmol/mol) kon-
taktas diabeteskonsult for stallningstagande till medicinering och fortsatt
uppfoljning via diabetesmottagning eller primérvérd. Behandlingsmal under
vardtillfallet: P-glukos 7-10 mmol/L.

Handlaggning efter akutskedet och vid uppféljning:

Forhojt HbAlc indikerar diabetes men bor kontrolleras om for att sakerstal-
la diagnosen. Normalt HbAlc och/eller fasteglukos utesluter inte glukos-
storning och patienten bor genomgéd oralt glukostoleranstest (OGTT).
OGTT gors foretradesvis polikliniskt (t ex i samband med aterbesok eller
via provtagningscentraler) for att undvika falskt positivt svar.

Aterinsitt tidigare peroral behandling. Overvig att sitta ut sulonylurea-
preparat om andra glukossankande lakemedel insdttes och hos patienter med
hog risk for hypoglykemi (exempelvis vid njursvikt). Personer med typ 2-
diabetes och hjirt-kirlsjukdom bor erbjudas metformin, GLP-1-agonister
(ex liraglutid eller semaglutid) och/eller SGLT-2-hdmmare (empagliflozin
eller dapagliflozin) oavsett HbAlc-viarde och med hinsyn till patientens
njurfunktion och eventuell forekomst av hjartsvikt (se nedan). Om patien-
ten inte star pd SGLT-2-hdmmare eller GLP-1-agonist rekommenderas att
justera behandlingen till forméan for dessa, under vardtiden alternativt i sam-
band med postinfarkt-uppfoljningen. Om patient har otillfredsstillande
metabol kontroll bér behandlingen intensifieras.

HbA1c-mal skall individualiseras; Generellt <53-69 mmol/mol, och hos
yngre patienter <53 mmol/mol. Ett hogre HbAlc-mal kan accepteras hos
aldre och skora patienter. Optimera samtliga riskfaktorer (blodtryck, lipider,
fysisk aktivitet, rokstopp, diet).

Vid kind och nyupptickt diabetes remitteras patienten till diabetes-
mottagning eller priméirvard for fortsatt uppfoljning och registrering i
Nationella Diabetesregistret. Vid prediabetes finns inte indikation fér glukos-
sinkande behandling, men livsstilsrad bor ges, se VISS.nu.

Metformin forbattrar kardiovaskuldr prognos hos patienter med typ 2-
diabetes med overvikt och utan eller med moderat kardiovaskulér risk.
SGLT-2-hdmmare (empagliflozin-Jardiance, dapagliflozin-Forxiga, kana-
gliflozin-Invokana och ertugliflozin-Steglatro) samt GLP-1-agonister (lira-
glutid-Victoza, semaglutid-Ozempic och dulaglutid-Trulicity) &r forenade
med forbattrad kardiovaskuldr prognos, sannolikt oberoende av deras



glukossankande effekt. SGLT-2-hdmmare minskar risken for hjartsvikt
medan GLP-1-agonister tros vara kopplade till en minskad aterosklerotisk
process. De exakta mekanismerna ar hittills inte kdnda och studier for att
undersoka detta pagar. Bada likemedelsgrupperna har en viktsdankande
effekt som dr mer uttalad for GLP-1-agonisterna. SGLT-2-hdmmare har
aven en njurskyddande effekt.

Diagnostiska kriterier (WHO 2006/2011).
Tva férhojda varden behovs for diagnos.

Diagnos/matmetod Venost Kapillart
Diabetes
HbA1c 248 mmol/mol
Fastande (FPG) 27,0 mmol/L
eller
2 timmar efter glukos- >11,1 mmol/L >12,2 mmol/L

belastning (2hPG)

Nedsatt glukostolerans

Fastande (FPG) <7,0 mmol/L
och
2 timmar efter glukos- =7,8 —<11,1 mmol/L >8,9 — <12,2 mmol/L

belastning (2hPG)
Forhojt fasteblodsocker
Fastande (FPG) 6,1 — 6,9 mmol/L

2 timmar efter glukos- <7,8 mmol/L <8,9 mmol/L
belastning (2hPG)



Riskvardering, prevention och
utskrivning vid kranskarlssjukdom
Eftervard vid AKS

Hemodynamiskt stabila patienter utan pdgaende smartor eller ischemiteck-
en mobiliseras snarast. Efter revaskularisering (PCI) och ett fortsatt okom-
plicerat forlopp kan patient utskrivas efter totalt 2-4 dygn. En kort vardtid
forutsitter hemodynamisk stabilitet utan allvarliga arytmier, normal systo-
lisk vansterkammarfunktion, lyckad PCI utan komplikationer, komplett
revaskularisering hos patient <70 ar som inte har sprakliga eller kognitiva
hinder att ta till sig information.

Under vardtiden fortsitter den kontinuerliga riskvirderingen och pre-
vention paborjas. Typiska faktorer associerade med langsiktigt 6kad risk
ar hog alder, diabetes, njursvikt, tidigare hjartinfarkt, formaksflimmer,
hjartsvikt och kvarstaende kranskarlsférandringar.

Hjartsvikt/vansterkammardysfunktion

Patienter med akut kranskirlssjukdom ska under vardtiden genomga eko-
kardiografi for bedomning av vansterkammarfunktion och eventuell intra-
mural tromb eller aneurysm. Andra indikationer 4r beddmning av vitier
eller perikardexsudat.

Kvarvarande ischemi
Vid kvarstaende angindsa symtom bor antianginds farmakologisk behand-
ling upptitreras alternativt nytt invasivt ingrepp planeras.

Hjartarytmi

AKS-patienter ska telemetriévervakas minst fram till PCI eller 24 h, det
som kommer forst. Forlaingd 6vervakning vid arytmier, nedsatt vénster-
kammarfunktion, komplikationer vid PCI. Om ventrikuldr arytmibeni-
genhet: uteslut/behandla hjartsvikt, ischemi, proarytmi, K- och Mg-brist.
Optimera sviktbehandlingen och betablockaddos. Om sen (>2 dygn efter
insjuknandet) VF/ihallande VT finns indikation for ICD. Vid icke-ihallan-
de VT och vansterkammardysfunktion ska ICD 6vervégas.

Priméarprofylaktisk ICD

Hos patienter med ischemisk hjartsjukdom och EF <35 % trots medicinskt
optimal behandling minst 40 dagar efter hjartinfarkt, finns pga hog kam-
mararytmirisk indikation fér primarprofylaktisk ICD. Patienter med minst
mattligt nedsatt systolisk vinsterkammarfunktion (EF <40 %) skall gora ny
ekokardiografi infor aterbesoket.

AKUT HJARTSJUKVARD




Etablerad kranskarlssjukdom é&r en kronisk sjukdom dir en god prevention
pé sikt har stora effekter pa morbiditet och mortalitet. Under vardtiden gors
strukturerad genomgang av patientens riskfaktorer och rad ges avseende
livsstilsforandringar. Information ska ges bade skriftligt och muntligt. Under-
visning ska innehalla information om hjartinfarkt/kranskérlssjukdom och
de fraimsta riskfaktorerna, samt betydelsen av medicinering, livsstilsforand-
ringar som rokstopp, fysisk aktivitet och traning samt hilsosamma mat-
vanor. Dirtill ska patienten erbjudas uppfoljning inom den sjukhusanslutna
hjartrehabiliteringen.

Sekundarpreventiva malsattningar

Tobak: Alla rokare bor fa rédet att sluta roka och erbjudas hjalp att sluta
helt. Snusare bor rekommenderas att bli snusfria, och patienter som an-
vander e-cigaretter och vattenpipa bor rekommenderas sluta. Rdd och stod
ar grunden i behandlingen, men alla rokare ska ocksa erbjudas kvalificerat
radgivande/motiverande samtal med uppfoljning >1 manad samt ldkeme-
delsbehandling (i 1:a hand nikotinersattningsmedel, i 2:a hand bupropion
eller vareniklin) da goda evidens foreligger for dessa behandlingar.

LDL-kolesterol: Behandlingsmaél <1,4 mmol/L och minst 50 % sank-

ning fran ett obehandlat vérde. I forsta hand livsstilsforandringar och

lakemedel med dokumenterad effekt vid etablerad kranskarlssjukdom.

Hogdos statin (atorvastatin/rosuvastatin), vid behov tillagg av ezetimib.

Var frikostig med dossiankning till dldre patienter med skorhet och dkad

komorbiditet. Om maélen inte uppnas trots behandling med hogsta tole-

rabla dos statin och ezetimib, kan PCSK-9-hdmmare ldggas till, enligt
gallande subvention (vid LDL 22,0 mmol/L).

Blodtryck: Behandlingsmal (géller med eller utan diabetes)

Patienter <70 dr: 120-129/70-79 mmHg.

Patienter >70 ar: 130-139/70-79 mmHg.

Aven patient >70 ar kan ha stor nytta av mél <130/80, om de tolererar det.

Om typ 2 diabetes: HbAlc <53 mmol/mol, individuellt mal skall efter-

stravas. Grunden i behandlingen 4r metformin, SGLT-2-hdmmare och

GLP-1-agonister. Dessa dr glukossinkande och prognosférbittrande

hos patienter med kronisk kranskérlssjukdom och bor viljas som glu-

kossankande behandling vid diabetes typ 2 hos dessa patienter.

Fysisk aktivitet och trining:

- Konditionstraning minst 3 ggr per vecka.

- Styrketraning minst 2 ggr per vecka.

- Pulshoéjande fysisk aktivitet minst 150 min pa mattlig eller 75 min pa
hérd anstringningsniva per vecka. Aktivitet av mattlig och hog inten-
sitet kan dven kombineras. Deltagande i fysiskt traningsprogram inom
hjartrehabiliteringen, 2 ggr/vecka, under minst 12 veckor.



Hilsosamma matvanor:

- Rikligt intag av gronsaker och frukt dagligen, minst 500 g.

- En néve osaltade notter dagligen, ca 30 g.

- Rikligt med fiberrika livsmedel, linser, baljvixter och fron.

- Fisk/skaldjur minst 2-3 ggr/vecka, girna fet fisk.

- Vilja flytande, vegetabiliska, ométtade fetter hellre &n fasta, animaliska,
mattade fetter.

- Begrinsa alkohol, salt, sotsaker, lask, saft, charkprodukter, rétt kétt och
halvfabrikat.

Lékemedel vid utskrivning

Patienter som utskrivs efter akut kranskérlssjukdom ska i frénvaro av kontra-
indikationer ha upp till 6 likemedel eller en god forklaring till varfor s inte
ar fallet.

1. ASA75 mg.

P2Y12-hdmmare (ticagrelor/clopidogrel/prasugrel). Ange behandlingstid.
Betablockad (eller overvig deltagande i REDUCE-studien).

Statin, hogdos enligt ovan.

ACE-hdmmare/ARB (sérskilt vid hypertoni, vansterkammarsvikt eller
diabetes).

6. Nitroglycerin, kortverkande vb.

Overvig ocksd protonpumpshimmare (omeprazol) pé riskpatient for
GI-blodning (alltid vid kombinationsbehandling OAK+P2Y12-hammare).
Vaccination mot sdsongsinfluensa bor erbjudas/rekommenderas till patienter
efter AKS.

A

Utskrivningssamtalet dr en viktig del i behandlingen. Vid utskrivnings-
samtal med ldkare bor sekundérpreventionens grundkomponenter disku-
teras med patienten. Det dr viktigt att samtalet baseras pa partnerskap samt
patientens aktiva medverkan och personliga hilsomal. Nérstdende bor ges
mojlighet att medverka vid utskrivningssamtalet. For patienter som inte
pratar svenska, bor auktoriserad tolk anvindas.

Foljande punkter bor beaktas:

1. Informera om diagnos samt ga igenom vad olika undersokningar visat
och vilken behandling patienten har erhallit.

2. Ga igenom medicinering och lamna skriftligt meddelande om lake-
medelsbehandling.

3. Informera patienten hur han/hon kan férviantas ma fysiskt och psykiskt
den nirmaste tiden.

4. Informera om vikten av rékstopp. Erbjud rad och st6d, kvalificerat rad-
givande/motiverande samtal.

5. Rad om fysisk aktivitet och trining. Den fysiska anstrangningsgraden
bestaims av myokardskadans storlek, patientens fysiska kondition och



eventuell risk for arytmi. Patienten bor tréffa fysioterapeut for noggrann
information fére hemgang. I de flesta fall ska patienten erbjudas att delta
i fysiskt traningsprogram via fysioterapin, skriv remiss.

6. Ge rad om hdlsosamma matvanor och remittera till dietist vid behov.

7. Om patient med kind eller nyupptackt diabetes har otillfredsstallande
metabol kontroll finns behov av inledande eller intensifierad behandling,
oberoende av tidigare terapi. Remiss till diabetescentrum bor 6vervégas.

8. Sjukskrivning: Vid akut hjértinfarkt utan komplikationer &r arbetsfor-
magan i regel helt nedsatt i alla former av arbeten i upp till (2-) 4 veckor.
Direfter ér ofta partiell sjukskrivning i upp till fyra veckor lampligt. Vid
komplikationer, till exempel hjirtsvikt, kan langre tids sjukskrivning
behovas och i vissa fall kan arbetsféormégan vara permanent nedsatt, helt
eller delvis. Se dven "Forsdakringsmedicinskt beslutsstod vid ischemisk
kranskarlssjukdom och hjartsvikt” pa Socialstyrelsens hemsida.

9. Vid symtomfrihet efter AKS och mindre hjartmuskelskada kan bilkér-
ning tillatas efter utskrivning. Vid omfattande hjartmuskelskada rekom-
menderas en observationstid pa minst fyra veckor for att sdkerstalla
att tillstandet dar vilbehandlat och inte innebdr en trafiksikerhetsrisk.
Gillande korkort med hogre behorighet for taxi, buss och tung lastbil
har Trafikverket sérskilda regler och foreskrifter. Utéver en observations-
tid pé sex veckor, pa samma satt som for bilkorning ovan, kan det kravas
ett funktionellt test som arbets-EKG, EKO eller stress-EKO innan man
kan éterga till sitt arbete som taxichauffor eller buss/lastbilschauffor,
se Transportstyrelsens foreskrifter.

10.Rad om sexualliv: Nér ork och lust aterkommer kan sexualliv aterupptas.
Perorala lakemedel mot erektil dysfunktion far anvindas, men patienten
ska vara vilinformerad om interaktionen med nitroglycerin.

11.Informera patienten om hur han/hon ska bete sig vid eventuell
brostsmarta. Patient som aldrig tagit nitroglycerin bor ges “testdos” fore
utskrivning.

12.0rdna f6r likarbesok inom 4-8 veckor pé hjirtmottagning, hos hus-
ldkare eller privatldkare. Bestdll ny ekokardiografi om patienten kan
vara aktuell f6r primarprofylaktisk ICD. Overvig stresstest om det finns
kvarstidende koronarstenoser.

13.Vérdplan for aterbesok till kranskdrlsskoterska och uppfoljning inom
sjukhusansluten hjartrehabilitering enligt klinikens rutiner.

14.Erbjud patienten telefonkontakt narmaste veckorna vid behov.

15.Dokumentera i SWEDEHEART.



Koronarangiografi anvinds som led i utredning av flera tillstind men framst
vid akuta koronara syndrom som star for drygt 50 % av angiografierna. Hos
den icke akuta patienten utfors koronarangiografi vid utredning av angina
pectoris eller anginaekvivalenta symtom. Utredning med koronarangiografi
sker dven vid arytmier ddr man kan misstanka ischemisk genes eller infor
insdttande av vissa antiarytmika samt vid hjartsvikt och kardiomyopati-
utredningar eller preoperativ utredning infor aorta- och/eller klaftkirurgi.

PCI utfors ofta som ad hoc-procedurer i samband med elektiva angio-
grafier hos patienter med symtom som vid angina pectoris med eller utan
objektiviserad myokardischemi eller som planerade ingrepp efter tidigare
genomgangen utredning med koronarangiografi. Om endast angiografi
utfors sker vanligen poliklinisk handlaggning med hemgéng samma dag
och om ad hoc PCI eller om elektiv PCI utférs sker hemgang samma dag
eller 1 &vernattning pa avd (lokala PM giller).

Patienten bor vara vil informerad om ingreppets natur och om befint-
liga risker med undersokningen och ingreppet.

Komplikationsrisken vid koronarangiografi ar lag (<2%), men Okar
vid samtidig PCL. I SCAAR rapporteras en komplikationsincidens vid
samtidig PCI pa ca 5%. Komplikationerna motsvaras i huvudsak av blod-
ningar frén insticksstillen (hematom, pseudoaneurysm). Blodningsfrek-
vensen &r lagre vid punktion av radialis jaimfort med femoralis. Andra
kdnda men sillsynta komplikationer 4r dissektion i aorta, subclavia och
iliaca/femoralis. Kranskarlskomplikationer i form av sidogrensocklusion,
intimadissektion och perforation eller ruptur med risk féor tamponad.
Allergisk reaktion mot kontrastmedel.

Indikation, kontraindikation och utredning
Indikation enligt ovan. Absolut kontraindikation foreligger ej men under-
sokningen maste vara motiverad ur klinisk synpunkt (se indikation).

P4 elektiva patienter med myokardischemisk indikation rekommende-
ras nagon form av stressundersokning fére koronarangiografi (arbetsprov,
myokardscint, stress-EKO eller stress-MR) men &r inget absolut krav.

Identifiering av riskpatient for kontrastmedelsinducerad njurskada (KMN)
Om riskpatient identifieras rekommenderas uppvitskning (1000 ml/12 h),
vilket kan ske kvillen innan eller senast undersdkningsdagens morgon
(500 ml/4 h). Fortsatt hydrering efter unders6kning, totalt 3000 ml/36 h.
Som alternativ till patienter med uttalad njurfunktionsnedsittning (eGFR
<30 ml/min) kan behandling med sa kallad RenalGuard 6vervigas (forcerad
balanserad diures). Att minimera kontrastméngd 4r den enskilt viktigaste



atgirden for att minska risken for KMN. For att identifiera riskpatient for
KMN virderas njurfunktionen fére undersokningen med P-kreatinin och
eGFR och riskfaktorer enligt nedan beaktas.

Minst en av nedanstaende tre punkter dr uppfyllda:
1. eGFR <45 mL/min

2. En enskilt tillricklig riskfaktor (en av dessa medfor riskpatient)
IVA-patient
chock
dehydrering
uttalad hjartsvikt (NYHA klass III/IV)

3. Tva eller fler av 6vriga riskfaktorer (=2 av dessa medfor riskpatient)
Diabetes mellitus (sérskilt vid dalig metabol kontroll)
Patienten nyligen (<48 tim) erhéllit kontrastmedel
Nefrotoxiska lakemedel, t ex NSAID, COX-2-himmare,
vissa antibiotika/cytostatika (se FASS)

Patienten nyligen genomgétt storre kirurgi
Grav anemi (Hb <90 g/L)

Hypoxi/sepsis

Déligt allméntillstdnd/kakexi
Dialyspatient med restfunktion
Njurtransplanterad

Levercirros

Myelom

Metformin och kontrastmedel
Metformininnehallande likemedel behover ej utsittas infor kontrastunder-
sokning. For att minimera risken for det ovanliga men allvarliga tillstandet
laktoacidos skall man dock ta stéllning till uppehall med metformin efter
kontrastundersokningen. Om nagot av foljande kriterier ar uppfyllda halles
metformin utsatt minst 48 tim, tills kreatinin, eGFR (krea) kontrollerats/
normaliserats:
Riskpatient for kontrastmedierad njurskada (eGFR <45 ml/min, en
enskilt tillracklig riskfaktor eller 22 av 6vriga riskfaktorer, se ovan)
Rontgenkontrastdos (ml) >3 ggr patientens eGFR, (exempel >150 ml av
Iomeron 300 mg/ml till patient med eGFR 50 ml/min) vilket approxi-
mativt motsvarar gram-jod/eGFR ratio >1,0.

Vid misstanke om laktacidos (anorexi, illaméende, diarré, buksmartor,
torst, hyperpné och somnolens) skall provtagning innehélla P-laktat och
syra-bas status.



FFR (Fractional Flow Reserve): Miter tryckfall 6ver kranskérlslesioner
vilket motsvarar flodesbegransning som kan skapa myokardischemi. Kraver
hyperemi for att representera myokardstress vilket skapas med intravenost
eller intrakoronart adenosin. Rekommenderas for diagnostik vid >30 % av
alla PCI med indikation stabil kranskarlssjukdom, enligt nationella rikt-
linjer. FFR-virde <80 indikerar lesion som kan ge symtom och myokardi-
schemi vid stress.

IFR (Instantaneous wave-Free Ratio): Miter tryckfall 6ver kranskirls-
lesioner med liknande princip som vid FFR. Miter tryckkvot 6ver en
lesion under fem hjértcykler och under en tryckvagsfri period i kranskirlet
ndr resistansen ar naturligt konstant och minimerad i hjartcykeln. Kraver
¢j hyperemi med adenosin. IFR virde <0,90 indikerar lesion som kan ge
symtom och myokardischemi. Aven andra jamforbara hyperemifria index
finns tillgangliga (RFR, DFR).

IVUS (IntraVascular Ultrasound): Ultraljud av kranskérl f6r anatomisk
och i vissa fall histologisk intravaskuldr diagnostik. Rekommenderas vid
PCI i vénster huvudstam eller annat stort kédrlsegment. Indicerat dven vid
stentkomplikationer sdsom akut stenttrombos.

OCT (Optical Coherence Tomography): Invasiv diagnostik av kranskarl
med ljus for att undersoka karlstrukturer med hog upplosning och detalj-
rikedom. Indikationer som vid IVUS och ger utokad bildinformation vid
stentkomplikationer och vid atypiska akuta koronara syndrom.

NIRS (Near-Infrared Spectroscopy): Kombination av intravaskulart ultra-
ljud (IVUS) och spektroskopi med nira infrarétt ljus. Har egenskapen att
kunna detektera lipidinnehall i kérlvigg och plack och méjligen for att kunna
avsloja instabila plack (under utvardering).

CTO (Chronic Total Occlusion): PCI av kroniskt ockluderat kranskarl
>3 ménader. Vanligtvis mer krivande vad galler tid, kontrast och stréaldos.
Oftast dubbla insticksstallen. Vanligen vassare och styvare ledare och mikro-
katetrar och en mer avancerad PCI-teknik vilket 6kar komplikationsrisken
nagot och kriver vana PCI-operatorer. Forberedelser som vid vanlig PCIL.
Kréver ofta 1 varddygn. Antitrombotisk behandling under CTO-PCI med
dubbel trombocythdmning och heparin med ACT riktvérde >300 sekunder.

Rotablator: Metod ddr man anvénder en roterande borr i kranskarlet for
att optimera PCI-resultatet. Kravs ibland for kalkiga lesioner dér ballong
eller stent inte tar sig fram eller lesioner som inte later sig expanderas av
ballong. Kan i vissa fall ge upphov till tillfalliga bradykardier eller AV-block



vilket ibland behandlas med temporar pacemaker eller Teofyllamininfusion
pa angiolab enligt lokala PM. Antitrombotisk behandling under PCI med
dubbel trombocythdmning och heparin med ACT riktvirde >300 sekunder.
Alternativ till rotablation 4r cutting ballong eller "shock-wave” (stotvags-
litotripsi) behandling.

DEB (Drug Eluting Balloon): PTCA-ballong som ér tickt med ett like-
medel som ska forhindra restenos. Har framfor allt indikation och doku-
mentation pa restenos i stent och i sma kérl som inte stentas men anvinds
aven ibland vid bifurkationsstenoser. Behandling med dubbel trombocyt-
hamning rekommenderas i 1-3 manader.

DES (Drug Eluting Stent): Stent som &r tickt med lakemedel som ska for-
hindra restenos. Vanligen med en polymer som lakemedelsbirare men finns
nu dven med polymer som ldses upp inom 1-6 manader och dven polymer-
fria stent. Fordel med upplosbar polymer eller franvaro av polymer anses vara
mindre kirlinflammation, lagre risk for stenttrombos och forkortat behov av
dubbel trombocythdmning (vanligtvis rekommenderas 6-12 ménader).

BVS (Bioabsorbable Vascular Scaffold): Upplosbar likemedelsbdrande
stentstruktur av laktat. Blir helt uppldsta inom 2-3 ar. Anses vara en fordel
att kdrlmotiliteten kan éterfés efter upplost stentstruktur. Kréver noggrann
PCI med intravaskuldr diagnostik for bra resultat. Anvands endast i studier
for narvarande. Dubbel trombocythimning rekommenderas under >12
manader.

Ater inremittent eller egen handliggning och aterbesok.

For manga patienter blir den elektiva PCI:n det forsta konstaterandet
av kranskirlssjukdom och alla patienter som genomgatt PCI bor fa adek-
vat uppfoljning avseende medicinsk behandling och riskfaktorintervention,
hjartskola och fysioterapi/traning.

Vid kvarvarande stenoser kan aterbesok ske efter 4-6 v. Om fullstindig
revaskularisering, kan man snarare skjuta upp aterbesoket nigra manader,
sa att eventuella symtom pa restenos (aterfortrangning) fangas upp.



Akut behandling:

1. Atropin iv.

2. Isoprenalininfusion.

3. Pacemakerbehandling - extern/temporar/permanent.

4. Utsitt lakemedel som kan ge bradykardi: betablockerare, digitalis,
icke karlselektiva kalciumblockerare samt antiarytmika.

Sinusbradykardi/sinusarrest/sjuk sinusknuta

Sinusrytm med frekvens <50/min (vaken tid) och/eller sinusarrest (asystoli
utan P-vagor) >2,0 sek ar vanligtvis patologiskt i franvaro av lag alder/val-
trinad person. Overgdende sinusbradykardi ir vanligt vid inferoposterior
infarkt eller kan vara utlost av vissa hjartlakemedel.

Ett tecken till rubbning i sinusknutans funktion ar kronotrop insuffi-
ciens. Hjdrtfrekvens vid fysisk anstringning <85 % av predikterad maxfrek-
vens dr misstdnkt for kronotrop insufficiens. Ca 50 % av patienter med sjuk
sinusknuta har associerade formaksarytmier, framforallt formaksflimmer
(sa kallat taky-brady-syndrom).

Akut behandling: Se ovan (dock ej temporir pacemaker).

Behandling: Behov av pacemakerbehandling styrs av symtomgrad. Patien-
ter med svimning eller yrsel orsakade av sinusknutesjukdom behandlas
med permanent pacemaker, om inte utlosande faktor dr 6vergaende eller
iatrogen och t ex ldkemedel kan seponeras.

Obs! Var forsiktig med negativt kronotropa likemedel till patienter med sjuk
sinusknuta utan pacemakerbehandling. Samtliga antiarytmika ér kontra-
indicerade.

AV-block |

PQ-tid >0,22 sek.

Kan ses som effekt av medicinering som paverkar AV-noden exempelvis
betablockerare, digoxin och icke karlselektiva kalciumblockerare. Kan ge
oférdelaktig hemodynamik om extremt lang PQ-tid, >0,30 sek.
Behandling: Ingen specifik.

AV-block Il typ | (Mobitz 1, Wenckebach)

Successiv forlangning av Gverledningen med bortfall av QRS-komplex,
oférandrat PP-intervall.

Behandling: Akut behandling ej nédvéindig. Kan vara normalt hos yngre
viltranade i vila, dd ingen atgird. Overvig telemetriévervakning vid kardiell



synkope. Hos medelalders eller dldre tas stillning till pacemaker, vid kro-
niskt AV-block II typ I aven vid franvaro av symtom. Pacemakerbehandling
ar dock kontroversiellt pd denna indikation.

AV-block Il typ Il (Mobitz 2)
Bortfall av QRS-komplex utan foregaende forlingning av 6verledningen,
ofériandrat PP-intervall.
Behandling: For akut behandling, se ovan. Patienten ska telemetriover-
vakas vid symtom. Indikation for pacemakerbehandling (DDD), dven vid
frénvaro av symtom.

Vid inferoposterior hjirtinfarkt kan AV-block II-III upptrida i akut-
skedet och ér nistan alltid reversibelt, om reperfusion av hoger kranskarl.
Behandling med permanent pacemaker ar ej indicerat i dessa fall.

2:1 AV-block

Innebdr att varannan P-vag ej overleds. Pga detta gar det inte att avgora om
det ror sig om Mobitz 1 eller 2. Symtom, patientprofil, ev grenblock samt 6v-
rig telemetribild avgor pacemakerbehov. Leta efter episoder med 1:1-6ver-
ledning for att avgora om Mobitz typ 1 eller 2. Exempel nedan visar 2:1
AV-block av Wenckebach-typ. Pacemakerbehandling om symtomgivande.
Overvig profylaktisk pacemaker om asymtomatiskt.

AV-block Il (totalblock)

Bradykardi med dissociation mellan formaks- och kammarrytm.
Behandling: For akut behandling, se ovan. Patienten ska telemetridvervakas.
Pacemakerbehandling (DDD).

Likemedel sasom digitalis, betablockerare och icke kirlselektiva kalcium-
blockerare kan ge storningar i AV-6verledningen som ofta ér reversibel men
indikerar en permanent nedséttning av AV-6verledningen varfor behandling
med pacemaker bor Gvervigas.

Vid inferoposterior hjértinfarkt kan AV-block II-IIT upptrada i akutskedet
och ér nistan alltid reversibelt. Behandling med permanent pacemaker ar
sdllan indicerat i dessa fall.

Grenblock (LBBB/RBBB)

Behandling: Asymtomatisk - ej indikation f6r pacemaker, férutom vid alter-
nerande skdnkelblock (omvaxlande vénster/hoger). Om kombinerat med
kardiell synkope - telemetriévervakning och stillningstagande till looprecor-
der/pacemakerbehandling/invasiv elfys.



Oregelbunden rytm

SVES (oftast smala extraslag): Forekommer hos alla. Ingen specifik behandling.
VES (breda extraslag): Forekommer hos alla. Patologiskt vid >10 VES/timme.
Gradering: lindrigt <5000/dygn, mattligt 5-10 000 och kraftigt 6kat vid
>10000/dygn.

Betraktas ofta som godartat om antalet minskar vid fysisk anstrangning och
vilo-EKG ér normalt. Om antalet 6kar vid/efter anstrdngning kan det vara
uttryck for underliggande hjirtsjukdom, t ex ischemi eller hjdrtsvikt. Over-
vag koronarutredning och ekokardiografi.

Farmakologisk reduktion av VES, med exempelvis betablockad/kalcium-
blockad, kan vara motiverad vid uttalade symtom men ger ej sakert forbatt-
rad prognos.

Ablationsbehandling kan ocksa vara motiverad, om utebliven effekt av
farmakologisk behandling, i vissa fall vid kraftigt ckat antal VES och ned-
satt vdnsterkammarfunktion.

EKG-algoritm vid takyarytmier
Smala QRS-takykardier
Smala QRS-takykardier (<0,12 sek), utan tydlig P-vag

Regelbunden rytm Oregelbunden rytm

1:1 VA relation (esofagus-EKG, 100 mm/sek)

v v

Nej Ja

Formaksfladder eller Formaksflimmer/-fladder med
Foérmakstakykardi med oregelbunden blockering

regelbunden blockering

Kort RP-intervall Langt RP-intervall
§ v
VA <70 msek* VA >70 msek*
AV-nodal aterkopplings- Ortodrom WPW takykardi Formakstakykardi.
takykardi (AVNRT) AVNRT Atypisk AVNRT.
Ortodrom takykardi med langsam
oOverledning.

1:1 formaksfladder (HR>250/min).
Forklaringar

1:1 VA relation: Antalet kammar- (V) och formaksimpulser (A) lika.

VA-tid: Tiden fran start av V i esofagusavledning till maxutslag av A.

* Motsvarar 90 msek pé vanligt EKG.

Kort respektive langt RP-intervall: Tiden fran start av QRS till formaksaktivitet ar
kortare respektive langre an tiden fran formaksaktiviteten till nista QRS.

AKUT HJARTSJUKVARD




Breda QRS-takykardier
En breddékad takykardi skall betraktas som VT tills motsatsen ar bevisad.

Brugada-algoritmen

Ja

Franvaro av RS-komplex i alla bréstavledningar ——» VT
l Nej
. . . Ja
RS-intervall >100 msek i ndgon brostavledning ——» VT
l Nej
S Ja
Av-dissociation e = VT
l Nej
Ja
Morfologikriterium fér VT i bAde V1 ochV6 ~ ——> VT

e

SVT

Breda QRS-takykardier (>0,12 sek), konstant QRS-amplitud

Regelbunden rytm eller Oregelbunden rytm

néra regelbunden rytm l

Synlig formaksaktivitet Formaksflimmer/-fladder +
(esofagus-EKG, 100 mm/sek) grenblock.

Foérmaksflimmer/-fladder +
| accessorisk bana (WPW).

Ja Nej

y

Ingen effekt av adenosin iv: VT.
Adenosin iv bryter arytmin: SVT.

\ v

VA-dissociation med fler Van A VA-dissociation med fler A an V

v v

VT SVT + grenblock.
2:1-blockerat formaksfladder + grenblock.
Antedrom WPW:-takykardi (bana utanfér AV-noden).

Forklaringar

Om ej kontraindikation for adenosin s& kan detta prévas (terapeutiskt och/eller
diagnostiskt). Vid VT hdnder ingenting. Vid formaksfladder/EAT far man 6kad
blockering under nagra sek, och man ser da endast formaksaktivitet (dokumentera
EKG och/eller rytmremsa). Vid arytmi med engagemang av AV-noden far man oftast
omslag till sinusrytm. EAT dr i sdllsynta fall ocksa adenosinkénslig.

AKUT HJARTSJUKVARD




Oregelbunden hjartrytm utan P-vagor. Vanligaste rytmrubbningen hos
den vuxna befolkningen, forekommer hos ca 5% av individer >65 ar.
Medfor 6kad risk for stroke, hjértsvikt samt 6kad mortalitet.
Riskfaktorer: Hypertoni, thyreotoxikos, lungsjukdom, hjéirtsvikt, ische-
misk hjirtsjukdom, diabetes, overvikt, alkohol, akut infektion, klaftvitier,
somnapnésyndrom, storre kirurgi.

Utredning: Blodprov (Hb, Na, K, kreatinin, CRP, P-glukos, lipider, TSH,
T3, T4).

Ekokardiografi (dimensioner, signifikant vitium, vinsterkammarfunktion).
Vinsterkammarfunktion svarbedémd vid snabb frekvens. Overvig 24 h-EKG
eller arbetsprov for vardering av frekvensreglering.

Intravenés behandling:

Séllan nodvindigt med iv behandling. Alltid under telemetriévervakning.
Betablockad (metoprolol) iv.
Digoxin iv framst vid hjartsvikt i kombination med snabbt FE
Icke kirlselektiv kalciumblockad (verapamil) iv (cave systolisk hjartsvikt).
Bor ej kombineras med betablockad.
Amiodaron-infusion i sdrskilda fall (Obs! Beakta risk for farmakologisk
konvertering, krav pé effektiv antikoagulation vid flimmerduration
>48 tim, se nedan).

Peroral behandling:
Betablockare (metoprolol, bisoprolol).
Digoxin, har effekt framforallt i vila, anvands som singelterapi eller som
tillagg till betablockad vid otillracklig frekvensreglering.
Icke kirlselektiv kalciumblockad (verapamil eller diltiazem).
Skall undvikas vid systolisk hjartsvikt pga negativt inotrop effekt.
Amiodaron anvinds i undantagsfall.
Obs! Se till att FF-patienterna har adekvat behandling av hypertoni och
hjartsvikt samt livsstilsfaktorer inkl sémnapné.

Okad risk for stroke (enligt CHA2DS2-VASc score). Giller samtliga flimmer-
typer (paroxysmalt, persisterande och permanent) samt formaksfladder.



CHA2DS2-VASc CHA2DS2-VASc-poing  Arlig risk fér stroke, %

C Hjartsvikt 1p 0 0,3
H Hypertoni 1p 1 0,9
A Alder =75 ar 2p 2 2,9
D Diabetes mellitus 1p 3 4,6
S Tidigare stroke eller TIA.  2p 4 6,7
V Aterosklerotisk sjd 1p 5 10,0
A Alder 65-74 ar 1p 6 13,6
Sc Kvinnligt kén* 1p 7 15,7

* Kvinnligt kon som ensam riskfaktor motiverar inte antikoagulantiabehandling.
Vid CHA2DS2-VASc 21 podng (22 podng for kvinnor) bor OAK 6vervégas
och om 22 poidng (>3 podng for kvinnor) 4r det rekommenderat.

ASA har idag ingen indikation som tromboemboliprofylax vid formaks-
flimmer.

Allmint: Det foreligger en underbehandling med antikoagulantia hos dldre
patienter med FF och risk for tromboembolisk komplikation. Patienter ska
riskstratifieras med avseende pa tromboembolism och allvarlig blédning.
Blodningsrisk paverkas av ménga faktorer. Man kan ta stod av en risksco-
re, t ex HASBLED), se sid 36. Viktigast dr dock att identifiera och atgirda
paverkbara riskfaktorer for blodning, se sdrskilt avsnitt om Blodningsrisk
vid antitrombotisk behandling, sid 35. Indikation och kontraindikation fér
antitrombotisk behandling vid FF skall kontinuerligt omprévas och stall-
ningstagandet dokumenteras.

Val av preparat:
NOAK viljs vid nyinséttning. Patient som behandlas med warfarin bér
erbjudas byte till NOAK.
Observera att warfarin skall anvidndas vid mekanisk hjértklaff eller
signifikant mitralisstenos.
Bland fordelar med NOAK kan ndmnas snabbt tillslag av effekt, mindre
risk for intrakraniell blddning och att patienten “slipper” PK-INR kon-
troller. Nackdelar &r bl a risk for dalig f6ljsamhet till behandling (vid ute-
blivna kontroller) och nagot hogre risk for gastrointestinala blodningar.
Okad fallrisk &r ingen kontraindikation for antikoagulantiabehandling.

NOAK (non-vitamin K orala antikoagulantia)

NOAK har hogre prioritet an warfarin som tromboemboliprofylax vid FF
(forutom till patienter med mekanisk hjartklaff eller signifikant mitralis-
stenos).



Indikation och dosering av NOAK ir beroende av flera faktorer (alder,
bloédningsrisk) men fraimst njurfunktion, varfér eGFR alltid skall berdknas
och foljas. Uppdaterad information och riktlinjer fr Region Stockholm finns
pé Janusinfo. For mer detaljer om respektive likemedelspreparat, se ldke-
medelslistan.

Apixaban (Eliquis):

1. Faktor Xa-hdmmare.

2. Normaldos ér 5 mg x 2, men dosreduktion till 2,5 mg x 2 rekommenderas
vid uttalad njursvikt, eGFR 15-30 ml/min eller vid 2 av f6ljande 3 kriterier:
alder >80 ar, vikt <60 kg och kreatinin >133 pumol/L, samt vid eventuell
lakemedelsinteraktion.

3. Apixaban ges ned till eGFR 15 ml/min, men det finns dven viss klinisk
erfarenhet for patienter med terminal njursvikt.

Dabigatran (Pradaxa):

1. Trombinhdmmare.

2. Normaldos dr 150 mg x 2, men dosreduktion till 110 mg x 2 rekommen-
deras vid dlder >80 ar eller samtidig behandling med verapamil, och ska
overvigas vid alder 75-80 ar, mattlig njursvikt, eGFR 30-50 ml/min,
vid gastrit/esofagit/reflux samt vid annan 6kad blodningsrisk.

3. Elimineras till stor del via njurarna och &r kontraindicerat vid eGFR
<30 ml/min. Det finns en antidot, idarucizumab (Praxbind) som ar effek-
tiv och specifik satillvida att den bara binder och reverserar dabigatran
men ej paverkar 6vriga koagulationsfaktorer.

Edoxaban (Lixiana):

1. Faktor Xa-hdmmare.

2. Normaldos dr 60 mg x 1, men dosreduktion till 30 mg x 1 rekommen-
deras vid eGFR 15-50 ml/min, 6kad blédningsrisk, vikt <60 kg samt
vid eventuell lakemedelsinteraktion.

3. Edoxaban kan ges ned till eGFR 15 ml/min.

Rivaroxaban (Xarelto):

1. Faktor Xa-himmare.

2. Normaldos 4r 20 mg x 1, men dosreduktion till 15 mg x 1 rekommen-
deras vid eGFR 15-50 ml/min, 6kad blédningsrisk samt vid eventuell
lakemedelsinteraktion.

3. Rivaroxaban kan ges ned till eGFR 15 ml/min.

Warfarin (Waran):

Optimalt terapeutiskt intervall PK-INR 2,0-3,0 ger ca 60-70 % minskad
strokerisk. Patienten skall vara valinformerad om kost- och likemedels-
interaktioner.



Minst 50 % av nydebuterade FF spontankonverterar inom 24 timmar.

Likemedelsbehandling: Behandla utlésande faktorer (se ovan). Symtom-
intensitet avgor behandling. Vid symtomatiskt FF ges frekvensreglering
(se ovan). Vid fortsatt symtomatiskt FF trots adekvat frekvensreglering over-
viges antiarytmisk likemedelsbehandling, i férsta hand dronedaron (Multaq)
och flekainid (Tambocor). Amiodaron kan ocksé 6vervigas i sdrskilda fall.

Obs! Samtliga antiarytmiska likemedel medfor risk fér proarytmi.
Samtidig strukturell hjartsjukdom okar denna risk, och ischemisk hjart-
sjukdom, vénsterkammarhypertrofi samt nedsatt vinsterkammarfunktion
utgor kontraindikation for de flesta antiarytmiska lakemedel. Proarytmi for
sotalol 6kar vid kvinnligt kon, hypokalemi, lang QT, hjartsvikt och njursvikt.
Invasiv behandling: Flimmerablation &r indicerat vid terapisvikt med
antiarytmika//betablockad, alternativt vid patientens 6nskemal om ablation
istéllet for lakemedelsbehandling, hos patient med minst mattliga symtom
- diskutera med arytmikunnig kollega. Thoraxkirurgi (Maze) kan &vervégas
nér annan hjartkirurgi samtidigt planeras.

Kréver konvertering for att dteruppritta sinusrytm.

Frekvensreglering: Se ovan.

Konvertering (elkonvertering eller farmakologisk konvertering):
Konvertering vid asymtomatiskt FF har lag prioritet, men kan 6vervégas
vid forstagangsflimmer eller vid en tidig rytmreglerande strategi. Kan
ocksa overvigas vid nedsatt vansterkammarfunktion med syfte att for-
battra kammarfunktionen. Behandla underliggande orsaker.

Om patienten har langt mellan symtomgivande attacker kan upprepad
konvertering vara en acceptabel behandlingsform. Om tidigt/tdta recidiv
trots antiarytmika, 6vervag istillet adekvat frekvensreglering alternativt
flimmerablation vid symtomatiskt flimmer.

Vid FF <48 timmar har man tidigare elkonverterat utan OAK. Risk
for tromboembolisk komplikation &r valdigt liten men vi rekommen-
derar nu att vid alla akuta konverteringar paborjas NOAK sa snabbt
som mojligt (helst minst 3 h) innan konvertering och att patienter med
CHA2DS2-VASc 0-1 fortsitter 4 v efter elkonvertering och patient med
CHA2DS2-VASc =2 tillsvidare.

Ett alternativ till elkonvertering, vid flimmerduration <7 dagar, ar far-
makologisk konvertering med vernakalant (Brinavess).

Om FF >48 timmar - antikoagulantiabehandla minst 3 veckor med NOAK
(patienten dokumenterar att varje dos tas) alternativt warfarin (3 veckors
terapeutiskt PK-INR) fore och minst 4 veckor efter konvertering.

TEE kan 6vervégas i vissa situationer vid FF som behover konverteras
utan fordréjning. Paborja NOAK sa snabbt som méjligt (helst minst 3 h)
innan konvertering.



For patienter som redan star pa NOAK och som blir foremal for konver-

tering (duration >48 tim) maste patientens foljsamhet till behandlingen

varderas:
I analogi med warfarinbehandlade patienter (krav pa 3 veckor med tera-
peutiskt PK-INR) krdvs att patienten noggrant medicinerat med NOAK
i 3 veckor fore konvertering. Vid tveksamhet bor man vinta 3 veckor,
instruera patienten om foljsamhet till ordinationen samt informera om
risken for tromboembolisk komplikation vid eventuell underbehandling.
Vid osidkerhet om patientens f6ljsamhet till behandlingen med NOAK,
och behov/6nskemal om direkt konvertering (ej livshotande tillstand)
bor denna foregas av TEE.

Overvig profylax efter konvertering for att minska risk for recidiv av FF
(kardiologbeslut): I forsta hand betablockad, dronedaron eller flekainid,
i andra hand amiodaron.

Beakta noggrant indikation och kontraindikation for antiarytmisk like-
medelsbehandling samt risk for proarytmisk effekt. Om symtomatiskt FF
trots adekvat antiarytmika, 6vervég flimmerablation. Ténk p4 att god kon-
troll av blodtrycket vid hypertoni minskar risken for flimmeréterfall, och ar
en forutsittning for en siker AK-behandling.

Sinusrytm kan ej langre aterupprittas.

Frekvensreglering: Behandlingsmalet dr symtomstyrt, men det ar rimligt
med frekvensreglering till ca 70-100/min i vila och 140/min vid mattlig
anstrangning. Ca 20-25 % av patienter med permanent FF har nedsatt
vansterkammarfunktion. Denna kan vara reversibel med adekvat frekvens-
reglering.

Ovriga metoder: His-ablation + pacemaker vid uttalade symtom och hog
kammarfrekvens. Man kan forvinta sig en forbittring avseende symtom hos
ca 80% av patienterna och sannolikt ocksa en forbattring av vénsterkam-
marfunktionen om denna ar nedsatt. Vid nedsatt EF <45 %, bor patienten
erhalla CRT fore His-ablationen.

Regelbunden férmaksrytm ca 250-350/min med regelbunden eller oregel-
bunden blockering. Ofta 2:1-blockering och vid klassiskt fladder ses typiska
sdgtandsformade fladdervagor i inferiora avledningar. Betingas av stor
reentryslinga i formaket. Kan vara paroxysmal, persisterande eller perma-
nent. Vid osdker diagnos, gor esofagus-EKG (alternativt dokumentera
EKG i samband med adenosinbehandling eller vid 6kad AV-blockering pa
vanligt EKG sa att fladdervéagor framtrader.

Antitrombotisk behandling: se FF.



Behandling: Se FE Ablation vid formaksfladder ger bot i >90 % av fallen.
Overvig ablation tidigt framfor allt om svért att frekvensreglera och vid
utveckling av takykardi-inducerad kardiomyopati vid fladder. Varning f6r
oblockerat fladder som kan leda till h6g kammarfrekvens.

Obs! Flekainid kan organisera ett flimmer till fladder och dar fladderfrek-
vensen i formaket bromsas av flekainid, med 6kad risk for 1:1-6verledning
till kamrarna. Av denna anledning skall flekainid kombineras med frekvens-
reglerande ldkemedel, ofta betablockad.

Ofta sekundirt till annan sjukdom. Okat hjirtmuskelarbete och syrebehov
kan oka risken for hjartmuskelskada. Behandla bakomliggande orsak sasom
hjartsvikt, chock, hypovolemi, anemi, smarta, oro och feber. Lungemboli
och tyreotoxikos dr ocksa méjliga och behandlingskrivande differential-
diagnoser. Hjartfrekvensen kan minskas med betablockad, men behandla
i forsta hand bakomliggande orsak.

Aterkoppling mellan snabb och langsam bana i AV-noden. Ger smal regel-
bunden takykardi 120-280/min.

Diagnostik: P-vag ses ofta i slutet av QRS-komplexet (r” i V1). Overvig
esofagus-EKG (VA-tid <70 msek, se EKG-algoritm vid takyarytmier, sid 53).

Akut behandling:

1. Vagal stimulering som t ex valsalva-manéver, krystning eller karotistryck.

2. Adenosin (informera patienten i férvag om adenosinbiverkningar).
Kontinuerlig EKG-utskrift under adenosininjektionen.

3. Betablockad iv (ex Seloken 5 mg iv), framfor allt om recidiv av takykardi
efter adenosin.

4. Elkonvertering om ovanstdende ej givit effekt eller vid hemodynamisk
péverkan.

Langsiktig behandling: Beroende pa grad av symtom och patientens 6ns-
kan kan man 6verviga expektans, lakemedelsbehandling med betablockad
(eller verapamil) alternativt remiss till elektrofysiolog for stallningstagande
till ablation.

Obs! Viktigt att skicka med EKG av registrerad takykardi.



(Atrioventrikuldr reentrytakykardi, AVRT)

Extra elektrisk bana utanfor AV-noden, ofta lokaliserad mellan vanster for-
mak och vénster kammare. 2/3 har normalt EKG under sinusrytm (dolt
WPW-syndrom) men 1/3 har preexcitation med typisk deltavdg. Deltavagen
kan forstirkas av adenosin. Ger vanligen smal regelbunden takykardi (6ver-
ledning nedat via AV-noden) men i sillsynta fall kan takykardin vara
breddokad (6verledning nedét via extrabanan). Preexciterat formaksflimmer
(6verledning av FF via den accessoriska banan) kan 6vergé i kammarflimmer.
Diagnostik: Overvig esofagus-EKG (kort RP, VA-tid >70 msek, se EKG-algo-
ritm vid takyarytmier, sid 53). P-vag ses ofta efter QRS-komplexet pa yt-EKG.

Akut behandling:

1. Vagal stimulering som t ex valsalva-manéver, krystning eller karotistryck.

2. Adenosin (informera patienten i forvdg om adenosinbiverkningar).
Kontinuerlig EKG-utskrift under adenosininjektionen.

3. Betablockad iv (ex Seloken 5 mg iv), framf6r allt om recidiv av takykardi
efter adenosin.

4. Elkonvertering om ovanstdende ej givit effekt eller vid hemodynamisk
péverkan.

Vid preexciterat formaksflimmer rekommenderas elkonvertering i forsta
hand och flekainid/prokainamid i andra hand.

Obs! Undvik verapamil och digoxin vid preexcitation dé risken att ett pre-
exciterat FF kan 6vergd i kammarflimmer okar. Betrakta alltid oregelbunden
breddékad takykardi som preexciterat FF tills motsatsen &r bevisad!

Langsiktig behandling: Vid WPW-syndrom rekommenderas ablation.
Asymtomatisk preexcitation remitteras till arytmikunnig kardiolog/elektro-
tysiolog, for riskvirdering av den accessoriska banan.

Obs! Viktigt att skicka med EKG av registrerad takykardi.

Utgar fran formaken men anviander ej AV-noden som del i takykardin.
Formaksfrekvensen ligger ofta kring 160-180/min men pé grund av block-
ering i AV-noden ofta ldgre kammarfrekvens. Vid injektion med adenosin
ses overgaende AV-block men takykardin bryts vanligen ej.

Akut behandling:

Frekvensreglering med t ex iv/po betablockad alternativt elkonvertering.
Langsiktig behandling: Farmakologisk eller elektrofysiologisk behandling.
Ablation framgangsrik i ca 80-90 %, varfor remiss till elektrofysiolog skall
Overvagas.



(Thallande VT, duration >30 sek)

Breddokad regelbunden takykardi med likartade (monomorfa) eller olik-
artade (polymorfa) kammarkomplex. Korta episoder av VT é&r vanligt
under de forsta 48 timmarna efter akut infarkt och motiverar ej antiaryt-
misk behandling. Betablockad i tidigt infarktskede minskar risken for all-
varliga arytmier. Uteslut dtgardbara orsaker: ischemi, elektrolytrubbningar
eller ldkemedelsutlost arytmi. Langre VT ar potentiellt livshotande, kan
overga i kammarflimmer eller kardiogen chock!

Differentialdiagnos: Skiankelblockerad eller preexciterad supraventrikuldr
takykardi (SVT). Om osékerhet: att behandla som VT é&r aldrig fel! 80 % av
alla breddokade takykardier dr VT, 90 % om patienten har ischemisk hjart-
sjukdom. CAVE verapamil! Om patienten é&r relativt opaverkad bor utokad
diagnostik goras med esofagus-EKG/adenosin.

Faktorer som talar fér VT:

Se Brugada-algoritmen under EKG algoritm vid takyarytmier, sid 54.
Underliggande ischemisk hjartsjukdom, nedsatt vansterkammarfunk-
tion.

Franvaro av RS-komplex i alla brostavledningar dvs positiv eller negativ
konkordans.

RS-intervall >100 msek i nagon bréstavledning.

AV-dissociation mellan formak och kammare med fler V dan A (svart att
se utan esofagus-EKG) édr patognomont for VT, dock forekommer retro-
grad oOverledning fran kammare till formak, framfor allt vid lingsam-
mare VT. VA-association kan brytas med adenosin.

QRS-bredd oftast >140 msek utan typiskt grenblocksutseende.

Abnorm elektrisk axel (elaxel i “nordvast” talar for VT).

Etiologi: 70 % av alla VT har underliggande ischemisk hjéartsjukdom och
nedsatt EF, <40-45%. Andra orsaker &r dilaterad kardiomyopati (DCM),
hypertrof kardiomyopati (HCM), RVOT-takykardi (hoger kammares ut-
flodestrakt), arytmogen hogerkammarkardiomyopati (ARVC), fascikular
VT (smal VT), langt QT-syndrom (LQTS) med Torsade de Pointes (poly-
morf kammartakykardi).

Omedelbar elkonvertering i narkos vid cirkulatoriskt paverkad patient.
Elkonvertering dr det sdkraste sittet att dterstdlla normal rytm. Om
patienten &r relativt opéverkad bor dock utékad diagnostik goras med
esofagus-EKG/adenosin.



Overvig betablockad (ej vid bradykardiinducerad VT).

Overvig amiodaron eller prokainamid (ej vid bradykardiinducerad VT
eller Torsade de Pointes).

Korrigera elektrolyter inklusive Mg. P-kalium >4,0 mmol/L.

Upprepade och tata tillslag av ICD pga SVT/FF eller VT:

Applicera en extern magnet och dirmed temporirt inhibera takyterapier
(ATP + chocker) eller inaktivera terapier via ICD-programmerare. Telemetri-
overvakning. Reprogrammering alternativt forandring av antiarytmisk
medicinering ar ofta nédvéndigt (betablockad, amiodaron i férsta hand).
Sedera patienten vid behov. Behandla i samrad med arytmolog/elektro-
fysiolog. Vid refraktar VT kan ablationsbehandling 6vervigas subakut.

Utredning av ihallande VT:

1. Kemlab: Uteslut akut hjartinfarkt och elektrolytrubbning. Troponinstegring
av mattlig grad kan férekomma vid ihallande snabb arytmi eller efter hjart-
stopp och behover inte betyda primér ischemisk genes till arytmin.

2. EKG: Ischemisk hjartsjukdom, HCM, LQTS eller ARVC.

3. Ekokardiografi: Vansterkammarfunktion, HCM, ARVC, vitier och/eller
volymsbelastning.

4. Koronarangiografi och ev PCI/CABG om signifikant stenos. Observera
dock att undanréjande av signifikant stenos ej sikert minskar patientens
benédgenhet for VT, da ett substrat (exempelvis ett érr efter tidigare myo-
kardskada), fortsatt kan foreligga.

5. Vid VT utan underliggande strukturell hjartsjukdom, utvidgad utred-
ning med MR, elektrofysiologisk undersdkning mm.

Fortsatt handlidggning: Vid underliggande strukturell hjartsjukdom (utom
akut pagaende ischemi) eller hjértstopp alternativt hemodynamisk paver-
kan overviges ICD-behandling (sekundérprofylax) och/eller antiarytmika,
i forsta hand amiodaron.

Breddokad takykardi som vrider sig runt sin egen axel. Upptrader vid férldngd
QT-tid som kan vara medfodd (sallsynt) eller forvarvad, ofta orsakat av lake-
medel. Spontanterminerar ofta men kan degenerera till VE Nedsatt vin-
sterkammarfunktion, kvinnligt kon och lakemedel ar riskfaktorer for TdP.
Viktigaste orsakerna till TdP: Hypokalemi, antiarytmika klass I och III, psyko-
farmaka och ett flertal andra lakemedel (se lista pa www.crediblemeds.org),
extrem bradykardi.

Akut behandling:

Utsdtt QT-tidsforlangande likemedel.

Substituera ev lagt kalium, P-kalium >4,0 mmol/L.

Inj Addex Magnesium 10 mmol iv som bolus f6ljt av infusion.
Isoprenalininfusion vid forvarvat LQTS.

Tempordr pacing.

M



Langsiktig behandling:

Om ingen direkt orsak kan pavisas (ldkemedel etc) 6verviges behandling
med betablockad och ICD. LQTS boér handldggas av arytmolog. Genetisk
utredning.

1. Patienten skall vara fastande (6 timmar), kontrollera P-kalium, S-kreati-
nin, PK-INR.

2. Om persisterande FE bor INR varit 22,0 i minst 3 v vid warfarinbehand-
ling alternativt vélfungerande behandling med NOAK under minst 3 v.

3. Narkos (propofol).

4. Bifasisk synkroniserad elkonvertering med anterolateral eller antero-
posterior placering av plattorna, starta med 200 J.

5. Pacemaker eller ICD-behandlad patient, elkonvertera alltid med antero-
posterior placering av plattorna. Pacemakerprogrammerare/EGM kan
underldtta for att se omslag till sinus framfor allt vid kammarpacead
rytm, men pacemakerkontroll 4r ej nédvindigt om tecken till pace-
makerdysfunktion ej foreligger.

6. Stallningstagande till fortsatt profylax (antiarytmika, antikoagulantia)
och uppfoljning fore utskrivning.

Antiarytmika med kidnda konverterande egenskaper dr amiodaron (Corda-
rone), propafenon (Rytmonorm), flekainid (Tambocor), ibutilid (Corvert)
samt vernakalant (Brinavess). Dessa lakemedel 6kar ocksa omslagsfrekven-
sen vid elkonvertering och minskar risken f6r mycket tidiga (timmar-dagar)
flimmeréterfall.

Bifasisk elkonvertering ger omslag till sinusrytm i 6ver 90 %. Farmako-
logisk konvertering ger omslag hos ca 50 % vid flimmerduration <7 dygn.
Tromboembolirisken &r lika oavsett konverteringsmetod. En férdel med
farmakologisk konvertering ar att den gors pa vaken patient. Pa grund av
risk for proarytmi med ibutilid och vernakalant, skall hjartrytm och blod-
tryck monitoreras noggrant under och 2-4 h efter administrering.

Konvertering med flekainid (Tambocor) 200-300 mg po, kan forsokas
och ger konvertering hos >50% inom 6 h. Telemetriovervakning. Vid god
effekt och inga biverkningar, kan det direfter anvéndas polikliniskt som
“pill-in-the-pocket” fér utvalda patienter.



Bradykardibehandling med syfte att uppritthalla en tillfredsstéllande hjart-
frekvens och att i mojligaste man efterlikna hjértats normala arbetssitt.
Pacemakerimplantation ar ett litet ingrepp som utfors i lokalbed6vning och
patienten kan leva ett normalt liv med sin pacemaker.

Pacemakerkodens fyra positioner:

Position 1: Hjartrum dér pacemakern stimulerar.

A = Formak

V = Kammare

D = Foérmak och kammare

Position 2: Hjartrum dér pacemakern sensar (avkidnner egen elektrisk
aktivitet).

A = Formak

V = Kammare

D = Férmak och kammare

Position 3: Hur pacemakern reagerar pa sensad elektrisk aktivitet.

I = Inhiberar

T = Triggar

D=BadelochT

Position 4: Tillaggsposition.

R = Rate response. Pacemakern (oftast en aktivitetssensor) kidnner av att
patienten &r fysiskt aktiv och okar hjartfrekvensen. Aktiveras vid behov.

Kammarpacing: VI

Stimulering och avkdnning i kammaren. Ingen synkronisering av formak
och kammare. Frekvensen varierar med graden av aktivitet. EKG utseende
som vid LBBB. Behov av aktivitetssensor.

Indikation: Hoggradigt/totalblockerat formaksflimmer/fladder.

AV synkron pacing: DDD

Stimulering och sensing i savél formak som kammare. EKG har utseende
som vid LBBB.

Indikation: AV-block II-III med sinusrytm i férmak. Sjuk sinusknuta
med AV-block I eller breda QRS-komplex. Neurokardiogen synkope med
kardioinhibition.

Implantable cardioverter defibrillator, ICD.

Innehaller samma funktioner som en pacemaker i kombination med for-
magan att avge antitaky-pace (ATP) eller chock vid detekterad VT. De flesta
VT bryts med ATP.



Indikationer for ICD-terapi:

Sekundarprofylax vid dverlevt hjartstopp eller VT med hemodynamisk pa-
verkan. Primérprofylax vid nedsatt kammarfunktion EF <35 %, hos patien-
ter med ischemisk hjéartsjukdom som genes, samt NYHA-klass I-III. Efter
hjartinfarkt ska vdnsterkammarfunktionen utvirderas med nytt EKO tidi-
gast efter 40 dagar, for stillningstagande till ICD.

Priméarprofylax vid hjirtsjukdom av annan genes t ex DCM (icke-
ischemisk genes), LQTS, hypertrof kardiomyopati, ARVC, Brugada-syndrom
efter specialistbedomning.

ICD-tolkning av kammararytmi bygger pé frekvenskriterier i forsta
hand och diarmed finns risk for inadekvat terapi vid t ex snabbt 6verlett FE.
Mojlighet att inhibera terapier fran en ICD finns genom att ligga en magnet
ovanpa dosan. Bade chock och ATP-terapi inhiberas under den tid magne-
ten ligger pa dosan (férutom Biotronik ICD dér atergang till normal terapi
sker efter 8 h) men aktiveras omedelbart efter att magneten avldgsnats.

Upprepade och tata tillslag av ICD pga SVT/FF eller VT:

Applicera en magnet, alternativt sting av terapier via programmerare, och
dérmed temporirt inhibera terapier (ATP + chock) for att forhindra smért-
samma ICD-tillslag i vaket tillstand. Telemetriévervakning. Reprogramme-
ring alternativt forandring av antiarytmisk medicinering 4r ofta nédvan-
digt (betablockad, amiodaron i forsta hand). Sedera patienten vid behov.
Behandla i samrad med arytmolog/elektrofysiolog. Vid refraktar VT kan
ablationsbehandling 6vervigas subakut.

Cardiac resynchronisation therapy, biventrikuldr pacemaker.
Pacemakern har elektroder som stimulerar bade hoger och vénster kam-
mare (CRT-P) och kan kombineras med ICD-behandling (CRT-D).

Vid NYHA II-IV trots 1) optimal medicinsk behandling, 2) EF <35%
och 3) LBBB (QRS >130 msek) eller andra grenblock med QRS >150 msek,
finns indikation fér CRT.

Vid nyimplantation (ICD eller pacemaker) hos patient med forvintad
stor andel kammarpacing och nedsatt EF (<50 %) 6vervdg CRT-D/CRT-P
primart.



Synkope, eller svimning, ar en vanlig orsak till att patienter soker sjukvard
och medfor ofta inldggning pé sjukhus. Synkope definieras som 6vergéende,
sjalvterminerande medvetandeforlust dir den bakomliggande orsaken till
medvetandeforlusten &r kortvarig och 6vergaende cerebral hypoperfusion/
anoxi. Om annan orsak till medvetanderubbning foreligger (t ex epilepsi,
intoxikationer, metabola rubbningar) skall féretradesvis termen “6vergaende
medvetandeforlust” anvindas.

Det ar viktigt att identifiera bakomliggande orsak till synkope och i syn-
nerhet identifiera individer med kardiell synkope da mortaliteten i denna
grupp ér hog, 18-30 % under forsta aret.

1. Kardiell synkope
Arytmier (bradykardier, ventrikuldra- eller supraventrikuléra takykardier).
Strukturell hjédrtsjukdom (aortastenos, kardiomyopatier, framfor allt
HOCM och vid mattligt till uttalat nedsatt vansterkammarfunktion,
ischemi, tamponad m fl).
Kardiopulmonell sjukdom (aortadissektion, lungemboli, pulmonell
hypertension).

2. Neurogen/reflexmedierad synkope
Synkope till f6ljd av reflexmedierad vasodilatation och/eller bradykardi/
asystoli:
Vasovagal, framfor allt vanligt hos yngre individer (ortostatiskt eller
emotionellt betingad).
Situationsutldst (triggas av specifika situationer, t ex blodprovstagning,
radsla).
Karotissinussyndrom, framfér allt forekommande hos individer >40 ar.
Annan icke klassisk form (utan klassiska prodromer, triggers eller med
ett atypiskt forlopp).

3. Ortostatisk synkope
Likemedelsutlost.
Volymsdeficit (blodning, andra stora vétskeforluster).
Primar (t ex Parkinson) eller sekundair (t ex diabetesneuropati) autonom
dysfunktion.



4. POTS (Posturalt Ortostatiskt Takykardi Syndrom)

Karaktiriseras av lagesberoende takykardi i avsaknad av uttalad ortos-
tatisk hypotension (blodtrycksfall >15mmHg). Synkope forekommer, men
ar sdllsynt. Misstankt autoimmunt medierat tillstind med péaverkan pé det
autonoma nervsystemet. Etiologin 4r inte helt kind men symtom kan pre-
sentera sig efter genomgangen infektion. Majoriteten av patienterna &r
unga kvinnor i dldern 15-25 ér, men tillstindet forekommer &ven hos mén.
Diagnosen stills efter en ldngre tid av symtom, >6 mén.

POTS kriterier

Okning av hjartfrekvensen >30 slag/min inom 5-30 min efter uppresning (10 min
ortostatiskt test alt TILT).

Instabilt blodtryck, men inte blodtrycksfall >15 mmHg.

Symtomen férsamras i stdende och forbattras i liggande eller sittande.
Symtomduration och typisk anamnes >6 ménader.

Uteslutande av annan underliggande orsak till takykardi (t ex anemi,
thyreoideasjukdom, feokromocytom etc).

Skall goras pa samtliga patienter som soker akut pa grund av synkope.
Syftet med den initiala utredningen ér:

1. Karaktérisera orsak till medvetandeférlusten.

2. Riskvdrdera patienten och framfér allt identifiera “hog risk” patienter
med symtom och fynd talande fér kardiell synkope, som l6per en 6kad
risk for allvarlig handelse och plétslig dod.

3. Komma fram till ett méjligt diagnosforslag.

4. Avgora om fordjupad utredning dr nédvindig och hur snabbt den bor
ske (inneliggande eller polikliniskt).

Anamnes och status
Utlosande faktorer, position, ev prodromer, aktivitet vid hindelsen. Fore-
komst av palpitationer. Tidigare och nuvarande sjukdomar.

Fullstandigt kardiopulmonellt status for att identifiera fynd talande for
underliggande hjartsjukdom. Neurologstatus skall ocksé inga i den initiala
bedémningen.



Uppgifter och fynd talande fér
associerat till kardiell synkope:

Misstankt eller kand strukturell eller
ischemisk hjartsjukdom.

Plotsligt pakommen bréstsmarta/
buksmarta/dyspné.

EKG-férandringar enligt nedan.
Synkope under fysisk anstréangning.
Synkope utan férkanning och/eller
orsakat allvarlig kroppsskada.

Plotslig dod i slakten.

Hjartklappning associerat till synkope.

Uppgifter och fynd talande for ,
associerat till neurogen synkope:

Tydliga prodromalsymtom.

Tydlig trigger (lukt, syn, smaérta).

Lang tid staende eller vid uppresning.
Relaterat till maltid eller annan specifik
situation.

Associerat till tryck pa halsen, eller
nackrorelser.

Anamnes pa liknande synkope sedan
manga ar.

Vésentligen normal fysikalisk

Synkope i sittande eller liggande.
Frekventa synkope under kort tidsrymd.

undersokning.
Normalt EKG.

12-avlednings-EKG
EKG-registrering skall goras pa alla patienter som soker akut pa grund av
medvetandeforlust.

EKG-fynd som skall inge misstanke om kardiell synkope:

Asymtomatisk sinusbradykardi, <50 slag/min under vaken tid, SA-block eller
sinusarrest =3 s utan negativt kronotropt ldkemedel, inger misstanke om SSS
AV-block 111l

Preexciterade QRS-komplex

Snabb paroxysmal supraventrikulér takykardi

Ventrikular takykardi

Grenblock

Hogersidigt skénkelblock med ST-hojning i V1-V3 (Brugada-syndrom)
Tecken pa vansterkammarhypertrofi

Patologisk Q-vag

Forlangt QT-intervall (QTc >460 ms)

Kort QT-intervall (QTc <340 ms)

Negativ T-vag i de hdgra prekordiala avledningarna och epsilon-vagor som tecken
till arytmogen hégerkammarkardiomyopati (ARVC)

Langsamt formaksflimmer (<40-50/min) utan negativt kronotropa lakemedel

Kemlab

Anvinds for att utesluta eller bekrifta bakomliggande orsak till synkope
eller annan medvetandeforlust. Blodstatus, elektrolyter inkl kreatinin,
troponin, D-dimer och artdrblodgas dr prover som kan vara av virde vid
adekvat fragestéllning.



Utredning vid misstankt kardiell synkope:

Patienter med "hog risk” for kardiell synkope (se ovan) skall utredas skynd-
samt, vilket vanligen innebar inneliggande. Foljande undersokningar skall
overvégas vid utredning av misstankt kardiell synkope:

Telemetri under vardtiden (6-48 h) och vid fortsatt osiker diagnos.
Ovrig EKG-monitorering: Overvég i tidigt skede ILR (Implanterbar
Loop Recorder). Holter och Event recorder kan vara av virde vid mycket
frekventa symtom (dagliga till veckovisa symtom).

EKO skall goras pa alla patienter med misstankt kardiell synkope.
Arbetsprov vid synkope i anslutning till anstrangning eller vid misstanke
om underliggande ischemisk hjértsjukdom.

I sarskilda fall kan invasiv elektrofysiologisk utredning komma i fraga,
diskutera med arytmolog!

Koronarangiografi/DT kranskarl vid ischemifragestallning.

MR hjirta vid riktad fragestéllning.

Utredning vid misstankt neurogen/reflexmedierad synkope:
Anamnesen ér vanligtvis vigledande och méanga génger tillracklig for att
stdlla diagnos. Om fortsatt utredning ar aktuell kan denna vanligen géras
polikliniskt.

Carotis sinus massage bor goras pa patienter dldre 4n 40 dr med miss-
tankt neurogen synkope. Bor utforas bade i liggande och staende med
kontinuerlig EKG-registrering och gors med fordel i anslutning till
TILT, men kan &ven goras pa akuten! Risk for neurologiska kompli-
kationer ar liten, men bor utforas med forsiktighet hos patienter med
kédnd carotisstenos, tidigare genomgéangen TIA eller stroke. Diagnosen
carotissinussyndrom (CSS) kan stdllas om undersokningen leder till
bradykardi/asystoli och/eller hypotoni i kombination med synkope eller
symtom som paminner om tidigare rapporterade symtom associerat till
synkope.

TILT-test skall 6vervagas vid misstanke om neurogen synkope dér kli-
niken 4r atypisk, eller vid upprepad synkope av oklar genes. TILT-test ar
en bra metod for att kunna verifiera POTS diagnos. TILT-test kan ocksa
anvédndas i syfte att utbilda patienten i sin sjukdom. TILT gérs pa Klin.
tys Karolinska Universitetssjukhuset i Huddinge, pa Klin.fys S:t G6rans
sjukhus samt pa Hjartkliniken Danderyds sjukhus.

Basala autonoma funktionstest: Valsalvamanéver och djupandningstest.



Kardiell synkope
Beroende pa underliggande orsak. Se 6vriga delar av detta kompendium.

Neurogen/reflexmedierad synkope

Framfor allt informera om dess benigna karaktir. Upplys om eventuella ut-
losande faktorer. Undervisa i counter pressure movements (aktivering av
muskelpumpen med “leg/arm crossing”).

Pacemaker kan bli aktuellt i en liten, vél selekterad grupp (>40 ar) med
uttalad kardioinhibitorisk komponent, i kombination med frekventa svim-
ningar, avsaknad av forkdnningar och risk for trauma. Det dr viktigt att
symtom kan korreleras till asystoli/bradykardi. Diskutera med arytmolog/
pacemakerimplantator. Likemedel kan komma ifraga hos selekterade pati-
enter med dominerande vasodepressiv komponent: fludrokortison (mineral-
kortikoid) eller midodrine (alfa 1-stimulerare).

Ortostatisk synkope

Se over pagaende likemedelsbehandling (blodtryckssinkande) och revidera
vid behov. Overvig kompressionsstrumpor, extra salt och vitskeintag. Vid
uttalad ortostatism med underliggande autonom rubbning kan likemedels-
behandling vara av vérde: fludrokortison (mineralkortikoid), midodrine
(alfa 1-stimulerare) och droxidopa (prekursor till noradrenalin) dr samtliga
blodtryckshojande. Kriver noggrann blodtrycksmonitorering da det finns
risk for nattlig hypertoni.

POTS

Multidisciplinart omhdndertagande pga symtom fran flera organ. Kom-
pressionsstrumpor, god hydrering, 6kat saltintag och regelbunden fysisk
aktivitet.

Likemedel vid POTS

Betablockerare (ldgdos propranolol i férsta hand), ivabradine, fludrokorti-
son, midodrine (alfa 1-stimulerare), pyridostigmin (kolinesterashdmmare)
och droxidopa (prekursor till noradrenalin), dar det sistndimnda endast
finns pa licens.



HJARTSVIKT

Bakgrund och diagnostik
vid hjartsvikt

Fysiologisk definition
Se diagram nedan.

Otillracklig hjartminutvolym (cardiac output [CO]) for att mota kroppens
behov (framétsvikt) eller tillracklig hjartminutvolym men endast tack vare
kompensatoriskt forhojda fyllnadstryck (bakatsvikt).

Klinisk definition:

1. Symtom pa hjartsvikt.

2. Tecken pa hjirtsvikt.

3. Objektiva fynd pa strukturell och/eller funktionell hjartrubbning: ned-
satt systolisk och/eller diastolisk funktion pd EKO och/eller forhojda
nivaer av natriuretiska peptider (NT-proBNP eller BNP)

Diagram for hemodynamisk indelning vid hjartsvikt

Fyllnadstryck (PCWP)

Normalt Forhojt
PCWP <15 mmHg PCWP >15-20 mmHg
Normal Stabil hjartsvikt: Bakatsvikt: "Bakatsvikt”
(syst BT o Langsiktig * Venodilatation PCWP >15-20 och:
>90 mmHg) behandling e Diuretika ® Ortopné/dyspné
S * Rassel
) e Stas pa rontgen
2 . i ® Halsvenstas
S o Framétsvikt: Bakat- och framétsvikt: o Hepatomegali
a e |v véatska ® Inotropi (ev i e Od
(syst BT « Inotromi (ev | kombi kombinati q em
<80 mmHg notropi (ev i kombina- ombination me o Abd-jugular reflux
och ClI . h’vclmkmgdk\;asopressor) . K/TSI? prfeskior) ® Njur- och leversvikt
ekanis ekanis| wundért till
S cirkulationsstod cirkulationsstod L T BHlER S
"Framatsvikt”

Systoliskt blodtryck <90 mmHg och
Cl (cardiac index) <2,5 L/min/m? och:
® Svimning/yrsel/konfusion

o Lagt natrium

¢ Oliguri

® Forsamrad njur- eller leverfunktion
 Kalla extremiteter

AKUT HJARTSJUKVARD




Hjartsvikt med reducerad EF (HFrEF, systolisk svikt): Ejektionsfraktion
(EF) <40%.

Hjartsvikt med latt sankt EF (HFmrEF): EF 41-49 %.

Hjartsvikt med bevarad EF (HFpEEF, diastolisk svikt): EF =50 %.
Vinstersvikt: Kan ge bade forhojda fyllnadstryck och nedsatt perfusion.
Hogersvikt: Oftast sekundart till pulmonell hypertension (PH), oftast i sin
tur sekundart till vinstersvikt. Andra orsaker ar isolerad hogerkammar-
infarkt, lungemboli, pulmonell hypertension av annan genes (se nedan).
Bakatsvikt: Forhojda fyllnadstryck i vanster kammare.

Framatsvikt: Sankt hjartminutvolym och nedsatt perfusion.

Hjartsvikt vid akut koronart syndrom: Oftare vid stor aktuell och/eller
tidigare myokardskada eller tidigare kdnd hjartsvikt.

High-output (6kad CO, forhojda fyllnadstryck i vinster kammare):
Anemi, thyreotoxikos, sepsis, AV-fistel.

Akut hjartsvikt: Akut nydebuterad eller akut forsamring av kronisk
hjartsvikt.

ACHD (Adult Congenital Heart Disease; tidigare bendmnt GUCH):
Vuxna med medf6tt hjartfel, med eller tidigare operation.

Pulmonell hypertension (PH): PA-tryck medel >25mmHg oavsett
orsak. Pulmonell arteriell hypertension (PAH): PA tryck medel >25
mmHg och samtidigt normala fyllnadstryck i vinster kammare. Orsa-
ker till PAH: idiopatisk, toxiner, likemedel, droger, bindvévssjukdomar
eller ACHD.

Genes kronisk hjartsvikt:

Kranskarlssjukdom och oftast tidigare hjartinfarkt ar bakomliggande orsak
hos 2/3 av patienter med HFrEF och HFmrEE Hypertoni eller en kombina-
tion av riskfaktorer dr vanligaste orsak till HFpEF och kan ockséd orsaka
HFrEE Observera att HFpEF ofta orsakas av underliggande specifika sjuk-
domar sisom TTR amyloidos eller hypertrof kardiomyopati. Ovriga
mojliga orsaker: idiopatisk kardiomyopati, myokardit, klaffsjukdom, andra
hjartfel, restriktiv, infiltrativ, autoimmun eller annan sekundir kardio-
myopati, ihallande takyarytmier, diabetes, peripartum, alkohol, toxiner,
familjar/genetisk mm.

Genes akut hjartsvikt:

Nytillkommet akut koronart syndrom (AKS), akut dekompensering av
kronisk hjartsvikt (t ex 6vervatskning, non-compliance med ldakemedel
eller diet, infektion), akut myokardit, endokardit, akut hypertensiv svikt,
takyarytmi, bradyarytmi, akuta klaffel, toxiner, anemi, lungemboli (hoger-
svikt) mm.



Patofysiologi:

Oavsett ursprunglig genes drivs och forvarras hjartsvikt (framfor allt
HFrEF) av en ond cirkel av: Hjdrtskada > kompensatorisk neurohormo-
nell aktivering > férhéjda fyllnadstryck, nedsatt kontraktilitet och 6kat
flodesmotstind > langsiktigt ytterligare progressiv hjirtskada > ytterligare
neurohormonell aktivering osv.

Symtom
Effortdyspné, ortopné, trotthet, svullnad och viktuppgang.

Tecken
Rassel, 3:e och/eller 4:e ton, perifera 6dem, halsvenstas, hepatomegali,
njursvikt och oliguri.

Ekokardiografi

Ska goras. Fragestillningar: dimensioner, systolisk vanster- och hogerkam-
marfunktion samt diastolisk funktion, se nedan. Ovriga fragestéllningar:
hypertrofi, vitier, perikardvitska, PA-tryck, tecken till lungemboli. EKO
ska goras akut vid chock, nytillkommet blasljud. Kombinera med ultraljud
lungor (fragestillning lungstas, B-lines).

NT-proBNP

Ska tas vid misstanke pa tidigare odiagnostiserad systolisk eller diastolisk
hjartsvikt. Vid symtom (dyspné, svullnad, trétthet) och 6ppenvardsbesok:
Virden <125 ng/L hos obehandlad patient utesluter hjartsvikt med mycket
stor sannolikhet. Vid akuta symtom pa akutmottagning: Varden <300 ng/L
hos obehandlad patient utesluter hjértsvikt med mycket stor sannolikhet,
virden >1000 ng/L ger stark sannolikhet f6r hjartsvikt. EKO gors oavsett
grad av forhojning om ej utfort tidigare.

Ovriga lab-prover
Troponin, kreatinin, Na, K, Hb, CRP, leverprover, glukos och thyreoidea-
status for nydebuterad patient och oklar orsak.

EKG
Pagaende ischemi eller genomgangen hjartinfarkt, takykardi, formaks-
flimmer, vinsterkammarhypertrofi, 6kad QRS-bredd, T-vagsfordndringar.

Lungréntgen
Forstorat hjdrta, stas, lungddem, pleuravitska, klaffkalk.

Diagnos
For diagnos av HFmrEF och HFpEF anvénds foljande parametrar utéver EF



(se "Typer och terminologi” ovan): NT-proBNP >125 ng/L eller >365 ng/L
vid flimmer, 6kad LA Volym index >34 ml/m?, LV massa >95 g/m?” for kvin-
nor, >115 g/m? fér méan, E/E">9, PA-tryck >35 mmHg (T1>2,8 m/s). Notera
att sviktdiagnosen ér sékrare ju fler av dessa som uppfylls.

Bed6émning av vansterkammarfunktion:

Normal Latt | Mattligt | Uttalat |
Systolisk
EF >50 % 41-49 % 31-40% <30 %
Diastolisk
E/A 0,75-2 <0,75 0,75-2 >2
E/E <9 <9 9-13 >13
Kranskirlsutredning

Vid misstanke om AKS: koronarangiografi. Vid oklar genes men méjlig
kranskirlssjukdom: 6vervig DT kranskirl, myokardscint, perfusions-MR
eller stress-EKO. Arbetsprov har lag sensitivitet for kranskérlssjukdom men
kan ge virdefull information om prognos, symtom, arbetsférmaéga, blod-
trycksreaktion, arbetsrelaterade arytmier mm.

Arbetsprov med mitning av max syreupptag, VO2 max, kan skilja pd
hjartsvikt och andra geneser till dyspné, och ger bra prognosbeddomning
vid utredning for avancerad behandling sasom hjarttransplantation eller
hjartpump (LVAD).

MR

For att pavisa viabilitet vid kranskérlssjukdom och nedsatt systolisk van-
sterkammarfunktion. Utvidgad utredning av genes vid oklar diagnos (t ex
myokardit, inlagring, konstriktiv perikardit).

Hjartbiopsi
Vid akut svar svikt av oklar genes (utesluta myokardit) eller vid séllsynta fall
av oklar kronisk hjartsvikt.

Hogersidig hjartkateterisering (jimfor PA-kateter)

For att bedoma svarighetsgrad av svikt och diagnostisera t ex PAH samt ut-
redning infor eventuell hjarttransplantation eller hjartpump. Miter cardiac
output och tryck i hoger formak, hoger kammare, pulmonalisartiren och
vanster formak (PCWP). Kombineras ofta med hjértbiopsi.

Blodprover/serologi

Vid oklar genes, 6vervig: Ferritin (hemokromatos, samt for att identifiera
patienter med relativ jarnbrist), ACE (sarkoidos), ANA (SLE), 6vrig sero-
logi (borrelia, klamydia/mykoplasma, streptokocker).



Genetisk screening

Remiss till specialistcenter (Klinisk genetik, NKS) vid misstanke om éarftlig
genes (familjar dilaterad kardiomyopati, inlagringssjukdomar, hypertrof
kardiomyopati, arytmogen hogerkammarkardiomyopati, non-compaction
kardiomyopati, muskeldystrofi, Fabrys sjd).

Komorbiditet
Utvidgad utredning av t ex anemi, njursvikt, sémnapné.

Behandling av akut hjartsvikt
och kardiogen chock

Akut hjartsvikt

¢ Ja
Uppenbar orsak —  Specifik behandling
¢Nei /

Kardiogen chock Ja Vasopressor
(SBP <90 mmHg, ——» och/eller inotropi,

kalla extremiteter) mekanisk support
¢ Nej
Ja Iv furosemid
Lungédem —» Om SBP >100 mHg vasodilatation (iv nitro)
¢Nei O9g/NIV/intubering till SaO9 >90 %
Ja
Refraktar stas — Hogdos furosemid (folj K+)
(hogersvikt, ascites, svara Overvag metolazon
odem, pleuravétska) Overvég dialys
¢Nej Overvag ascites/pleuratappning

Optimera behandling
Kronisk svikt

Kategorisering av akut hjartsvikt hos patienter
med akut hjartinfarkt, Killip-klass

| Inga tecken pa akut hjartsvikt

Il Fynd motsvarande latt till mattlig hjartsvikt (S3, lungrassel eller halsvenstas)
Il Lungédem

IV Kardiogen chock
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Akut handlaggning:
Hjartsinglage.
Syrgas till saturation >90 % (blodgaskontroller vid KOL).
NIV (BiPAP/CPAP), se nedan.
Nitroglycerin tabl 0,25-0,5 mg sublingualt, 0,4 mg spray, infusion (akut
hjartsvikt dr ofta redistribution snarare 4n 6vervitskning; vasodilatation
minskar lungédem).
Furosemid 20-40 mg iv. Stor dosrange (20-1000 mg per dygn iv). Infu-
sion rekommenderas vid lagt blodtryck och/eller stora doser (>120 mg),
annars iv bolus. Folj vikt, vitskebalans, kreatinin, K. Hall S-K >4 mmol/L
(for minskad arytmirisk).
Morfin 2-5 mg iv (ges ej rutinmissigt men, med férsiktighet, vid svar
smarta, angest och vid palliation).
Vid snabbt formaksflimmer eller annan arytmi, se Arytmikapitlet.
Diagnostik och behandling av orsaker (AKS, klaftvitium etc).
Gradpvis inséttning/upptitrering av kronisk behandling, se Behandling
av kronisk hjdrtsvikt, sid 80.
Overvig ultrafiltration eller dialys vid terapiresistent svikt, diuretikare-
sistens med nedsatt njurfunktion och/eller lagt blodtryck.
Behandling av kronisk hjéartsvikt.

Indikation: Akut vinstersvikt, lungédem.

Kontraindikationer: Medvetsloshet, illamaende och krikning, obehandlad
pneumothorax med ldckage. Betydande pneumothorax skall behandlas med
drén. Forsiktighet vid hogersvikt, emfysem, hypovolemi eller hypotension.

Utforande: Om CPAP anvinds, starta med 5 cm H20, titrera upp till 10 cm
om tolereras. O2: 30-60% (30 % om samtidig KOL, annars 40-60 %), hall
saturation >90 %. Kontinuerlig 6vervakning av personal. BiPAP anvéinds
beroende pa tillgédnglighet, eller om CPAP ej tolereras eller ér otillracklig.
Vid BiPAP ér inspiratoriskt tryck (iPAP) 10 cm och expiratoriskt tryck
(ePAP) 5 cm H20 ldmpliga starttryck, f6ljt av blodgaskontroll och eventuell
justering.

Klinisk definition:

Kardiogen chock definieras som systoliskt blodtryck <90 mmHg (>30 min)
och cardiac index (CI) <2,0 L/min/m? i kombination med férhojda fyllnads-
tryck i vanster kammare (PCWP) samt tecken pa hypoperfusion t ex cerebral



paverkan, kalla extremiteter eller oliguri (<0,5 ml/kg/timme eller <30 ml/
timme — anvand KAD och timdiures for detta).

Genes:

Akut koronart syndrom med grav myokardpéverkan alternativt mekanisk
komplikation till hjartinfarkt (papillarmuskelruptur, VSD, kammarruptur),
akut kardiomyopati, bradykardi, takykardi, akut vitium (AL, MI), indirekt
hjartpaverkan (tamponad, lungemboli, pneumothorax, sen sepsis) eller
progress av kronisk hjartsvikt.

Differentialdiagnos:
Hypovolem chock: Sankt PCWP, sankt CO, 6kad SVR (systemisk vaskular
resistens), t ex gastrointestinal blddning, rupturerat aortaaneurysm.
Distributiv chock: Sankt PCWP, 6kad CO, sankt SVR, t ex tidig sepsis,
anafylaxi.

Akut handlaggning:

Tillagg till 6vrig akut behandling av vanstersvikt:
Behandla bakomliggande orsak, enligt nedan.
Iv infart, empiriskt 500 ml iv vétska om inte uppenbart lungddem eller
tydliga tecken pa forhojda fyllnadstryck (PCWP).
Telemetri, pulsoximetri.
Kontroll av blodtryck och vakenhetsgrad var 5-15:e min.
Fokuserat status (nytillkommet blasljud, nedsatta andningsljud).
EKG.
Ekokardiografi, akut.
Blodgas. Om arteriell ej mojlig kan vends blodgas d4ndé ge information
om acidos och laktat.
Eventuellt lungrontgen (ej nddvandigt akut vid typiska stasrassel).
Blaskateter (KAD) med timdiures.
Utsitt negativt inotropa och blodtryckssinkande medel (ACE-I, ARB,
betablockare).
Overvig artirnal for kontinuerlig blodtrycksmitning och regelbunden
blodgaskontroll.

Behandla bakomliggande orsak:
Akut koronart syndrom: PCI, trombolys eller CABG.
Brady/takyarytmi: Se arytmikapitel.
AI/MI/papillarmuskelruptur: Akut operation. Kontakt med thorax-
kirurgjour.
Kammarruptur (septum eller frivagg): Akut operation.
Tamponad: Perikardtappning (med EKO eller i réntgengenomlysning).
Akut isolerad hogerkammarsvikt: Bakomliggande hogerkammarinfarkt
(alternativt akut lungemboli). PCI vid tecken pa hjartinfarkt, inotropi,
vitska iv (kan behova 2-4 L under forsta 12 tim). Forsiktighet med va-



sodilaterande (morfin, nitrater, ACE-hammare) och diuretika. Forsta
1-2 dygnen behovs 6kad preload (hogt CVP) men var uppmarksam pé
symtom eller tecken pa vanstersvikt. Lungddem kan uppkomma snabbt
nér hoger kammares funktion forbattras.

Mojliggdr méatning av centralvendst tryck (CVP) och blandvends saturation
samt administrering av likemedel. Alternativt lungartir (PA)-kateter som
ocksa ger PA-tryck, PCWP, cardiac output (CO) och cardiac index (CI).
CVP normalt 3-10 mmHg. Forhojt CVP ses vid: Primar hogerkam-
marsvikt, hogersvikt sekundart till pulmonell hypertension (t ex lung-
emboli) eller vanstersvikt, tamponad.
PA-tryck normalt 16 -30/4 -12 mmHg (12 mmHg=15 cm H20). Forhojt
PA-tryck ses vid: Pulmonell hypertension, vinstersvikt.
PCWP normalt 4-12 mmHg. Férhojt PCWP ses vid: Vinstersvikt (for-
hojda fyllnadstryck i vinster kammare).
CI (cardiac index) normalt 2,5 -3,6 L/min/m?.
SVO2 (blandvenos saturation) normalt 70-80 %. Sankt SVO2 ses vid:
Okad extraktion (sepsis, fysiskt arbete) eller nedsatt perfusion (svar
hjartsvikt ofta SVO2 60 %; kardiogen chock ofta SVO2 40 %).

Vid behov av cirkulationsstéd:
Inotropa lakemedel: Dobutamin, milrinon (Corotrop), levosimendan
(Simdax, vid lagt blodtryck utan bolusdos), eventuellt understtt med
vasokonstriktion (noradrenalin).
IMPELLA (perkutan pumpdevice med stdd till vanster kammare) ar ett
alternativ (eller komplement) till ECMO vid kardiogen chock eller vid
mycket hogrisk-PCI (lag EF i kombination med riskfyllt ingrepp).
ECMO (extracorporeal membrane oxygenation): Kontakt (akut) med
ECMO-centrum, Karolinska Solna (tel: 08-517 780 50).
ECMO-teamet kan da instélla sig pa kort varsel for implantation pé
lokalt sjukhus. ECMO och andra typer av mekaniskt cirkulationsstéd
kan snabbt och effektivt aterstalla och uppratthalla cirkulationen medan
man behandlar reversibel orsak till kardiogen chock och/eller hjartstil-
lestind och/eller utvarderar langsiktig behandling och prognos.

Indikationer fér ECMO:
1. Kardiogen chock trots inotropa och/eller vasokonstriktiva ldkemedel.
2. Bevittnade hjartstopp hos patienter
<65 ér.
Initial rytm ventrikelflimmer/ventrikeltakykardi eller PEA.
HLR ér paborjad av bystander, ambulans- eller sjukvardspersonal inom
5 min frén kollaps.



Fortsatt hjértstopp efter 6 min D-HLR/A-HLR.

Low-flow time <60 min till ECMO-start.

Obs! Utokad tid bor beaktas vid hypotermi, intermittent egen cirkula-
tion eller reaktiv neurologi sésom spontanrérelser eller tubreaktioner.

Kontraindikationer fér ECMO:
Alder >70 ar (generellt sett).
Forvintad livslaingd mindre dn ett ar eller signifikant komorbiditet
(sasom kronisk syrgasbehandling, signifikant neurologiskt handikapp,
terminal malign sjukdom).
Okontrollerad blodning/koagulopati.
Aortadissektion eller fri aortainsufficiens.
Hjartstopp uppenbart orsakat av trauma, blédningschock, drunkning,
kvavning, hingning, svar kronisk eller terminal sjukdom.
Obevittnat hjartstopp.
Hjartstopp med asystoli som initial rytm.
Tid for start av kanylering/ECMO-HLR >75 min fran hjirtstopp (se
undantag ovan).

ECMO skall ses som en "brygga till beslut”-strategi. Medvetandesankning/
medvetsloshet eller exempelvis ljusstela pupiller under pdgiaende HLR ska
ej utesluta behandling.

For hjartsvikt oavsett EF giller: behandla orsaker (t ex hypertoni,
diabetes), symtom (diuretika), komorbiditet (t ex rytm- eller frekvens-
kontroll vid férmaksflimmer), och 6vervég remiss till hjartmottagning.
HFrEF (EF <40%): Fyra fundamentala likemedelskategorier som
minskar mortalitet skall sdttas in s& snart som majligt: 1) betablockare
2) ACE-I/ARB/ARNi 3) SGLT-2-hdmmare 4) MRA.

HFmrEF (EF 41-49 %): 6vervag betablockare och ACE-I/ARB.

HFpEF (EF 250%): I dagsldget finns inga godkinda likemedel for att
minska morbiditet/mortalitet, men 6vervag behandlingsbar underlig-
gande orsak, t ex hypertoni, diabetes, férmaksflimmer, TTR amyloidos.
Studier har visat att SGLT-2-hdmmaren empagliflozin ar effektiv vid
HFmrEF och HFpEF och kan bli godkind inom kort. Studier pagar med
MRA vid HFmrEF och HFpEE

Féljande lakemedel bor undvikas: NSAID (utom lagdos ASA vid ische-
misk hjartsjukdom), typ I antiarytmika (t ex flekainid, disopyramid),
diltiazem, verapamil, nifedipin samt dronedarone.



Betablockare, ACE-I/ARB, SGLT-2-hdmmare och MRA behover inte
utsittas vid akut hjartsvikt om inte kardiogen chock och bor insittas/
aterinsittas vid stabilisering innan hemgang om dessa har reducerats.

Medicinsk och 6vrig behandling (HFrEF):

De fyra ladkemedelskategorierna som minskar mortalitet (betablockare,
ACE-I/ARB, SGLT-2-hdmmare och MRA) skall sittas in snarast.
Guidelines rekommenderar numer inséttning av flera (4) kategorier
samtidigt (borja exempelvis med kvartsdoser) istéllet for att sitta in och
upptitrera stegvis en i taget.

Vid insittning och upptitrering, f6lj blodtryck, hjértfrekvens, eGFR och
kalium. Njurinsufficiens utgér ingen kontraindikation men kraver ckad
forsiktighet och tatare uppfoljning.

Loopdiuretika anvands for symtomlindring i minsta mojliga dos och
dosreducering ska alltid 6vervagas, efter akutfasen.

Skifte till ARNi istéllet for ACE-I/ARB rekommenderas vid fortsatt
symtomatisk HFrEF trots fullgod basbehandling.

Om kvarvarande symtom, évervig digoxin och/eller intravendst jarn
(vid funktionell jarnbrist.).

Ta stdllning till CRT och/eller ICD, se Arytmikapitel, sid 65.

Vid NYHA III-1V hjértsvikt, remittera till hjartsviktsmottagning for
eventuellt ytterligare behandling, sasom vericiguat (Verquvo), ivabradin
(Procoralan), perkutana ingrepp for formaksflimmer eller mitralisin-
sufficiens, PCI/CABG, hjérttransplantation, hjartpump (LVAD), multi-
diciplinér vard.

Funktionsstatus, NYHA-klass

NYHAI: Symtomfri.

NYHA II: Symtom vid mattlig anstrangning.
NYHA III: Symtom vid ldtt anstrangning.
NYHA IV: Symtom i vila.

Utskrivning vid hjartsvikt

Utskrivningssamtal

Utskrivningssamtalet utgor en mycket viktig del i behandlingen. Anhoriga
bor om majligt deltaga. Skriftligt utskrivningsmeddelande och lakemedels-
lista bor inga. Se dven websidan www.heartfailurematters.org med patient-
information om hjartsvikt (svensk Gversittning), fran europeiska kardio-
logforeningen (ESC).

1. Informera om diagnos samt etiologi, ga igenom vad olika undersok-

ningar visat och vilken behandling patienten har erhallit.
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. Ga igenom medicinering noga och limna skriftligt meddelande om
lakemedelsbehandling. Té4nk pa att justera till lampliga lakemedelsstyr-
kor f6r minskat antal tabletter. Vid behov av fortsatt upptitrering via
hjartsviktsmottagning, skriv ut nésta/slutlig dosstyrka och ordinera ritt
aktuell dos i denna styrka.

. Elektronisk remiss for likemedelstitrering skrivs till aktuell hjartsvikts-
mottagning med angiven maldos, ifyllda férval samt vilken ldkare/mot-
tagning som sedan ska folja upp patienten.

. Informera patienten hur han/hon kan férviantas ma fysiskt och psykiskt
den nirmaste tiden. Om nydebuterad svikt ar fullgod ork en mélsétt-
ning men informera om att fysiskt full kapacitet inte alltid uppnés och
att det kan ta tid efter insatt medicinering.

. Informera om viktiga symtom vid forsamring, dvs viktuppgang, andnod
iliggande samt perifera 6dem. Uppmuntra till regelbunden viktkontroll.
Informera att bade sjukdomen och medicinering kan ge torst som lurar
patienten att dricka for mycket. Suga pa isbit eller receptfria salivstimu-
lerande tabletter hjélper.

. R&d om fysisk aktivitet. Den fysiska anstrdngningsgraden bestims av
manga faktorer, men skattning av NYHA-klass ger en uppfattning om
graden av nedséttning. Det dr nyttigt att trana och fysisk trdning for-
battrar orken. Efter utskrivning géller i forsta hand promenader, garna
dagligen 30-45 minuter. Lyssna pa kroppen och stanna/avbryt om det
kanns for jobbigt. Erbjud skriftligt hemtraningsprogram. I flertalet fall
ska patienten erbjudas att delta i fysiskt trdningsprogram anpassat for
hjartsvikt, hos fysioterapeut efter remiss. Sddan kan ocksé erbjudas i
primédrvarden eller via Hjart-Lungsjukas Lansférening i Stockholm,
08-6512810.

. Sjukskrivning: Vid stérre myokardskada och/eller vinsterkammar-
dysfunktion sjukskriv 100 % fram till likarbesoket, annars efter indivi-
duell bedémning beroende pa funktionsnedsittning och typ av arbete.
Deltidssjukskrivning kan underlétta atergang i arbete.

. Vid hjartsvikt bor en individuell riskbeddmning géras om patienten
tillsvidare ska avradas fran bilkérning. Nytt stdllningstagande skall
goras vid aterbesok. Vid hogre behorighet, se Vagverkets foreskrifter.
. Rad om sexualliv. Det sexuella samlivet kan aterupptas utan oro si snart
lusten och orken kommer tillbaka. Perorala likemedel mot erektil dys-
funktion, t ex Viagra (sildenafil) bor ej anvindas vid svar hjértsvikt eller
hypotension, och 4r kontraindicerade vid intag av nitroglycerinpreparat
senaste dygnet. Om patienten &r revaskulariserad och fardigrehabilite-
rad efter ett akut koronart syndrom féreligger inga hinder fér anvén-
dandet av dessa likemedel, men patienten ska vara vilinformerad om
interaktionen med nitroglycerin.

10. Lakaruppfoljning planeras separat oberoende av om patienten ska ga pa

sviktmottagning eller ej. Likarbesok inom 6-8 v. Vid nyinséttning prio-
riteras uppf6ljning till sviktmottagning, inom 2 v, fér upptitrering av



ldkemedel. I 6vrigt hos huslakare eller hos kardiolog i 6ppenvérd, efter
individuell bedémning.

11.Vid 6verforing till annan vardgivare ska vardplan ges om fortsatta be-
handlingsméjligheter, uppféljningsbehov samt nér det ar aktuellt med
ev aterremiss till hjartsviktsmottagning.

12.Vid akut hjartinfarkt och nedsatt EF (<40 %) bestills ny ekokardiografi
(efter minst 40 dagar) infor aterbesok 6-8 veckor, for stallningstagande
till primérprofylaktisk ICD.

13. Hos patienter med nydebuterad hjértsvikt av annan genes an akut hjart-
infarkt, ska patienten féljas upp med nytt EKO men vanligen inte forran
efter 3 till senast 6 manader efter paborjat vardforlopp Hjartsvikt. Vid
fortsatt nedsatt EF, 6vervag nytt EKO arligen, 4tminstone initialt.

14.Ordna besok pa sjukskoterskemottagning och/eller gruppinformation
enligt klinikens rutiner.

15. Erbjud patienten telefonkontakt ndrmaste veckorna vid behov.

16.Dokumentera strukturerat i SVD Hjértkarljournal fo6r uppgifter till
RiksSvikt. Alternativt for SPIRRIT studien (spironolakton vid HFpEF)
registerrandomisering och registrering direkt i RiksSvikt.

Perkutan behandling
av aortastenos, TAVI

Bakgrund

Symtomgivande aortastenos har en hog mortalitet (ca 50 % pa ett ar)
och implantation av en klaffprotes ar enda sattet att minska mortaliteten.
Klaffimplantationen kan ske kirurgiskt eller kateterburet (Transcatheter
Aortic Valve Implantation, TAVI).

Pa Karolinska utférs TAVI sedan 2008 och man har landets storsta erfa-
renhet. Resultaten 4r goda. Totalmortaliteten inom 30 dagar efter ingreppet
ar ca 1 % och inom ett ar ca 10 %. Strokerisken ar 1-2 %. Ca 5 % av patien-
terna far en pacemaker under vardtiden pa grund av nytt AV-block. I nagra
procent av fallen blir det ett mattligt lickage runt klaffprotesen trots att in-
greppet gjorts pa rtt satt, vilket kan innebéra kvarstaende symtom. 85 % av
patienterna blir symtomatiskt forbattrade efter ingreppet.

Indikation och kontraindikation

Enligt europeiska riktlinjer foredras TAVI framfor aortaklaffkirurgi vid:

 Alder >75 ar.

* Tidigare hjértoperation.

* Andra patagliga kirurgiska riskfaktorer som nedsatt njurfunktion, lung-
funktion.

o Skorhet.
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Vilket som 4r mest lampligt i det enskilda fallet avgors i samforstand mellan
thoraxkirurger och kardiologer. Aven vid alder >90 &r gr TAVI att utfora
med bra resultat om patienten bedoms lamplig.

Vem &r ej lampad for TAVI (och for kirurgisk aortaklaffoperation)?
Patienter som &r sjukhemsboende, immobila, dementa eller liknande
har 6kad komplikationsrisk och inte sa stor nytta av aortaklaffingrepp.
Patienter med uppskattad aterstdende livslingd <2 é&r (bortsett frdn
aortastenosen).

Patienter med annan dominerande kronisk sjukdom dér aortastenosen
har mindre betydelse for livskvaliteten.

Patienter med dominerande andra ej behandlingsbara hjértfel (diskus-
sionsfall).

TAVI kan utféras &ven i foljande fall:
Vid ren aortainsufficiens.
Vid dilaterad aorta ascendens.
I en degenererad biologisk aortaklaffprotes.
Om patienten har andra klaffproteser.
Vid bikuspid aortaklaff.
Vid samtidig stor mitralisinsufficiens - om moéjligt bor mitralisinsuffici-
ensen ocksd behandlas (edge-to-edge terapi). TEE behovs for bedomning.

Utredning bor i normalfallet goras pd hemsjukhuset. EKG-synkroniserad
CT finns dock ej pa alla sjukhus dnnu.

1. Transthorakalt EKO (TTE) pa vanligt satt. I vissa fall dven:

a. Stress-EKO (dobutamin) vid misstanke om low-flow/low-gradient
aortastenos for att bekrifta aortastenosens grad och uppskatta kon-
traktil reserv.

b. Transesofagealt EKO (TEE) vid méttlig-stor samtidig mitralisinsuf-
fiens eller annan speciell indikation.

2. DT med TAVI-protokoll inklusive DT kranskérl. Hogupplost EKG-syn-
kroniserad DT av hela aorta ned till femoralartirerna, med kontrast.
Kontrastatgang ca 70 ml. Om proximala kranskérl 4r utan stenos pa DT
behovs ej koronarangiografi. Om patienten &r CABG-opererad och alla
graft ar 6ppna behovs ej koronarangiografi.

3. Om kranskirlen ej dr bedombara pad DT, eller vid kdnd kranskérls-
sjukdom: Koronarangiografi pa vanligt sétt. Helst radialispunktion for
att spara femoralartdrerna till TAVI-ingreppet. Tdta stenoser i storre
proximala kranskarl bor atgardas med PCI innan TAVT.



Remiss till:

Tema Hjdrt-Kirl-Neuro

Hjartmottagningen Karolinska Universitetssjukhuset
171 76 Stockholm

Patientfall bor diskuteras pd de thoraxkonferenser som finns varje vecka
med alla sjukhus i regionen. Bade thoraxkirurg och klaffkardiolog nérvarar
pé alla dessa konferenser. Uppkoppling kan ske fran alla sjukhus (videolank
1019136 @regionstockholm.se).

Rontgen- och EKO-bilder

Rontgenbilder ldnkas till Rontgen, Karolinska Solna. EKO-bilder ldnkas till
PACS eller EchoPAC pa Karolinska Solna, alternativt skickas pa CD/USB
till Klinisk Fysiologi Sekreterare D8:54, Karolinska Solna.

TAVT utfors oftast (95%) genom femoralartiren i lokalbedévning. Ingrep-
pet tar 1 timme och vérdtiden ér 1-3 dagar.

I de fall femoralartiren ar for smal, gors TAVI oftast genom subclavia
artaren, med liknande teknik som transfemoralt.

Laddningsdos ASA (500 mg) ges dagen fore ingrepp. Postoperativt ges
ASA 75 mg x 1 tillsvidare.

Patienter som redan star pd ASA + annan trombocythdmmare (t ex efter
PCI) kan sta kvar pa denna behandling enligt tidigare plan.

Vid warfarinbehandling halveras den ordinarie dosen 3 dagar innan in-
greppet (om inte absolut indikation féreligger, sisom mekanisk hjart-
klaff) och aterinsittes i ordinarie dos pa kvillen efter ingreppet.

Vid NOAK-behandling utsittes den helt 3 dagar innan ingreppet och
aterinsittes pa kvillen efter ingreppet.

Inget tillagg av ASA eller clopidogrel ges vid OAK-behandling.

Uppfdljning

Aterbesok pa Karolinska Solna efter 1-2 manader. EKO-kontroll rekom-
menderas efter 1 ar och 5 ér, for att kontrollera protesfunktionen (darefter
arligen som for alla biologiska aortaklaffproteser).

TAVI-konsult, Karolinska Universitetssjukhuset (vardagar 08-16)

telefon 08-517 757 85.

Nawzad Saleh, 6verldkare, medicinskt ansvarig TAVI.

Susanne Hylander, sjukskoterska, koordinator, telefon 08-517 734 35,
susanne.hylander @regionstockholm.se

Enheten for Kardiologi, Tema Hjarta-Karl-Neuro, Karolinska Universitets-
sjukhuset.



Perkutan behandling av mitralis-
insufficiens

Bakgrund

Mitralisinsufficiens, MI, 4r det vanligaste klafflickaget i véstvirlden som
kraver kirurgisk intervention och det férekommer hos ca 10 % av befolk-
ningen 6ver 75 ar. MI klassificeras vanligen som degenerativ (primar)
eller funktionell (sekundir). Degenerativ MI karakteriseras av strukturella
forandringar av klaftbladen och/eller den subvalvuldra klaffapparaten,
vanligen prolaps.

Funktionell MI ses vanligen hos patienter med ischemisk hjartsjukdom,
hjartsvikt med dilaterad vanster kammare. Dilatationen leder till papillar-
muskelforflyttning, traktion av klaffbladen och progressivt tilltagande
dilatation av mitralisanulus. Detta ger upphov till en negativ spiral med
kontinuerlig forsimring av hjartsvikten och insufficiensen. Patienter med
betydande MI, dir man bedomt att risken ar for hog med 6ppen kirurgi,
kan behandlas perkutant i méanga fall. Det vanligaste ingreppet ar edge-to-
edge plastik (MitraClip, PASCAL). I utvalda fall kan ocksa andra device
komma ifraga.

Indikation och kontraindikation

¢ Uttalad funktionell eller degenerativ MI.

*  Vid funktionell MI 4r perkutan behandling férstahandsmetod hos lamp-
liga patienter enligt COAPT kriterier (LVEDD <70 mm, EF >20%).

* Vid degenerativ MI: f6r hog risk for 6ppen kirurgi.

* Mitralisklaffarea 24 cm?’.

¢ Kontraindikationer for ingreppet dr mitralisstenos, vinsterkammar-
tromb samt endokardit.

Utredning och remiss

¢ TEE inkluderande 3D-bilder med och utan firgdoppler av mitralisklaffen.
* Vid funktionell MI: koronarangiografi eller DT kranskarl.

Vid uttalat forhojt PA-tryck: hjartkateterisering.

Remiss till:

Tema Hjdrt-Kirl-Neuro

Hjartmottagningen Karolinska Universitetssjukhuset
171 76 Stockholm

Patientfall bor diskuteras pa specialiserad mitralisrond.

Bade thoraxkirurg, klaffkardiolog och EKO-specialist nirvarar pa alla
dessa konferenser. Uppkoppling kan ske fran alla sjukhus (videoldnk
1019136 @regionstockholm.se).
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Rontgen- och EKO-bilder

Rontgenbilder ldnkas till Rontgen, Karolinska Solna. EKO-bilder linkas
till PACS eller EchoPAC pa Karolinska Solna, alternativt skickas pa CD/
USB till Tema Hjart-Kérl-Neuro Klinisk Fysiologi Sekreterare D8:54, pé
Karolinska Solna.

Edge-to-edge systemen (MitraClip eller PASCAL) ér perkutana, kateterba-
serade och utférs i narkos. Operatoren vagleds av genomlysning och genom
TEE. En 24 F (ca 8 mm i diameter) guide-kateter placeras i vanster formak
(via vena femoralis, hoger formak och férmaksseptum) genom vilken clips
och levereringssystem inféres. Noggrann kontroll sker av insufficiensgrad
samt att man ej orsakar stenosering. Man har mojlighet att re-positionera
clipset och applicera ytterligare ett clips. Ett ingrepp tar ca 2-3 timmar och
patienterna vardas vanligen 1-2 dagar pé sjukhus efter ingreppet.

Laddningsdos ASA (500 mg) ges dagen fore ingrepp. Postoperativt ges
ASA 75 mg x 1 tillsvidare.

Vid warfarinbehandling halveras den ordinarie dosen 3 dagar innan in-
greppet (om inte absolut indikation féreligger, sdisom mekanisk hjart-
klaff) och aterinsattes i ordinarie dos pé kvillen efter ingreppet.
Ingreppet utférs med mél INR 2,0-2,5. Vid mekanisk hjéartklaff bor
LMWH tilldgg ges om INR <2,0, enligt separat PM.
NOAK-behandlade patienter tar sista tabletten 48 h innan ingreppet
och aterinsétter ordinarie dos pa kvillen efter ingreppet.

Inget tillagg av ASA eller clopidogrel ges vid OAK-behandling.

Uppfdljning
EKO + mottagningsbesok efter 1-3 respektive 12 manader, pa Karolinska
Solna, dérefter arlig kontroll hos inremitterande kardiolog.

TAVI-konsult, Karolinska Universitetssjukhuset (vardagar 08-16),
telefon 08-517 757 85

Andreas Riick, 6verldkare, medicinskt ansvarig for Mitralis.

Susanne Hylander, sjukskoterska, koordinator, telefon 08-517 734 35
susanne.hylander@regionstockholm.se

Enheten for Kardiologi, Tema Hjarta-Karl-Neuro, Karolinska Universitets-
sjukhuset.



OVRIG AKUT HJARTSJUKVARD
Akut hjartstopp och ECMO

I Stockholms ldn drabbas arligen ca 1000 personer av hjartstopp utanfor
sjukhus. Ca 30% av dem aterfar barande cirkulation (ROSC) och laggs in
levande pé sjukhus. Ventrikelflimmer (VF) pa forsta registrerade EKG och
att hjdrtstoppet dr bevittnat av anhorig/forbipasserande ar tva av de starkaste
prognostiska faktorerna for 6verlevnad. I Stockholm ar 30-dagarséver-
levnaden ca 50 % hos de patienter med VF som forsta rytm som laggs in
levande pé sjukhus. Overlevnaden for patienter med PEA/Asystoli som
laggs in pa sjukhus dr ca 10-15 %. Hjdrnskador till foljd av global ischemi
och reperfusion ér den vanligaste orsaken till att patienten avlider under
sjukhusvérden.

Den information som inhdmtas i akutskedet dr i regel mycket osaker och
andras ofta under det forsta dygnet. Det ar viktigt att utdver ambulans-
rapporten/journalen inhdmta anamnesuppgifter frdn anhoriga och vittnen.

Akuta atgarder

° 12-avlednings EKG.

* Blodgas.

* Kroppstemperatur.

* EKO kan ofta paverka vidare handldggning. Bedom perikardvitska,
vanster- och hogerkammarfunktion, regionalitet, dimensioner, aorta, Al

* Dokumentera neurologiskt status innan eventuell sedering (inklusive
GCS, pupill-, corneal-, svalg- och hostreflex samt spontanandning).

°  Status (beakta atgardbara orsaker): lungemboli, tamponad, ventilpneumo-
thorax, elektrolytrubbning, intoxikation.

* Kartlaggning av prognostiska faktorer sasom forsta rytm, om bevittnad
kollaps, larmtider, antal minuter till pabérjad HLR, tid till ROSC osv.

Akut diagnostik/behandling (tidigt stéliningstagande)

* LUCAS (vid pagaende HLR vid ankomst till akuten).

¢ ECMO (6vervig vid refraktart hjartstopp/accidentell hypotermi/intoxi-
kation/ung patient, se nedan).

* Koronarangiografi/PCI (vid misstankt akut hjartinfarkt, se nedan).

*  DT-thorax (vid misstdnkt lungemboli/aortadissektion).

* DT-hjdrna/halsrygg (pa vid indikation vid misstanke om cerebral genes,
vid signifikant falltrauma i samband hjartstopp samt vid angiografi utan
signifikanta fynd).

¢ Trombolys (vid stark klinisk misstanke om massiv lungembolisering).

¢ Temperaturkontroll och sedering enligt nedan.
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Prospektiva randomiserade studier saknas, vilket medfor att aktuella riktlin-
jer baseras pa registerdata och konsensus. Hjartstoppspatienter med AKS har
ofta ocklusion i ett kranskarl (ca 30 %) trots franvaro av ST-héjningar, varfor
man bor 6verviga akut angiografi/PCI, och rekommenderas speciellt vid:
EKG med ST-héjning eller BBB/kammarpacad rytm.
EKG utan ST-h6jning men anamnesen inger misstanke om akut myo-
kardischemi (6vervég i forsta hand inklusion i DISCO-studien, se nedan).
Ekokardiografiska fynd talande for akut myokardischemi.
Cirkulatorisk instabilitet trots adekvata inotropa lakemedel.
Aterkommande/refraktir ventrikulir arytmi.
Notera att den randomiserade DISCO-studien pagér inom Region Stockholm.
I denna studie randomiseras patienter utan ST-héjningar till akut angiografi/
PCI eller ej akut angiografi/PCI.

Baserat pa bista tillgidngliga evidens och klinisk praxis foreslas foljande
rekommendation avseende temperaturreglering efter hjartstopp: For alla
vuxna medvetslosa patienter som vardas pé intensivvardsavdelning efter
hjartstopp (oavsett initial rytm eller om hjartstoppet dr bevittnat) att:
Monitorera temperatur kontinuerligt och behandla feber > 37,8°C.
Om inte konservativa metoder riacker for att halla patienten feberfri (pa-
racetamol, avklddning av patienten) anvinda en TTM-device (ytkylning
eller intravaskulér kylning) for temperaturkontroll och stréava efter tem-
peraturer pa <37,5°C.
Fortsétta med feberbehandling fram till 72 timmar fran hjartstoppet s&
lange patienten forblir medvetslos.
Sedera alla patienter i minst 24 h.

Ej virma en patient aktivt som ankommer milt eller mattligt hypoterm
(232°C) om ej komplikationer féranleder en snabbare uppvarmning.
Om det finns positiva effekter av nedkylning eller av att nedkylning startas
tidigare i forloppet ar dnnu inte klarlagt. Dessa rekommendationer dr over-
ensstimmande med nyligen (december 2021) publicerade rekommenda-

tioner fran Svenska HLR-radet.

I vissa fall — upp emot 50 stycken varje ar i Stockholms ldn - tvingas man
avsluta aterupplivningsforsdken trots relativt sett goda prognostiska om-
standigheter kring hjartstoppet (unga patienter, ventrikelflimmer som initial
rytm). Behandling med ECMO (extracorporeal membrane oxygenation)
under pagidende HLR (ECPR) har i observationsstudier, samt en mindre
randomiserad studie (ARREST), pekat mot foérbéttrad 6verlevnad. ECMO
kan snabbt och effektivt aterstilla och uppritthalla cirkulationen medan
man behandlar reversibel orsak till kardiogen chock och/eller hjértstopp.
Sedan 2020 pégar ett projekt inom hela Region Stockholm, dér selekte-



rade fall med refraktart hjartstopp transporteras till sjukhus (med meka-
niska brostkompressioner) fér ECMO-kanylering och behandling med
ECPR. Prehospital enhet kontaktar, vid uppfyllda kriterier, lednings-ssk pa
Intensivakuten, Karolinska Solna (tel 08-517 788 92; om ej svar larm-ssk
08-517 711 77) som da blocksoker ECPR-teamet.

Vid kardiogen chock/refraktirt hjértstopp pa annat sjukhus i regionen ska
man ta kontakt med ECMO Centrum, Karolinska Solna (tel 08-517 780 50).
ECMO-teamet kan da instélla sig pa kort varsel fér implantation pa lokalt
sjukhus.

Indikationer fér ECMO:
1. Kardiogen chock trots inotropa och/eller vasokonstriktiva likemedel
2. Bevittnade hjartstopp hos patienter
<65 ar
Initial rytm ventrikelflimmer/ventrikeltakykardi, eller PEA
HLR ér paborjad av bystander ambulans- eller sjukvardspersonal inom
5 min frén kollaps.
Fortsatt hjértstopp efter 6 min D-HLR/A-HLR
Low-flow time <60 min till ECMO-start.
Obs! Utokad tid bor beaktas vid hypotermi, intermittent egen cirkula-
tion eller reaktiv neurologi sésom spontanrorelser eller tubreaktioner.

Kontraindikationer fér ECMO:

1. Alder >70 ar (generellt sett).

2. Obevittnat hjartstopp.

3. Hjartstopp med asystoli som initial rytm.

4. Tid for start av kanylering/ECMO-HLR >75 min fran hjartstopp (se un-
dantag ovan).

5. Forvintad livslingd mindre 4n ett ar eller signifikant komorbiditet
(sasom kronisk syrgasbehandling, signifikant neurologiskt handikapp,
terminal malign sjukdom).

6. Hjirtstopp uppenbart orsakat av trauma, blodningschock, drunkning,
kvavning, hangning, svar kronisk eller terminal sjukdom.

7. Okontrollerad koagulopati/blodning.

8. Aortadissektion eller fri aortainsufficiens.

ECMO skall ses som en "brygga till beslut” strategi. Medvetandesdnkning/
medvetsloshet eller exempelvis ljusstela pupiller under pagaende HLR ska
¢j utesluta behandling.

I likhet med andra kliniska beddmningar behéver individuella bedom-
ningar goras. Ett exempel kan vara om en etiologi som grav hjértsvikt eller
lungemboli som gér in i PEA, vilket i sig inte utesluter ECPR. Andra ex-
empel dr intoxikation och hypotermi samt vildigt unga patienter, vilka ej
omfattas av ovanstdende indikationslista/resonemang.



Handlaggning av kramptillstand

Kramper férekommer hos ca 15% av patienterna och 6kar den cerebrala

metabolismen 2-3 ganger.

* Kontinuerlig EEG-monitorering pa vid indikation (alltid vid synliga
kramper).

e Vid kliniska kramper, EEG-missigt epileptisk aktivitet eller vid status
EP behandlas med 6kad sedering samt laddningsdos valproat (Ergenyl)
30mg/kg alternativt Levetiracetam (Keppra) 1,5-2 g iv. Dérefter dose-
ring 2 ggr/dag och kontakt med neurolog.

*  Mpyoklonier/status myoclonus (duration >30 min) ar svarbehandlat. Ut-
over propofol, valproat och levetiracetam kan clonazepam ha bra effekt,
dosering 0,5-1 mg x 4.

Akut aortadissektion

Bakgrund

Aortadissektion dr ett mycket allvarligt tillstdnd och skall handldggas med
hogsta prioritet. Hog mortalitet utan behandling. Aortadissektion orsakas
av en intimaskada. Blodet i aorta tranger in i kdrlviggen och separerar dess
olika lager, vilket ger ett sant och falskt lumen. Dissektionen kan progre-
diera bade i proximal och distal riktning. Intramuralt hematom é&r ett
snarlikt tillstand utan synligt entry och utan synligt dissektionsmembran.
Handldggs analogt med aortadissektion.

Riskfaktorer

Hypertoni (vanligast), alder, manligt kon, hereditet, bikuspid aortaklaff,
okad aortavidd, bindvavssjukdomar, trauma, iatrogen (PCI/ hjartkirurgi),
graviditet, forlossning.

Klassifikation (enligt Stanford)

Typ A: Alla dissektioner som involverar aorta ascendens.

Typ B: Dissektion som debuterar distalt om a subclavia sin.

Non-A non-B: Dissektion med entry i arcus. Handlaggs principiellt som
typ B men ofta med konsultation av thoraxkirurg.

Klinisk bild och utredning

Klinisk bild

Kraftig smérta i brostet eller ryggen. Icke smértsam dissektion dr ovanlig men
forekommer (ca 10 %). Synkope. Akut hjartsvikt. Hjarttamponad (typ A).
Hypovolem chock (ruptur med blédning). Tecken pa organischemi sasom
neurologiska bortfall, buksmérta och extremitetsischemi.
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Status

AT

Halsvenstas (vid tamponad).

Blodtryck

Hypertoni (vanligast). Hypotoni vid cirkulatorisk chock, vanligare vid typ
A-dissektion. Sidoskillnad >20 mmHg i blodtryck mellan armarna.

Hjarta

Diastoliskt blasljud (aortainsufficiens).

Lungor

Démpning (pleuravitska), rassel (lungodem).

Buk

Tecken till mesenteriell ischemi och eventuella blasljud.

Perifera pulsar

Akuta ischemitecken sekundart till forsimrat blodfléde eller embolisering.
Neurologi

Carotisdissektion kan leda till cerebral ischemi, aortadissektionen kan orsaka
spinal ischemi med bensvaghet/paraplegi.

Diagnostik och utredning

DT-angio (= gold standard).

Inkludera huvud, hals, thorax, buk, ljumskar och i férekommande fall ben
(infor ev beslut om TEVAR). Observera att undersokningen kraver kontrast
i artérfas.

Blodprover

Blodstatus, elstatus, CRP, Troponin T, D-dimer (< 0,5 hogt prediktivt virde
for att utesluta dissektion), blodgas (laktat), ev blodgruppering och bastest.
EKG

Dissektionen kan involvera kranskarlen > ischemi (ST-fordndringar fore-
kommer).

Ekokardiografi

Bed6émning av vinsterkammarfunktion, grad av aortainsufficiens (typ A),
perikardvitska/tamponad. Transthorakal ekokardiografi kan ibland pavisa
proximal typ A-dissektion.

Forenklat kan sdgas att typ A-dissektioner (aorta ascendens) behandlas
med 6ppen kirurgi, okomplicerade typ B-dissektioner behandlas konserva-
tivt och komplicerade typ B-dissektioner behandlas med stentgraft, TEVAR
(Thoracic EndoVascular Aortic Repair).

Akuta komplikationer som kan paverka fortsatt handldggning av typ
B-dissektioner kan vara ruptur, ischemi i tarm, njurar och/eller ben, snabb
progress av aortadiametern vid kontroll DT samt dven svarhanterlig hyper-
toni och behandlingsrefraktir smarta.

Generellt giller att patienter i akutskedet bor behandlas med systoliskt
malblodtryck <120 mmHg. Smirtlindring i forsta hand med iv Morfin.



Akut typ A-dissektion: Akut handlaggning i samrad med thoraxkirurg.
Tel nr 08-517 713 60.

Hog mortalitet utan kirurgisk behandling. Potentiella kontraindikatio-
ner till akut operation: moribund patient, medvetslos patient med verifierad
grav neurologisk skada, avancerad komorbiditet eller férvintad dverlevnad
<1 ér pé grund av annan allvarlig sjukdom.

Akut typ B-dissektion: Akut handliggning i samrdd med karlkirurg.
Tel nr 08-517 760 91.

Tidigt stallningstagande till eventuell TEVAR. Under vérdtiden samrad
med kirlkirurg som regelbundet re-evaluerar behov av férnyad rontgen
samt indikation for behandling.

Vid chock: Overvig komplicerande tillstand sdsom aortainsufficiens, hjirt-
tamponad, blodningschock, hjartinfarkt sekundart till dissektion i krans-
karl, stroke sekundart till dissektion halskarl mm.

1. Grova infarter. Blodgruppera/BAS-test.

2. Sorj for andning och ventilation, intubera vid behov. EKG. Telemetri.
TTE/TEE.

3. Chockterapi med vitska och inotropi/vasopressor med forsiktighet da
blodtrycksstegring kan leda till 6kad dissektion. Ge inf Ringeracetat eller
NaCl 500 ml iv och utvirdera. Vid hjiarttamponad och om patienten
ar fortsatt i instabil chock kan pericardiocentes goras pa vitalindikation
och da rekommenderas tappning av sma volymer (30— 50 ml i taget under
noggrann kontroll av cirkulation).

4. Akut operation.

Akut behandling

Konservativ handlaggning. Patienterna bor initialt Gvervakas pa IVA/
MIVA/HIA med artdrkateter och telemetri. Adekvat smartlindring och
blodtrycksbehandling ar av storsta vikt. Takykardi bor undvikas (shear
force). Vid normalt-lagt blodtryck boér komplikation misstinkas. Malblod-
tryck ar <120/80 mmHg, malfrekvens <60 slag/min. Betablockad, opiater
ar forstahandsmedel. Initialt ofta behov av intravends behandling, invasiv
blodtrycksmiétning. Observans pa dndartarischemi; f6lj blodtryck, neurologi,
pulsar i extremiteter, Hb, laktat, njurfunktion, KAD/timdiures, EKG, TTE.

Smirta/angest
Inj Morfin/Ketogan/Fentanyl iv.
T Oxascand po/inj Stesolid iv.
Blodtrycksreglering
Inj metoprolol/labetolol (Trandate) iv eller inf labetolol/esmolol
(Brevibloc) iv.



Om betablockad ej tolereras, ges inj verapamil iv
(viktigt med bade BT- och pulskontroll).
Vid behov tilldgg av inj furosemid iv, inf nitroglycerin iv.

Fortsatt handlaggning
Paborja peroral antihypertensiv terapi redan efter ndgra timmar om sta-
bil klinik. Betablockerare, kalciumflodeshammare, ACE-hdmmare/ARB
(obs njurfunktion), tiaziddiuretika, aldosteronhammare. Ibland behovs
supramaxdoser.
Undvik férstoppning!
Fornyad DT minst en gdng under vérdtiden och frikostigt vid fordnd-
ring i den kliniska bilden. Om patienter utvecklar komplikationer under
vardtiden dr TEVAR forstahandsmetod, om detta ej ar mojligt kontaktas
thoraxkirurg.
Vilreglerat blodtryck med peroral medicinering under minst 1-2 dygn
fore utskrivning. Om en patient bedéms vara kardiologiskt fardigbe-
handlad men ej i 6vrigt utskrivningsklar bér man diskutera 6vertagning
till kérlkirurgisk vérdavdelning fore utskrivning.

Typ A-dissektion som opererats, kontrolleras pd Thoraxkliniken.

Typ B-dissektion, oavsett konservativ eller karlkirurgisk handldggning,
skall ha ett kliniskt 4terbesok till karlkirurg efter poliklinisk DT (1 man)
+ kardiolog/internmedicinsk mottagning efter 1, 3 och 12 méanader.
Blodtryckskontroller bor dven géras hos distriktsskoterska. Malblodtrycket
<120/80 mmHg.

Poliklinisk 24 h-blodtrycksmitning.

DT-kontroll efter 1, 3, 6, 12 mén och darefter arligen om inte DT-fynd

eller klinisk bild féranleder annat.

Observera att DT-undersokningen ska goras med 1 mm téta snitt och detta
kan behova specificeras pa rontgenremissen.

Peroral terapi: Betablockerare, kalciumflodeshammare, ACE-hammare/
ARB (obs njurfunktion), tiaziddiuretika, aldosteronhdmmare. Ibland behovs
supramaxdoser.

Utredning: Sekundir hypertoni bor misstinkas vid: ung é&lder (<35 ér),
dalig blodtryckskontroll trots tre eller fler farmaka i adekvat dosering,
hypokalemi, kreatininstegring, hogt TSH, huvudvirk, svettningar, rodnad,
palpitationer mm.

Om kroppshabitus vidcker misstanke om bindvévssyndrom och/eller
anamnes pa fall av dissektion inom familjen foreligger, sa ska patienten
remitteras for vidare utredning till Klinisk genetik, Karolinska Universitets-
sjukhuset, alternativt till GUCH-mottagningen, Karolinska Universitets-
sjukhuset i Solna.



Med encefalopati eller andra kristecken.

Bakgrund

Definition: Mycket hogt blodtryck, vanligen >240/130 mmHg och
symtom enligt nedan. Fundus hypertonicus ITII-1V, dvs exsudat, blédning-
ar, papillodem vid 6gonbottenundersokning. Tecken péa hypertensiv kris
kan uppkomma aven vid lagre trycknivaer, exempelvis vid lungodem eller
graviditetstoxikos. Malign hypertoni dr en mer allvarlig men ocksa mer
ovanlig form (4n hypertensiv kris), med mikroangiopati som kan ge besté-
ende skador i njurar, retina och hjarna.

Orsak

Orsakas oftast av primér hypertoni med akut forsdémring eller snabbt pro-
gredierande sekundir hypertoni, till exempel vid akut njurartarocklusion,
akut glomerulonefrit eller feokromocytom. Andra orsaker kan vara stroke
eller intrakraniell process, sdrskilt vid paverkan pa hjarnstammen eller bakre
skallgropen. Feokromocytom och cerebralt orsakad hypertensiv kris kan ge
mycket snabba svingningar i blodtryck mellan laga och hoga nivaer. Vissa
droger, sasom amfetamin, kan ocksé orsaka hypertensiv kris.

Klinisk bild och utredning

Symtom:
Akut vansterkammarsvikt (ibland lungédem).
Encefalopati med huvudvérk, yrsel, synrubbning, illaméaende, krakningar,
ibland medvetandepaverkan och kramper. Fokalneurologiska symtom
och/eller statusfynd ar mycket ovanligt.
Akut njursvikt. Proteinuri. Oliguri.

Utredning:

Blodtryck i bdda armarna.

Blodprover: Blodstatus, elektrolytstatus. Urinstatus.

EKG (visar ofta tecken pa vansterkammarhypertrofi).

Auskultera 6ver njurartirerna och kontrollera perifera pulsar.

DT hjarna om misstanke pé stroke (inklusive fréagestéllning lillhjirns-

blodning). Omradet runt lillhjarnan och hjarnstam visualiseras ibland

battre med MR.

6. Ogonbottenundersékning (fundus hypertonicus II1I-1V, exsudat, blod-
ningar, papillédem).

M

Behandling
1. Inlaggning. Blodtryckskontroller var 15-30 min. Telemetriévervakning.
Om mojligt invasiv blodtrycksmitning via artarnal.
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Sangliage med hojd huvudéinde. Lugn och ro.

3. Vid CNS-symtom, sdnk blodtrycket som mest 25 % per 24 timmar. Dras-

tisk sankning av blodtrycket ska undvikas for att forhindra ischemiska

komplikationer.

Bensodiazepiner, t ex diazepam (Stesolid) 5-10 mg po eller iv.

5. Inj furosemid 10 mg/ml, 2-4 ml iv, sarskilt vid vansterkammarsvikt.
Hogre doser kan behé6vas vid njurinsufficiens.

6. Injlabetalol (Trandate) 5 mg/ml, 10 ml iv under 3 minuter. Kan upprepas
med 5 minuters intervall eller ges som infusion (se Bilaga II). Overvig
invasiv blodtrycksmonitorering vid totaldos >200 mg/dygn. Beakta sed-
vanliga kontraindikationer mot betablockad.

7. Vid vansterkammarsvikt eller kontraindikation mot betablockad rekom-
menderas nitroglycerininfusion. Nitroglycerininfusion har ocksa for-
delen av snabbt insittande och upphorande effekt vid in- och utsitt-
ning, inom minuter, vilket dr bra ndr (alltfor) snabb blodtryckssankning
maste undvikas.

8. Peroral behandling insittes tidigt i form av kalciumantagonist, sisom
Amlodipin 5 till 10 mg. Felodipin 5 till 10 mg kan tillfdlligt anvindas
istallet om kortare halveringstid 4r onskvard. Alternativ ar ACE-ham-
mare, t ex Enalapril 5 till 10 mg eller Ramipril 2,5 till 5 mg. Om Cap-
topril finns tillgdnglig kan man fa snabbare effekt genom att ge 25 till 50
mg som tuggas eller 16ses i lite vatten. Forsiktighet med ACE-hammare
vid akut njursvikt liksom vid akut vansterkammarsvikt, da behandling
med ACE-hammare behover trappas upp. Enbart peroral behandling
ger langsammare och mer svarstyrd trycksankning, varfér kombination
med intravends terapi rekommenderas vid hypertensiv kris.

9. Vid njursvikt kontakt med njurlakare.

>

Definition och utredning

Definition

Mycket hogt blodtryck (>240/130 mmHg) utan neurologiska symtom eller
andra kristecken. Férekommer éven vid essentiell hypertoni, ofta bristande
compliance. Sillan behov av drastisk blodtryckssidnkning.

Utredning

Som vid hypertensiv kris, se ovan. Synstdrningar och/eller fynd av fundus
hypertonicus III-IV vid 6gonbottenundersékning, dr definitionsmassigt
malign hypertoni.

Behandling

Oftast dr peroral behandling tillracklig, i férsta hand kalciumblockad
(t ex amlodipin 5-10 mg) eller ACE-hammare (t ex enalapril 10 mg).
Vid hég puls kombinera med betablockad (t ex metoprolol 50-100 mg).



Forsiktighet med ACE-hdmmare vid akut njursvikt. Om rimlig blod-
tryckssankning inom néagra timmar kan patienten foljas upp polikliniskt.
Alltid inldggning vid malign hypertoni, se ovan.

Myokardit innebér inflammation i myokardiet med degeneration och ev
nekros av kardiomyocyter. Antingen som en direkt inflammation pga paga-
ende infektion (lymfocytar myokardit) eller sekundér autoimmun reaktion
till f6ljd av tidigare infektion/inflammation. Myokardit bor 6vervagas som
differentialdiagnos vid nydebuterad kardiomyopati med oklar etiologi.

Vid perikardit dr inflammationen lokaliserad till hjartsacken. Perikar-
diten kan vara torr, fibrinds och/eller exsudativ. I det senare fallet kan in-
flammationen kompliceras av hjarttamponad. Det &r vanligt med samtidig
inflammation i perikard och myokard.

Etiologi

Virusinfektion ér vanlig bakomliggande orsak till bdde peri- och myokar-
dit. Insjuknandet féregas (dagar/veckor) av typisk viros (gastroenterit/luft-
vagsinfektion). Ménga olika typer av virus kan forekomma, sdsom entero-,
adeno-, echo-, coxsackie-, herpes-, parvo-, influensa-, HIV och corona-virus.
Bakteriella infektioner dr minde vanliga som bakomliggande orsak men
kan vara fulminanta exempelvis vid stafylokock eller streptokock-infektio-
ner, eller subakuta sasom vid infektion med haemophilus influenzae, my-
coplasma pneumoniae, borrelia burgdorferi eller mycobacterium tubercu-
losis. Tuberkulos ar globalt den vanligaste orsaken till bakteriell perikardit.
Inflammatoriska systemsjukdomar ger ibland myokardit och/eller peri-
kardit. Till dessa sjukdomar hor t ex SLE, reumatoid artrit, sarkoidos eller
Wegeners granulomatos (granulomatds polyangit).

Metabola och endokrina sjukdomar sdsom uremi vid njursvikt eller hypo-
respektive hyperthyreos kan ge perikardit/perikardexsudat och ibland
myokardit.

Exogena faktorer sasom likemedel (t ex vissa cytostatika och antibiotika),
toxiner, droger eller strdlning kan orsaka bade myokardit och perikardit.
Strélning kan ge uttalad fibros i perikardiet.

Rejektion efter hjarttransplantation kan leda till avstotning av transplantatet.
Dresslers syndrom (postkardiotomisyndrom eller postinfarktsyndrom)
karakteriseras av exsudativ perikardit efter hjartkirurgi eller hjartinfarkt.
Malignitet, kan ge upphov till perikardit med ibland stora méngder peri-
kardvitska, antingen p g a maligna celler i perikardiet eller som ett parama-
lignt fenomen.



Symtom
Infektionssymtom sasom feber, allman sjukdomskansla och/eller trétthet.
Myokardit ger brostsmértor som kan vara ihallande och tryckande eller
mer ospecifika. Perikardit ger i typiska fall en andnings- och ldgeskorre-
lerad, ofta retrosternal, smarta.
Palpitationer, oregelbunden hjértrytm och/eller hjirtklappning.
Vid tilltagande mangd perikardexsudat, ibland illaméende och obehags-
kénsla framforallt i liggande.
Dyspné och vid progress ortopné.
I enstaka fall tillkommer snabb hjartsviktsutveckling vid myokardit
liksom tamponad vid perikardit och patienten kan utveckla kardiogen
chock pa kort tid.

Statusfynd

Vid perikardit kan gnidningsbiljud férekomma, frén de inflammerade
perikardbladen. Hors ofta bast i det kroppslidge och 6ver det omrade
ddr patienten har mest ont. Gnidningsbiljudet ar variabelt 6ver tid och
kan snabbt férsvinna om perikardbladen separeras av exsudat. Samtidigt
kan smartan minska vilket dirmed inte omedelbart behover vara ett gott
tecken. Hjarttonerna kan ocksa bli mer avlagsna och svara att hora.

Vid 6kande mangd perikardexsudat kan tamponad/pretamponad utveck-
las, med stigande puls och sjunkande blodtryck, inklusive pulsus para-
doxus (systoliskt blodtryck minskar >10 mmHg vid inspiration), takypné
och halsvenstas.

Blodprover

Blodstatus, elstatus, CRP och troponin. Dérutdver SR, thyreoideastatus,
leverstatus, NT-proBNP och reumatologiska prover riktat mot misstankt
genes.

EKG
Vid myokardit forekommer ospecifika STT-férandringar, AV-block och
arytmier.

Perikardit kan ge upphov till en generell, uppétkonkav ST-hojning. Peri-
kardexsudat kan ge laga amplituder pa EKG (low voltage) och amplituderna
kan dessutom variera med in- och utandning (alternans).

Ekokardiografi

Vid myokardit ses ibland systolisk och/eller diastolisk dysfunktion med
generella eller regionala hypokinesier. Vid perikardit ses ofta mer eller min-
dre fibrinhaltig perikardvitska. S6k runt hjartat efter vétskans lokalisation
och mit spaltens bredd i slutdiastole. Iaktta speciellt hur hoger formak och
hoger kammare ror sig. Nér hjértat far svért att tolerera vitskan ses systo-



lisk kollaps av ho formak och diastolisk kollaps av hé kammare. Vena cava
far gradvis okad vidd och nedsatt andningsvariation. Andningsvariation i
mitralis- och tricuspidalisinflodet 6kar (>25 % variation mot i normala fall
runt 5 %, som tumregel). Hjirtat har stor férmaga att tolerera perikardexsu-
dat som utvecklas langsamt medan smé mangder (>10 mm) kan ge upphov
till tamponad, om vitskan tillkommer snabbt.

Infektionsdiagnostik

Virusserologi, antigentest eller PCR ér ibland indicerat, t ex vid svara eller
recidiverande fall. Detsamma giller for bakteriell infektion som diagnos-
tiseras via odlingar, antigentest, PCR och/eller serologi. I ovanliga fall
anvéinds biopsier fran peri- eller myokard for infektionsdiagnostik.

Lungrontgen/DT thorax
Anvinds framst for att diagnostisera lungsjukdom inklusive pleuravatska.

MR hjirta

Bra metod for att pavisa myokardit. Kan ocksé pévisa perikardit. Kan ocksa
med fordel anvindas for att finna differentialdiagnoser. Bor alltid utforas
vid oklar diagnos eller aggressivt férlopp.

Koronarangiografi
Endast indicerat vid oklar diagnos. Myokardit ar en differentialdiagnos vid
troponinstegring dér koronarangiografi visat normala kranskarl.

PET-scan
PET-scan med glukos-isotoper kan pavisa inflammation. Anvands t ex {or
att diagnostisera sarkoidos.

Hjdrtkateterisering/hjirtbiopsi

Séllan behov. Indicerat vid snabb progress av hjértsvikt och/eller arytmier,
eller da patienten ej svarar pa behandling. Aven vid klinisk misstanke om
eosinofil myokardit, jittecellsmyokardit eller sarkoidos.

Patienter med misstdnkt myokardit, i praktiken alla fall med pavisad tro-
poninstegring, ar i regel inldggningsfall. Det ger mojlighet att faststélla
diagnos, ev finna orsak, bedoma allvarlighetsgrad inklusive arytmirisk och
ge adekvat smértbehandling. Monitorera férloppet med telemetri (ev ischemi-
overvak), ekokardiografi och lab (CRP, LPK, troponin, NT-proBNP).
Patienter med perikardit kan i okomplicerade fall (temp <38°C, liten
mingd perikardexsudat, ej akut insjuknande/f6rlopp) ga direkt hem fran
akuten. Det forutsatter ekokardiografi-undersokning av tillrackligt bra kva-
lité vid akutmottagningsbesoket samt forslagsvis ocksd en uppfoljande kon-
troll inom de narmaste dagarna. Behov av smértlindring, kraftigt forhojda



inflammationsparametrar, forhojt troponin (i praktiken myokardit) liksom
okad mingd perikardvitska som behéver f6ljas, motiverar inldggning.

Hotande tamponad:
Akut perikardiocentes, oftast med kvarliggande drénage. Intravenos vétska
kan ges i tryckhojande syfte. Undvik diuretika.

Lékemedel
Vid smirtor ges paracetamol i fulldos alternativt ASA eller NSAID
i fulldos, vilket brukar ha god smértlindrande effekt. Morfin kan ges i
svéra fall men effekten ar ofta ej sa god. Behandlingstid 1-2 v, 6vervig
nedtrappning. Overvig magsarsskydd (PPI). Vid myokardit finns risk
att NSAID forvirrar forloppet, sarskilt om patienten riskerar att utveckla
hjartsvikt.
Antivirala medel har ingen bevisad effekt pa ospecifik myokardit eller
perikardit. Eventuell sidan behandling eller behandling med immunglo-
bulin ges i samrad med infektionskonsult. Antibiotika riktat pa agens
ges vid bakteriella infektioner.
Vid perikardit kan Kolkicin ges redan vid forsta insjuknandet men
ges framforallt vid recidiv. Ges da som tilligg till NSAID/ASA.
Dosering: T Kolkicin 0,5 mg 1x2. Dosreduktion till 0,5 mg 1x1 vid vikt
< 70 kg, nedsatt njurfunktion (eGFR <60 ml/min), hog alder. Vid be-
hov kan man behandla med dubbel underhéllsdos de forsta tva dagarna.
Behandlingstid tre till sex manader. Behover inte trappas ut. Kontraindi-
cerat vid uttalad njur-, leversvikt och graviditet. Interaktion att beakta &r
samtidig statinbehandling, bada lakemedlen 4r potentiellt myotoxiska.
Steroidbehandling och/eller specifik, immunosupressiv behandling 4r
indicerad vid inflammatoriska systemsjukdomar, i samrad med reuma-
tolog. Vid Dresslers syndrom (perikardit postkardiotomi eller post
hjartinfarkt) kan steroider ha snabb och god effekt. Ge t ex inledningsvis
30 mg Prednisolon dagligen. Langre tids nedtrappning kan behévas. Vid
perikardit i allménhet kan steroider dock forvirra férloppet och 6ka risk
for recidiv, sdrskilt vid bakomliggande virusinfektion.
Hjartsvikt och arytmier behandlas enligt gédngse rutiner.
Vid svar myokardit kan vinsterkammarassist (Impella/ECMO/LVAD)
ibland behovas. Ett litet antal fall gar vidare till subakut hjarttransplan-
tation.
Vid enstaka fall av recidiverande och sérskilt vid konstriktiv perikardit
kan perikardfenestrering eller perikardektomi behovas.

Uppfdljning
Vid myokardit 4r kraftig kroppsanstrangning eller idrott ej tillaten un-
der det akuta forloppet eller tills myokarditen ldkt ut, oftast forst efter sex



manader. Uppf6ljning bor omfatta EKG-kontroll, blodprover (CRP, LPK,
Troponin, NT-proBNP) och ekokardiografi foljt av arbetsprov och ev band-
spelar-EKG innan atergang till tyngre fysisk anstrangning. Ibland kan det
vara motiverat med MR hjérta for att se utlikning, t ex for yrkesaktiva inom
idrott.

Vid perikardit bor tyngre fysisk anstringning undvikas intill det att
symtomen upphort samt EKG, ekokardiografi och prover normaliserats.
For idrottsaktiva finns rekommendation om minst tre manaders tranings-
uppehall.

Ca 650 fall av infektios endokardit (IE) i Sverige arligen.

Mortalitet 12 %.

70 % av drabbade ar mén.

Staphylococcus aureus (41 %), alfastreptokocker (24 %) och entero-
kocker (12 %), 4r de vanligaste patogenerna.

Andelen alfastreptokocker har inte okat sedan regimen avseende anti-
biotikaprofylax dndrats.

Predisponerande faktorer (20 % av fallen saknar nagot av detta)
Hog alder, >65 ér
Pagaende intravendst missbruk
Klaffprotes
Pacemaker
Medfott klaffvitium

Indelning enligt infektionskliniken
Vinstersidig nativ IE: Utgor 70-80 % av IE. Staphylococcus aureus och
alfastreptokocker vanligast. Prognosen varierar med agens.
Isolerad hogersidig IE: Oftast, men inte alltid associerad till intravenost
missbruk. Oftast langsamt terapisvar, men god prognos. Vanligt med
septisk embolisering till lungorna.
Protesendokardit (PVE): Denna grupp skiljer d4ven pa mekanisk res-
pektive biologisk klaff samt tidig respektive sen infektion i forhallande
till operation. Dessa har simre prognos och diskreta symtom varfor
man oftast rekommenderar kirurgi under pdgaende infektion.
Device-relaterad (PM/ICD) endokardit: Svardtkomplig f6r antibiotika-
behandling enbart. I normalfallet rekommenderas extirpation av systemet.

Mikrobiologi
Vanligaste bakterier som orsakar IE
Staphylokockus aureus, alfastreptokocker, enterokocker.



Ovriga

Betahemolytiska streptokocker (grupp A, B, C, E G) och pneumokocker
utgor tillsammans 7 % av IE. Koagulasnegativa staphylokocker, som néstan
enbart forekommer vid protesendokardit utgdér 5% av IE. Gramnegativa
tarmbakterier och svamp utgdr en mycket liten andel och ses oftast hos
immunsupprimerade patienter.

Symtom
Feber (80-90%), vid langvarig feber ska endokardit alltid finnas med
som en tdnkbar differentialdiagnos.
Frysningar och svettningar (40-75 %).
Blésljud (80-85 %), nytt/forvérrat blasljud (10-40 %).
Embolisering
- Neurologiska manifestationer (20-40 %).
- Arteriella embolier (20 %).
Hjartsvikt (40 %).
Nytillkommet AV-block vilket kan vara tecken pa abcessbildning i myo-
kardiet.

Laboratoriefynd
Anemi (70-90 %)
Leukocytos (20-30 %)
Mikroskopisk hematuri (30-50 %)
Hog sanka (>90 %)

Diagnostik

Anamnes

Finns hjartsjukdom, blasljud, pacemaker, ICD, dialyskatetrar, tandkirurgiska

ingrepp, intravenost missbruk, kateterisering eller andra ingrepp i anamnesen.

Aven nyligen genomgangna infektioner pa hud, i luftvigar eller urinvigar.
Om misstanke om IE finns, men patienten 4r opaverkad, och cirkulato-

riskt stabil kan man avvakta med antibiotika tills en patogen pavisats i blo-

det. Aven enstaka doser av antibiotika kan forsvara detektion av ldgvirulent

bakterie sdsom alfastreptokock. I de fall klinisk misstanke om IE finns ska

blododling x 2-3 tas, och girna upprepas efter ndgot dygn.

Ekokardiografi
Ekokardiografi pa en patient med negativa blododlingar har lag specificitet,
och rekommenderas ej som ett led i feberutredning. Stor risk att man far ett
inkonklusivt svar. Infektionskliniken arbetar efter principen att man forst
ska pavisa en potentiell endokarditbakterie i blodet, och sedan bestiller
TTE/TEE.

Vid fynd av Staphylococcus aureus i blodet rekommenderas alltid



ekokardiografi. Transesofagealt eko bor utforas vid stark misstanke pé
endokardit, alltid vid misstidnkt protesendokardit, hos patienter med pace-
maker, ICD och sepsis med s. aureus samt vid abscessfragestillning.
TEE (transesofagealt eko): Sensitivitet 75-95 %, specificitet 85-98 %.
TTE (transthorakalt eko): Sensitivitet 55-60 %, specitivitet 60—65 %.

Observera att det bara i fall av fulminant septisk komponent ar indicerat att
satta in endokarditbehandling innan diagnosen faststéllts.

S. aureus bedéms vara sannolik orsak:
Endokarditen har foregitts av eller forekommer samtidigt med hudinfek-
tioner, intravendst drogmissbruk, centrala infarter, pacemaker eller klaff-
protes eller har fulminant septiskt forlopp med kort duration.
Kloxacillin 3 gx 4 iv (8-16 g/dygn beroende pa vikt, alder och njurfunk-
tion).

S. aureus bedéms vara osannolik orsak:
Bensylpenicillin 3 g x 4 iv (8 -16 g/dygn beroende pa vikt, dlder och njur-
funktion) samt
Aminoglykosid, till exempel gentamicin, 3 mg/kg x 1 iv.

Vid pencillinallergi typ 1
Bensylpenicillin/kloxacillin byts mot daptomycin 8-12 mg/kg en gang
dagligen.

Vid annan penicillinreaktion under padgaende behandling
Bensylpenicillin/kloxacillin ersétts med cefotaxim 2 g x 3 iv.

Klinisk misstanke om protesendokardit
Vankomycin iv, initialt 30 mg/kg iv. Darefter 15-20 mg/kg var 8:e till
12:e timme samt
Aminoglykosid, till exempel gentamicin, 3 mg/kg x 1 iv.

Il. Terapi efter blododlingssvar
Beroende pa orsakande agens, se vardprogram for endokardit pa Infektion.net

Antikoagulantia

Endokardit utgér ingen indikation for antikoagulantiaterapi. For patient
som star pa antikoagulantia pa grund av klaffprotes eller annan véilmoti-
verad indikation, ska behandlingen fortga. Vid protesendokardit (PVE)
orsakad av s. aureus ska helst uppehéll i warfarinbehandling ske i 1-2 w.
Profylax med lagmolekylart heparin (LMWH) i klaffskyddande dos ges
under denna tid. Vid hemorragisk stroke under IE ska uppehéll i antikoa-



gulantiabehandlingen goéras. Kompletterande behandling bor omedelbart
overviagas med protrombinkomplex (Ocplex) eller plasma for att snabbt
motverka warfarineffekten.

Indikation for kirurgi
(Diskussion skall tidigt foras med thoraxkirurg och infektionslikare).

1. Hjartsvikt

a. Hjartsvikt pga grav klaffdysfunktion.

b. Lossning vid klaffprotes med 6kande paravalvulér insufficiens.
2. Okontrollerad infektion

a. Fortsatt feber trots adekvat antibiotika.

b. Klaftperforation, sarruptur, fistel, abscess.

c. Hogvirulenta mikroorganismer sasom staphylokocker, gramnegativa

bakterier eller svamp.

d. Endokardit i klaffproteser.
3. Prevention av embolisering

a. Stor vegetation >10 mm.

b. Embolisk hindelse med kvarvarande stor vegetation.

c. Upprepad (>1) embolisering.



Bilaga |. Handlaggning av blédnings-
komplikationer

Bakgrund

Vid akuta koronara syndrom (AKS) férekommer allvarlig blédning hos
ca 2-4 % av patienterna. Blodning 6kar femfaldigt risken for dod, hjart-
infarkt och stroke.

Riskfaktorer f6r blodning vid AKS 4r; nedsatt njurfunktion (eGFR
<60 ml/min), betydande leversjukdom, cancer, hog élder, lig kropps-
vikt, kvinnligt kon, anemi, trombocytopeni, behandling med NSAID
eller steroider, anamnes pa tidigare blodning eller aktiv ulcussjukdom
samt tidigare stroke.

Blodtransfusion vid AKS &r kopplat till en sémre prognos. Riktlinjer
avrader darfor fran transfusion vid AKS hos cirkulatoriskt stabil patient
utan tecken pa myokardischemi vid Hb >80 g/L.

Vid blédning maste alltid risken med blédningen stillas mot risken
vid seponering av antitrombotisk behandling.

Allménna atgarder
* Overvig att seponera antitrombotisk behandling.
* Identifiera blodningskillan och vidta limpliga mekaniska atgérder;
kompression/endovaskuldra/endoskopiska, for att erhalla lokal hemostas.
* Optimera hemostasen:
- Korrigera pH-rubbningar (pH >7,2), hypokalcemi (Ca >1,0 mmol/L).
- Efterstrdva normotermi - hall patienten varm!
— Adekvat smrtstillning, angestdimpande.
— Systoliskt blodtryck 80-100 mmHg.

Provtagning

Hb, TPK, PK-INR, APTT, fibrinogen, fritt calcium, kreatinin, blodgas.
Upprepad provtagning ar viktig (2-4 tim intervall).

Blodgruppering och BAS-test.

Malsattning vid fortsatt blodning ar att bibehalla:

+ Hb>90 g/L
« TPK >100
« PK-INR<L,5

* APT-tid kortare &n 1,5 gdnger referensvérdet
* Fibrinogen >2,0-2,5 g/L. Ge fibrinogenkoncentrat (Fibryga/Riastap),
se under Reversering av trombolytiska medel, sid 110.

Vid allvarlig bldning: radgér med koagulationsjouren pa NKS Solna,
tel 517 726 26.

AKUT HJARTSJUKVARD




Vid livshotande eller allvarlig blédning (cirkulatorisk paverkan, Hb-fall
>30 g/L, hjarnblodning) kravs snabb reversering av blodfértunnande be-
handling. Nedan f6ljer riktlinjer for olika preparat i den akuta situationen.
Vid fortsatt behandling efter akutfasen giller att risken med blédningen
stélls mot risken vid seponering av antitrombotisk behandling, efter exem-
pelvis PCI med stent.

Transfusion

Transfusion med plasma och erytrocytkoncentrat ges samtidigt i en pro-
portion om minst 1:2. Trombocytkoncentrat ges endast vid stor blodning;
ett koncentrat vart fjarde erytrocytkoncentrat.

1) Acetylsalicylsyra (ASA)

Acetylsalicylsyra hammar irreversibelt enzymet cyklooxygenas (COX).
Trombocyters livslangd 4r 7-10 dagar. Efter 2-3 dygns uppehall foreligger
ofta god hemostas, eftersom nya trombocyter bildas kontinuerligt.

Vid blédning
Tranexamsyra Dos: 1-2 g iv som bolus. Kan upprepas 2-3 ganger per dygn.
(Cyklokapron) Reduceras vid nedsatt njurfunktion (se tabellen nedan).

Forsiktighet vid hematuri pga risk fér koagelbildning.

Den intravendsa beredningsformen kan &ven appliceras
lokalt (10 ml Cyklokapron 100 mg/ml ospadd eller spadd
med 10 ml NaCl 0,9 g/L) vid blédning i ndsa, mun, vaginalt
eller rektum.

Trombocytkoncentrat Dos: 2 enheter, upprepas vid behov.

Desmopressin Ges efter trombocyttransfusion.

(Octostim) Dos: 0,3 pg/kg sc eller iv pa 10—-20 minuter och har effekt
i cirka 3-5 timmar.
Desmopressin har en antidiuretisk effekt som, vid upprepad
dosering, kan leda till symtomgivande (medvetsloshet,
kramper) hyponatremi. Vid minskad urinproduktion efter
desmopressin; behandla med sma doser furosemid iv.

S-kreatinin (umol/L) Dos tranexamsyra
120- 249 10 mg/kg kroppsvikt x 2/dygn
250-500 10 mg/kg kroppsvikt/dygn

>500 5 mg/kg kroppsvikt/dygn



2) P2Y12-receptorhdammare (clopidogrel/prasugrel/ticagrelor)
Clopidogrel (Plavix) och prasugrel (Efient) ér irreversibla hammare av
trombocytens P2Y12-receptor, medan ticagrelor (Brilique) 4r en reversibel
hammare.

Vid blédning

Tranexamsyra Dos: se ovan under ASA (ej dokumenterad effekt).
(Cyklokapron)

Trombocytkoncentrat Dos: 2-4 enheter om péagaende behandling eller kortare
behandlingsuppehall &n 3 dygn. Upprepas vid behov.
Vid ticagrelorbehandling hdmmas &ven transfunderade
trombocyter. Darmed kan det kan vara svarare att uppna
hemostas och fler enheter kan behdva ges.

Desmopressin Dos: se ovan under ASA.
(Octostim)

ASA + clopidogrel/prasugrel/ticagrelor

Vid blédning

Trombocytkoncentrat kan vara enda séttet att fa hemostas vid blédning (2—4 trombo-
cytkoncentrat ). Upprepas vid behov. Kontakt med koagulationsjour rekommenderas.

3) NSAID
Ger en reversibel haimning av cyklooxygenas. Halveringstiden (se FASS)
avgor effekten av NSAIDs paverkan pé trombocytaggregationen.

Vid blédning
Behandling sasom vid ASA.

4) COX 2-hdmmare
COX 2-hdmmare paverkar inte trombocyterna.

5) GP lib/llla-hammare (eptifibatide, tirofiban)

Verkar genom en direkt reversibel hdmning av GP IIb/IIla-receptorer. Halv-
eringstid 4-8 h. Behandling med GP IIb/IITa-hammare &r associerad med
plotslig trombocytopeni, men dven pseudotrombocytemi (trombocyt-
agglutination i EDTA-r6r) > kontrollera trombocytvirdet dven i citratror.
Upprepa inte GP-behandling vid dkta trombocytopeni. Om TPK <90 ska
behandlingen avbrytas och fortsatt kontroll av TPK ordineras (var 4-8:e
timme tills stabil niva). Om TPK <30 ska trombocyttransfusion 6vervégas.

Vid blédning

Trombocytkoncentrat ges till hemostas erhallits (2—4 trombocytkoncentrat). Upprepas
vid behov. Kontakt med koagulationsjour rekommenderas.



1a) Warfarin

Warfarin himmar koagulationsfaktor II (trombin), VII, IX och X. Vid allvar-
lig blodning efterstravas PK-INR <1,5. Kontrollera PK-INR ca 10 min efter
infusion av Protrombinkomplexkoncentrat (PKK), samt efter ett par timmar.

Vid blédning

PKK Dos: Se doseringstabellen nedan.

(Confidex/Ocplex)

Fytomenadion Dos: (2-)10 (-20) mg iv, dosen beror pa situationen, se

(Konakion) FASS. Ges parallellt med PKK vid akut behov att sanka
PK-INR. Effekten av PKK ar momentan med halveringstid
pa cirka 6-8 timmar vilket motsvarar tillslagstiden for
Konakion.

Plasma Ges om PKK inte finns tillgéngligt och patienten tal
volymbelastningen. Behdver inte vara fryst.
Dos: 15-20 ml/kg sénker PK-INR till ca halva numeriska
vardet, vilket kan krava stora plasmavolymer.

Eptacog Alfa Faktor Vlla-koncentrat. Rekommenderas inte som

(NovoSeven) forstahandsmedel for reversering av warfarin.

Hog protromboticitet.
Ré&dgor med koagulationsspecialist.

Dosering PKK (Confidex/Ocplex)

Vikt PK-INR PK-INR PK-INR Ge ytterligare

(kg) 1,56-2 2-3 >3 om otillracklig effekt
40-60 500 IE 1000 IE 1500 IE 500 IE

60-90 1000 IE 1500 IE 2000 IE 1000 IE

>90 1500 IE 2000 IE 2500 IE 1000 IE

1b) Warfarin i kombination med acetylsalicylsyra +/- clopidogrel

Vid blédning

Trombocytkoncentrat som vid ASA+/-clopidogrel samt Konakion, Ocplex enligt ovan.

2) Dabigatran (Pradaxa), rivaroxaban (Xarelto), apixaban (Eliquis),
edoxaban (Lixiana)
Dabigatran dr en direkt trombinhdmmare. Rivaroxaban, apixaban och
edoxaban ér direkta himmare av faktor Xa. Antidot finns for dabigatran
(Praxbind). Antidot for faktor Xa-hdmmare (Ondexxya) ér registerat men
rekommenderas inte pga mycket hog kostnad i forhéllande till effekt.
Halveringstiden &r vanligen ca 10-12 timmar, men njurfunktionsberoende
och likemedelseffekt kan finnas kvar 2-3 dygn. Bestill plasmakoncentra-



tion for medlet, finns som akutprov for dabigatran, rivaroxaban och apixa-
ban. For edoxaban finns dnnu bara koncentrationsbestdmning via klinisk
farmakologi (ej akutsvar). Lokala hemostatiska atgarder har hogsta prioritet,
t ex mekanisk kompression, endoskopisk och endovaskuldr intervention.
Tidig kontakt med koagulationsspecialist ar viktig.

Vid blédning

Antidot: idarucizumab Vid dabigatranrelaterad blédning.

(Praxbind) Dos: 5 g iv (2 x 50 ml) som inj/inf under 10 min.
Samma dos for alla patienter. Effekten &r omedelbar.

Aktivt kol Vid intag av NOAK senaste 2—-3 timmarna.

PKK Dos: Senaste dos (NOAK) <15 h: 2000 IE (ca 25 IE/kg),
(Confidex/Ocplex) senaste dos 15-24 h: 1500 IE (ca 15 IE/kg), men vid
eGFR <50 ml/min, 2000 IE.

Eptacog Alfa Faktor Vlla-koncentrat. Vid mkt svar blédning.
(NovoSeven) Radgér med koagulationsspecialist.
3) Heparin

Heparin himmar indirekt, via antitrombin, koagulationsfaktor IIa och Xa.
Halveringstid: <2 timmar. Heparin metaboliseras i levern och utséndras
renalt.

Vid blédning
Protaminsulfat Dos: 50 mg iv (neutraliserar 7500 E standardheparin).
(antidot) Fyra timmar efter en dos heparin kan det vara béttre

att avvakta med antidotbehandling d& éverdosering av
protaminsulfat kan ge férsamrad koagulation.

Effekten av protaminsulfat intrdder inom 5-15 minuter.
Kontrollera APT-tiden fére och 15 minuter efter given dos.

4) Lagmolekylara hepariner (enoxaparin, dalteparin)

Lagmolekyldra hepariner (LMWH) metaboliseras i levern och utsondras
via njurarna. LMWH hdmmar koagulationen bade genom péverkan pa FXa
aktivitet och trombin (FII). Protaminsulfatbehandling har begransad rever-
serande effekt av LMWH, varf6r denna kan bli inkomplett.

Vid blédning

Var god se respektive preparats produktinformation i FASS, under 6verdosering.

Protaminsulfat kan ges vid allvarlig blédning om senaste LMH dos har givits inom de
senaste 3—4 tim eller LMWH har givits i éver 50 % fér hdg dos. Om endast profy-
laxdos givits ska protaminsulfat INTE ges dven om patienten bléder. Mer én en dos
protaminsulfat bér inte ges utan samrad med koagulationsjour.



5) Fondaparinux (Arixtra)

Syntetiskt framstdlld selektiv FXa-hdmmare, elimineras via njurarna.
Halveringstiden &r 17 h. Eptacog Alfa (NovoSeven) kan provas vid be-
hov av att reversera effekten (bristfallig dokumentation). Kontakt med
koagulationsjour rekommenderas.

Vid blédning

Eptacog Alfa Faktor Vlla-koncentrat. Dos: 90—100 pg/kg.
(NovoSeven) Radgor med koagulationsspecialist

Factor VIl inhibitor Dos: 20-30 IE/kg.

bypassing activity Radgér med koagulationsspecialist.

(Feiba)

Trombolytiska likemedel verkar genom aktivering av plasminogen till
plasmin. Vid behandling sjunker P-fibrinogen, och vid blédning kan
P-fibrinogen sjunka till nivaer suboptimala f6r hemostas (<2 g/L). Halv-
eringstiden for streptokinas dr 60-80 min, alteplas 5 min, tenecteplas
20-30 min och f6r reteplas 10-20 min.

Vid blédning

Farskfrusen plasma

Trombocytkoncentrat

Fibrinogenkoncentrat Dos: 1 g Fibryga/Riastap hojer P-fibrinogen
(Fibryga/Riastap) med ca 0,3 g/L)

Tranexamsyra Dos: se ovan under ASA.

(Cyklokapron) Radgér med koagulationsspecialist.



Heparininducerad trombocytopeni, HIT

Ovanlig men allvarlig immunologisk reaktion med antikroppar riktade
mot heparin/heparinliknade substanser. Uppstar vanligen inom 5-8 dagar
efter exposition/inom férsta dygnet efter re-exposition. Kénnetecknas av en
massiv trombinaktivering + trombocytopeni, sillan uttalad (TPK <30) och
sillan férenad med blodning. HIT 4r vanligare i samband med heparin dn
med LMWH, och har dven beskrivits (séllsynt) med fondaparinux.

Atgirder vid hog klinisk misstanke om HIT:

Avbryt behandling med heparin/LMWH/fondaparinux/GP-blockare.
Blodprov for bestimning av heparinantikroppar (Klinisk Kemi,
Karolinska Solna, akutprov dygnet runt).

Undvik trombocyttransfusion, intravasala katetrar.

Heparin/LMWH behandling erséttes, om nddvéindigt, med antikoagu-
lantia som danaparoid (Orgaran) eller argatroban (Novastan). Fondapa-
rinux kan 6vervégas som erséttning.

Rédgor alltid med koagulationsspecialist.

AKUT HJARTSJUKVARD




Nedanstdende likemedelslista inklusive doseringsanvisningar berér huvud-
sakligen de lakemedel som omnédmns i behandlingsprogrammet. Textinne-
héllet 4&r medvetet mer omfattande for vissa likemedel och rymmer endast
en kortfattad dosering for andra.

Kontraindikationer, biverkningar och likemedelsinteraktioner maste
beaktas for varje likemedel, se FASS alternativt beslutsstéd péa Janusinfo,
exempelvis Janusmed interaktioner.

Doseringsanvisningar avser vuxna patienter. Observera att spadningar
av infusioner kan skilja sig & mellan sjukhus. Lakemedelslistan innehéller
spadningsforslag som kan vara praktiska i situationer dar lokalt spadnings-
schema saknas.

Nedsatt njurfunktion har stor betydelse for dosering av blodfértunnande
lakemedel. I I6pande text skriver vi eGFR och syftar dé pa estimerat GFR
eller skattat kreatininclearance (ml/min).

Forsiktighet giller generellt avseende all antitrombotisk behandling
vid tillstand med forhéjd blodningsrisk sasom; anemi, trombocytopeni,
koagulationsrubbningar, nylig genomgéangen blodning eller kirurgi, ulcus-
sjukdom, betydande leversvikt samt nedsatt njurfunktion. Detta innebar
inte att behandling ska avstds (forutom vid undantagsfall av extremt hog
blodningsrisk) men behandlingsstrategin kan justeras utifran individuell
risk-nytta balans.

Lakemedelsbiverkningar som leder till skada eller sjukhusinldggning
bor rapporteras till Likemedelsverket.

Acetylsalicylsyra (Bamyl, Trombyl)

Beredningsform: Brustablett 500 mg. Tabletter 75 mg, 160 mg.
Dosering: Startdos 300-500 mg vid debut av akut kranskarlssjukdom.
Underhallsdos 75 mg x 1.

Addex-Kaliumklorid

Beredningsform: Infusionskoncentrat 2 mmol/ml, tillsatslosning (injek-
tionsflaska 20 ml).

Indikation: Parenteral tillforsel 6vervigs alltid vid uttalad hypokalemi
(<2,5 mmol/L) eller vid mattlig hypokalemi (2,5-3,0 mmol/L) som kan vara
bidragande orsak till ventrikuldra och supraventrikuldra arytmier inklusive
formaksflimmer/-fladder.

Spadning: 20 ml infusionskoncentrat (40 mmol) sittes till 1000 ml glukos
50 mg/ml. Losningens koncentration = 0,04 mmol/ml.



Dosering: Infusionen kan ges med en hastighet av 100-500 ml/tim. Beakta
vatskeméngderna och risken for 6vervatskning vid hjartsvikt.
Anmirkning: Hégre koncentrationer dn ovanstaende av kaliumhaltiga
vitskor bor ges via central ven (CVK) pga kirlretande effekt.

Perifer venkateter bytes dagligen. Vid njurinsufficiens och samtidig kalium-
infusion kan hyperkalemi utvecklas relativt snabbt.

Addex-Magnesium (Magnesiumsulfat)

Beredningsform: Infusionskoncentrat 1 mmol/ml (injektionsflaska 10 ml).
Indikation: Overviges vid ventrikuldr takykardi, sdrskilt vid hypokalemi
eller digitalistoxicitet.

Spddning: 40 ml infusionskoncentrat (40 mmol) sittes till 210 ml glukos
50 mg/ml eller isoton natriumklorid 9 mg/ml. Lésningens koncentration
= 0,16 mmol/ml.

Dosering: Vid akut behov, ges 10 ml (10 mmol) outspadd 16sning, som bolus
under 10 min iv. Annars som infusion, 40 mmol (250 ml spadd 16sning)
under 12 tim eller 80 mmol (500 ml spadd 16sning) under 24 tim.

Adenosin ltem

Beredningsform: Injektionsvitska 5 mg/ml (ampull 2 ml).

Indikation: Paroxysmal supraventrikulér takykardi.

Kontraindikation: AV-block II-IIT samt sjuk sinusknuta hos patient utan
fungerande pacemaker. Lang QT-tid. Svér astma.

Dosering: Ge snabbt och under EKG-kontroll 6kande bolusdoser (med
omedelbar flush med 10 ml NaCl 9 mg/ml) 5 mg (1 ml), 10 mg (2 ml), 15 mg
(3 ml) iv med cirka 1 min mellanrum tills omslag.

Biverkningar: Patienten bor forvarnas om tryck i brostet, andnod eller
flushkdnsla i samband med injektionen. Dessa symtom forsvinner vanligen
inom 10 sek.

Interaktion: Teofyllin och koffein minskar adenosineffekten. Persantin
(dipyramidol) forstarker den.

Aggrastat (se Tirofiban)

Amiodaron (Cordarone)

Beredningsform: Tabletter 100 mg, 200 mg. Injektionsvitska 50 mg/ml
(ampull 3 ml).

Indikation: Svarbehandlade, recidiverande ventrikulédra eller supraventri-
kuléra arytmier inklusive formaksflimmer och WPW-syndrom.
Kontraindikation: Thyreoideasjukdom. Sinusbradykardi, SA-block,
AV-block II-III. Forlangd QT-tid. Injektionsvétskan dr kontraindicerad vid
hypotension, chock eller svikt som ej betingas av arytmi. Graviditet.
Interaktion: Lakemedel som kan ge férlingd QT-tid och férorsaka Torsa-
des de Pointes”. Digoxinkoncentrationen kan 6ka med 50 % och 6kar dven
proarytmiska effekten av amiodaron, sérskilt vid samtidig hypokalemi.



Spddning:

For injektion: 6 ml (2 ampuller) injektionsvatska 50 mg/ml spiades med
14 ml glukos 50 mg/ml till 20 ml.

For infusion: 4 ampuller = 12 ml sitts till 88 ml glukos 50 mg/ml. Blandas
endast med glukos. Losningens koncentration = 6 mg/ml.

Anmirkning: Infusionen ges i stor ven (helst via CVK, pga kirlretande effekt).
Dosering intravenost:

Pa vitalindikation: Amiodaron ges som iv bolus, i dosen 300 mg, under ett
par sekunder.

Icke vitalindikation: Infusion 5 mg/kg kroppsvikt iv under 30 minuter, foljt
av kontinuerlig infusion 15 mg/kg under 24 timmar.

Dosering peroralt: Laddningsdos 200 mg x 3 under en vecka f6ljt av 200 mg
x 2 under ytterligare en vecka, darefter underhallsdos (100-) 200 mg x 1.

Amlodipin
Beredningsform: Tabletter 5 mg, 10 mg.
Dosering: 2,5-10 mg x 1 vid hypertoni och/eller angina pectoris.

Apixaban (Eliquis)

Beredningsform: Tabletter 2,5 eller 5 mg.

Forsiktighet: Tillstaind med forh6jd blédningsrisk listade i Inledning.
Dosering: Tromboemboliprofylax vid formaksflimmer: Tablett 5 mg x 2. Dos-
reduktion (2,5 mg x 2) vid uttalad njursvikt (eGFR 15-30 ml/min) eller vid
2 av foljande 3 kriterier: dlder >80 ar, vikt <60 kg och kreatinin >133 pmol,
samt vid eventuell ldkemedelsinteraktion.

Anmirkning: Apixaban ges ned till eGFR <15 ml/min, men det finns dven
viss klinisk erfarenhet for patienter med terminal njursvikt.

Arixtra (se Fondaparinux)

Bisoprolol

Beredningsform: Tabletter 2,5, 5 mg och 10 mg.

Indikation: Akuta koronara syndrom, angina pectoris, kronisk hjértsvikt,
takyarytmier, hypertoni.

Kontraindikation: AV-block, uttalad bradykardi eller hypotoni, svar astma,
akut hjartsvikt.

Dosering: Efter hjartinfarkt starta med 1,25-2,5 mg x 1. Successiv dos-
6kning under vardtiden till 2,5-10 mg x 1. Vid kronisk uttalad hjartsvikt
bor upptitrering ske langsamt.

Brevibloc (se Esmolol)



Brilique (se Ticagrelor)
Brinavess (se Vernakalant)

Candesartan

Beredningsform: Tabletter 4 mg, 8 mg, 16 mg, 32 mg.

Indikation: Hypertoni eller hjértsvikt som alternativ till ACE-hdmmare
eller da detta ej tolereras.

Dosering: Starta med 4-8 mg x 1, 6ka dérefter dosen successivt till mal-
dosen 32 mg x 1. Monitorera kalium och njurfunktion. Extra noggrann
kontroll vid samtidig behandling med spironolakton/eplerenon.

Cangrelor (Kengrexal)

Beredningsform: Pulver och vitska till koncentrat till infusionsvitska,
16sning 50 mg.

Spddning: Tillsatt 5 ml sterilt vatten till en injektionsflaska 50 mg. Blanda
med 250 ml NaCl eller 5 % glukos. Lésningens koncentration = 200 pg/ml.
Bolusdosen kan dras ur denna 16sning och ges som iv injektion, resten
anvinds for infusionen. Anvind infusionspump (sprutpump). Se dven
FASS.

Dosering: Bolusdos 30 pg/kg iv, omedelbart foljt av iv infusion 4 pg/kg/
min under 2-4 timmar. Ingen dosjustering kravs vid nedsatt njurfunktion.
Anmairkning: Startas i samband med PCIL. Mojlighet finns att anvanda ken-
grexal som “bridge” infér akut/subakut CABG, men da anvinds en lagre
underhillsdos, iv infusion 0,75 pg/kg/min. Effekten férsvinner inom en
timme efter avslutad infusion.

Las mer under avsnittet Antitrombotisk behandling vid AKS, sid 27.

Clopidogrel (Plavix)

Beredningsform: Tablett 75 mg, 300 mg.

Dosering: Startdos 600 mg (300 mg i samband med trombolys vid STEMI).
Underhéllsdos 75 mg x 1.

Las mer under avsnittet Antitrombotisk behandling vid AKS, sid 26.
Cordarone (se Amiodaron)

Corvert (se Ibutilid)

Cozaar (se Losartan)

Cyklokapron (se Tranexamsyra)



Dabigatran (Pradaxa)

Beredningsform: Kapslar 75 mg, 110 mg, 150 mg.

Forsiktighet: Tillstaind med fo6rh6jd blddningsrisk listade i Inledning.
Dosering: Tromboemboliprofylax vid formaksflimmer: Kapsel 150 mg x 2.
Dosreduktion (kapsel 110 mg x 2) vid alder >80 ér eller samtidig behand-
ling med verapamil, och ska 6vervigas vid alder 75-80 ar, méttlig njursvikt
(eGFR 30-50 ml/min), vid gastrit/esofagit/reflux samt vid annan 6kad blod-
ningsrisk eller lakemedelsinteraktion.

Anmirkning: Elimineras till stor del via njurarna och ar kontraindicerat
vid eGFR <30 ml/min. Det finns en antidot, idarucizumab (Praxbind) som
ar effektiv och specifik satillvida att den bara binder och reverserar dabiga-
tran men ej paverkar 6vriga koagulationsfaktorer.

Dapagliflozin (Forxiga)

Indikation: Kronisk hjartsvikt med nedsatt EF (HFrEF). Diabetes mellitus,
sarskilt vid kardiovaskulér sjukdom, hjartsvikt och/eller nedsatt njurfunk-
tion (eGFR <60 ml/min).

Dosering: Tablett 10 mg x 1.

Desmopressin (Octostim)

Beredningsform: Injektionsvatska 15 pg/ml.

Dosering: 0,3 pg/kg sc eller iv pa 10-20 minuter och har effekt i cirka 3-5
timmar. Desmopressin har en antidiuretisk effekt som, vid upprepad dosering,
kan leda till symtomgivande (medvetsloshet, kramper) hyponatremi.

Vid minskad urinproduktion efter desmopressin: Behandla med smé
doser furosemid iv. Desmopressin anvinds med forsiktighet (pga bristfillig
dokumentation), vid obehandlad hypertoni, instabil angina pectoris och
hjartinfarkt.

Indikation/kontraindikation: se FASS samt under Bilaga 1 Handldggning
av blodningskomplikationer, sid 106.

Digoxin

Beredningsform: Tabletter 0,13 mg, 0,25 mg, injektionsvatska 0,25 mg/ml.
Indikation: Hjartinsufficiens, formaksflimmer, formaksfladder.
Kontraindikation: AV-block II-III, forekomst av deltavag pa EKG. Svar
njursvikt.

Dosering:

Snabb digitalisering (70 kg person): Intravendst 0,5 mg (2 ml) iv, ytterligare
0,25 mg (1 ml) iv ges efter 2 tim, ytterligare doser (upp till totalt 1,5 mg) kan
ges forsta dygnet. Peroralt 0,75 mg foljt av ytterligare 0,25-0,75 mg under
forsta dygnet.



Langsam digitalisering (70 kg person): 0,25 mg var 8:e timme upp till 0,75 mg.
Underhallsdos 0,13-0,25 mg po eller 0,1-0,35 ml iv per dygn.
Dosreduktion: Vid hypokalemi, hyperkalcemi, méttligt nedsatt njurfunk-
tion, hypothyreos, dldre. S-digoxin kan 6ka vid insittning av amiodaron,
verapamil, spironolakton mm.

Anmirkning: Vid behandling av hjartsvikt bor S-digoxin ej dverstiga
1,4 nmol/L.

Disopyramid (Durbis)

Beredningsform: Kapslar 100 mg, 150 mg, depottablett 250 mg.
Indikation: Paroxysmal supraventrikular arytmi inkl formaksflimmer.
WPW-syndrom.

Kontraindikation: AV-block I med bifascikulédrt block, AV-block II-III,
sjuk sinusknuta, hjartsvikt.

Dosering: Kapslar 100-(200) mg x 3-4. Depottabletter 250-375 mg x 2.

Dobutamin

Beredningsform: Infusionskoncentrat 12,5 mg/ml (flaska 20 ml), eller
5 mg/ml (50 ml), infusionssubstans 250 mg.

Indikation: Kortvarig behandling av hjértsvikt, hypotension och chock dér
inotropt verkande medel ar lampligt.

Kontraindikation: Hypertrof obstruktiv kardiomyopati. Hypovolemi eller
vitskedeficit. Okar myokardiets syreforbrukning.

Spddning: 20 ml infusionskoncentrat 12,5 mg/ml = 250 mg sittes till 230
ml glukos 50 mg/ml eller 50 ml infusionskoncentrat 5 mg/ml = 250 mg
sittes till 200 ml glukos 50 mg/ml. Lésningens koncentration = 1 mg/ml.
Dosering: 2,5-10 (-15) pg/kg/min.

Anmirkning: Ges i stor ven.

Dronedaron (Multaq)

Beredningsform: Tabletter 400 mg.

Indikation: Aterfallsprofylax vid FE.

Kontraindikation: Permanent formaksflimmer. Hjértsvikt. AV-block
II-1II, komplett grenblock, sjuk sinusknuta, langt QT-syndrom. Lever-
eller lungtoxicitet relaterad till tidigare amiodaronbehandling. Gravt nedsatt
lever- eller njurfunktion.

Dosering: Tablett 400 mg x 2.

Anmirkning: Leverstatus kontrolleras manatligen efter inséittning upp till
6 manader, darefter vid 9 och 12 manader. Vid transaminasstegring over-
stigande 3 x dvre normalvérdet skall behandlingen avbrytas. Om flimmer-
recidiv efter elkonvertering vid persisterande FF skall dronedaron utséttas.

Durbis (se Disopyramid)



Edoxaban (Lixiana)

Beredningsform: Tabletter 30 eller 60 mg.

Forsiktighet: Tillstand med f6rhojd blodningsrisk listade i Inledning.
Dosering: Tromboemboliprofylax vid férmaksflimmer: Tablett 60 mg x 1.
Dosreduktion till 30 mg x 1 vid mattlig-uttalad njursvikt (eGFR 15-50 ml/
min), 6kad blodningsrisk, vikt <60 kg samt vid eventuell likemedelsinter-
aktion.

Anmirkning: Edoxaban ges ned till eGFR <15 ml/min.

Efient (se Prasugrel)

Empagliflozin (Jardiance)

Indikation: Kronisk hjartsvikt med nedsatt EF (HFrEF). Diabetes mellitus,
sarskilt vid kardiovaskulédr sjukdom, hjértsvikt och/eller nedsatt njurfunk-
tion (eGFR <60 ml/min).

Dosering: Tablett 10 mg x 1.

Enalapril

Beredningsform: Tabletter 2,5 mg, 5 mg, 10 mg och 20 mg.

Indikation: Kronisk hjartsvikt, hypertoni.

Kontraindikation/forsiktighet: Hypovolemi, uttalad hjértklaffstenos, njur-
artér- eller carotisstenos. Beakta njurfunktionsnedséttning.

Dosering: Starta med 2,5 mg x 2, 6ka dérefter dosen till méldosen 10 mg x 2
eller 20 mg x 1 under 3-4 dagar (giller inneliggande patienter). Lingsam-
mare upptitrering vid uttalad hjartsvikt eller njursvikt. Monitorera kalium
och njurfunktion. Extra noggrann kontroll vid samtidig behandling med
spironolakton/eplerenon.

Entresto (se Sakubitril/valsartan)

Eplerenon (Inspra)

Beredningsform: Tabletter 25 mg, 50 mg.

Indikation: Kronisk hjartsvikt (HFrEF).

Kontraindikationer: P-kalium >5,0 mmol/L. Uttalat nedsatt njurfunktion
(eGFR <30 ml/min), leverinsufficiens.

Dosering: 25-50 mg x 1. Monitorera kalium och njurfunktion. Extra nog-
grann kontroll vid samtidig behandling med ACE-I eller ARB.

Eptacog alfa (NovoSeven)

Dosering: Vid allvarlig blodning ges en initial dos pa 90 pg/kg. Rekom-
menderas inte som forstahandsmedel for reversering av warfarin. Hog pro-
tromboticitet. Radgor med koagulationsspecialist.



Indikation/kontraindikation: se FASS samt under Bilaga 1 Handldggning
av blodningskomplikationer, sid 108.

Eptifibatid (Integrilin)

Beredningsform: Injektionsvitska 2 mg/ml (injektionsflaska 10 ml).
Infusionsvitska 0,75 mg/ml (infusionsflaska 100 ml).

Spadning: Injektionsvitska och infusionsvitska finns i firdig 16sning.
Dosering och behandlingstid: Iv bolus 180 pg/kg (upprepas efter 10 min om
beh ges vid PCI) f6ljt av infusion 2 ug/kg/min som vanligtvis pagar upp till
12 tim efter PCI. Langre behandling kan ges vid stor trombbérda (24-48 h).
Infér CABG avslutas behandlingen senast 5 h fore op. Fondaparinux ges
parallellt men ska utsittas >24 h fore CABG eller direkt efter PCI.
Anmirkning: Infusionshastigheten halveras vid méttlig njursvikt
(eGFR<50 ml/min). Kontraindicerat vid uttalad njursvikt (¢GFR<30 ml/min).
Ej blandbart med furosemid.

Las mer under avsnittet Antitrombotisk behandling vid AKS, sid 29
(GP IIb/IIIa-hdmmare).

Esmolol (Brevibloc)

Beredningsform: Injektionsvitska 10 mg/ml, koncentrat till infusions-
vitska 250 mg/ml.

Selektiv betablockerare med snabb och kort effekt. Pga sin korta halverings-
tid i plasma, ca 9 min, kan denna anvidndas innan metoprolol ges i situatio-
ner dér effekt/tolerabiltet av betablockad behéver utvirderas.
Indikationer: Frekvensreglering av supraventrikuldra takyarytmier.
Behandling av perioperativ supraventrikuldr takykardi och hypertoni.
Kontraindikationer: Sinusbradykardi (<50/min), AV-block II-III, kardio-
gen chock, hjartinsufficiens, obstruktiv lungsjukdom.

Dosering: Vid supraventrikuldr takykardi: 500 ug/kg pa 1 minut. Dérefter
kan infusion 50 pg/kg/min ges under 4-6 min; om effekten uteblir kan
man ge ny bolus och 6ka underhallsdosen upp till max 200 pg/kg/min,
se FASS.

Biverkningar: Vanligast dr hypotension.

Flekainid (Tambocor, Tambocor Retard)

Beredningsform: Tabletter 50 mg, 100 mg. Depotkapsel 100 mg, 200 mg.
Indikation: Aterfallsprofylax vid férmaksflimmer och selekterade fall av
andra supraventrikuldra takykardier, t ex WPW-syndrom.
Kontraindikation: Ischemisk hjartsjukdom. Hjdrtsvikt, vansterkammar-
hypertrofi eller annan strukturell hjartsjukdom. Klaffel av hemodynamisk
betydelse. Bifascikulart block. AV-block II-III. Sjuk sinusknuta.

Dosering: Starta med 50-100 mg x 2, maxdos 200 mg x 2 (langsam upp-



titrering). EKG (gérna vid arbetsprov) kontrolleras 4-7 dagar efter varje
dossteg. Overvig dvergang till depotablett 200 mg x 1. Utséttning vid ven-
trikuldr arytmitendens eller >50 % 6kning av QRS-durationen.
Anmirkning: Ska kombineras med betablockad, t ex bisoprolol 5-10 mg x 1,
pga risk for 1:1 6verlett formaksfladder.

Fondaparinux (Arixtra)

Beredningsform: Injektionsvitska, 16sning 1,5 mg/0,3 ml och 2,5 mg/0,5 ml.
Dosering: Vid akut koronart syndrom 2,5 mg/0,5 ml sc x 1.

Andra dosen ges tidigast efter 16 timmar. Kontraindicerat vid uttalad njur-
svikt (eGFR <20 ml/min).

Lis mer under avsnittet Antitrombotisk behandling vid AKS, sid 29.

Furosemid (Furix, Lasix)

Beredningsform: Injektionsvitska 10 mg/ml (ampuller 2 ml, 4 ml, 25 ml).
Tabletter 20 mg, 25 mg, 40 mg, 500 mg. Depotkapslar 30 mg och 60 mg.
Dosering parenteralt: 20-40-80 mg (2-4-8 ml) iv. Som infusion ges
250-500 mg (25-50 ml) iv under 1-6 timmar. Furosemid kan ges som
stamlosning outspadd med infusionspump.

Dosering peroralt: Tabletter 20-80 mg x 1-3. Depotkapslar 30 -120 mg dagl.

Fytomenadion (Konakion)

Beredningsform: Injektionsvétska 10 mg/ml.

Dosering: 2 - 10-20 mg iv, administreras langsamt. Ges ofta parallellt med
protrombinkomplexkoncentrat (Ocplex/Confidex) vid akut behov att sinka
PK-INR.

Indikation/kontraindikation: se FASS och under Bilaga 1 Handliggning av
blédningskomplikationer, sid 108.

Glycerylnitrat (Suscard)

Beredningsform: Resoribletter 2,5 mg och 5 mg.

Dosering: 2,5-5 mg buccalt vid behov. Vid instabil angina ges 2,5 mg
var 15:e minut tills 6nskad effekt eller oonskad hemodynamisk péverkan.
Maxdos 10 mg. Nir effektiv dos uppnatts bibehalls denna och tabletterna
byts var 4:e timma.

Ibutilid (Corvert)

Beredningsform: Infusionsvitska, 16sning 87 pug/ml. Injektionsflaska 10 ml.
Indikation: Akut konvertering av formaksflimmer och formaksfladder.
Forsiktighet vid akut ischemisk hjértsjukdom (bristande dokumentation).
Kontraindikation: Lang QT, Torsades de Pointes, symtomatisk hjartsvikt,
elektrolytrubbningar, behandling med andra klass I eller III antiarytmika.



Dosering: Vikt >60 kg: 0,87 mg (10 ml injektionsvitska) ges iv under 10 min.
Vikt <60 kg: 0,01 mg/kg ges iv under 10 min.

Risker: Polymorf ventrikuldr arytmi (2-5% i studier). EKG-6vervakning
minst 4 tim efter injektionen. Vid kvarstaende forlangd QT-tid eller upptré-
dande av ventrikulédra arytmier ska EKG-6vervakningen forlangas.

Idarucizumab (Praxbind)

Beredningsform: Infusionsvitska, 16sning 50 mg/ml. Injektionsflaska
50 ml (2,5 g).

Indikation: Antidot f6r omedelbar, fullstindig och ihéllande reversering
av den antikoagulerande effekten av dabigatran (Pradaxa). Vid dabigatran-
relaterad allvarlig blodning eller vid behov av akut kirurgi.

Dosering: 5 g iv (2 x 50 ml) som inj/inf under 10 min. Samma dos f6r alla
patienter.

Verkningsmekanism: Humaniserat monoklonalt antikroppsfragment (Fab),
som binder till dabigatran med mycket hog affinitet vilket neutraliserar den
antikoagulerande effekten.

Anmirkning: Dabigatran kan aterinséttas efter 24 h (vid adekvat hemostas).
Annan antitrombotisk behandling kan initieras omedelbart efter avslutad
behandling med Praxbind.

Imdur (se Isosorbidmononitrat)
Inspra (se Eplerenon)
Integrilin (se Eptifibatid)

Isoprenalin (Isuprel)

Beredningsform: Injektionskoncentrat 0,2 mg/ml (ampull 5 ml).
Indikation: Extrem bradykardi, AV-block II-III. Lang-QT med recidive-
rande ventrikeltakykardi.

Spédning: 5 ml injektionskoncentrat (1 mg) tillsattes 245 ml glukos 50 mg/
ml. Losningens koncentration = 4 pg/ml.

Dosering: Startdos 0,01 pg/kg/min. Doseringsintervall 0,01-0,15 pg/kg/
min. Dosjustering efter kammarfrekvensen och eventuella arytmier.
Anmirkning: Ges i stor ven. Kraftig {3-stimulerande effekt: positiv inotropi
och kronotropi, perifer vasodilatation (BT-fall) och bronkdilatation. Okar
myokardiets syreforbrukning. Arytmogent (ventrikuldra arytmier).

Isoptin (se Verapamil)
Isosorbidmononitrat (Imdur)

Beredningsform: Depottablett 30 mg, 60 mg, 120 mg.
Dosering: 30-120 mg x 1 som underhéllsbehandling vid angina pectoris.



Ivabradin (Procoralan)

Beredningsform: Tabletter 5 mg, 7,5 mg.

Indikation: Kronisk hjartsvikt. Tilligg vid NYHA II-IV 6vervigs om sinus-
rytm och puls >70 -75/min trots optimal basbehandling.

Dosering: 5 mg x 2, vid behov doshdjning till 7,5 mg x 2.

Kaliumklorid (Kalium Retard)

Beredningsform: Depottablett 750 mg.

Indikation: Behandling av, eller profylax mot, hypokalemi.

Dosering: Oftast 2-4 depottabletter dagligen. Overvig kaliumsparande
diuretika vid frdnvaro av njursvikt.

Kolkicin

Beredningsform: Kapslar 0,25 mg, 0,5 mg (Apotekstillverkade ex tempore).
Séljs i forpackning om 100. Skriv recept pa 0,25 mg tabletter, annars krévs
licens (0,5 mg).

Indikation: Perikardit (recidiverande eller exsudativ) vid otillracklig effekt
av NSAID eller ASA.

Kontraindikationer: Overkinslighet. Graviditet. Benmérgspéaverkan. Lever-
svikt, grav gastrointestinal storning. Grav hjértsvikt eller njursvikt.
Biverkningar: Vanligast ér illamédende, krakningar, diarréer, buksmartor och
sveda i hals, mage, hud. Dessa symtom &r oftast dosbegrinsande vid peroral
dosering.

Dosering: >70 kg 1 mg x 2, <70 kg 0,5 mg x 2 under 2 dagar, sedan halv-
ering som underhallsdos 0,5 mgx2 /0,5 mg x 1. Vid akut svarare perikardit
kan behandling ges upp till 3 manader, vid aterkommande kronisk perikardit
under 6 manader. Reducerad dos vid eGFR <50 ml/min.

Konakion (se Fytomenadion)

Labetolol (Trandate)

Beredningsform: Injektionsvitska 5 mg/ml.

Indikation: Behandling av hypertensiv kris.

Kontraindikation: AV-block, uttalad bradykardi eller hypotoni, svar astma,
akut hjartsvikt.

Dosering: 10 ml (50 mg ) iv under 3 minuter. Kan upprepas med 5 minuters
intervall eller ges som infusion, 40 ml (200 mg) i 160 ml Glukos 50 mg/ml.
Ges i dosen 2 mg/min = 2 ml/min. Overvig invasiv blodtrycksmonitorering
vid totaldoser dver 200 mg/dygn.



Levosimendan (Simdax)

Beredningsform: Koncentrat till infusionsvétska, 2,5 mg/ml (injektions-
flaska 5 ml).

Indikation: Korttidsbehandling av akut hjértsvikt i situationer da konven-
tionell behandling inte ar tillrdcklig och da inotropt stod anses vara lampligt.
Kontraindikation: Svar hypotoni och takykardi. Uttalad mekanisk obstruk-
tion som paverkar ventrikelfyllnad och/eller utfléde. Kraftigt nedsatt njur-
funktion (eGFR <30 ml/min) eller kraftigt nedsatt leverfunktion. Tidigare
forekomst av Torsades de Pointes.

Dosering: Eventuellt ges laddningsdos 6-12 pg/kg under 10 min (ej vid
hypotoni). Diérefter kontinuerlig infusion (0,05-) 0,10 (-0,20) pg/kg/min
under 24 tim. For beredning av 16sning med koncentration 0,05 mg/ml till-
sattes 5 ml (2,5 mg/ ml) koncentrat till 245 ml Glukos 50 mg/ml (hallbar-
het 24 tim). Starta med dosen 0,10 pg/kg/min och utvirdera effekten efter
30-60 min. Folj symtom, EKG, hjartfrekvens, blodtryck, urinproduktion.
Vid blodtrycksfall provas vétska iv och/eller kombination med iv norad-
renalin.

Forsiktighet: Uttalad hypotension (laddningsdosen bér undvikas), koro-
narischemi, takykardi, snabbt férmaksflimmer, kammartakykardi, ling
QT-tid, hypokalemi.

Lixiana (se Edoxaban)

Losartan
Beredningsform: Tabletter 12,5 mg, 50 mg och 100 mg.
Dosering: 25-50-100 mg x 1 vid hypertoni och hjartsvikt.

Metalyse (se Tenecteplase)

Metoprolol (Seloken, Seloken ZOC)

Beredningsform: Tabletter 10 mg, 50 mg, 100 mg. Depottabletter 25 mg,
50 mg, 100 mg, 200 mg. Injektionsvitska 1 mg/ml (endosspruta 5 ml).
Indikation: Akuta koronara syndrom, angina pectoris, kronisk hjértsvikt,
takyarytmier, hypertoni.

Kontraindikation: AV-block, uttalad bradykardi eller hypotoni, svar astma,
akut hjéartsvikt.

Dosering:

Intravendost: (2,5-) 5 mg iv, kan upprepas 2 ganger med 5 minuters intervall
(blodtryck >100 mmHg och hjartfrekvens >60/min). Maxdos 15 mg. For-
siktighet vid klinisk hjartsvikt eller hemodynamiskt instabil patient.
Peroralt: Forsta dygnet efter hjértinfarkt anvinds metoprolol 25-50 mg x 2,
déarefter dosokning och 6vergéng till depottablett 50-200 mg x 1.

Vid kronisk uttalad hjartsvikt bor upptitrering ske langsamt.

Multaqg (se Dronedaron)



Nitroglycerin

Beredningsform: Infusionsvitska 1 mg/ml, injektionsflaska 10, 50 ml,
infusionskoncentrat 5 mg/ml, injektionsflaska 5, 10 ml.

Indikation: Ischemisk brostsmirta som ej snabbt svarar pa sedvanlig
smartbehandling (nitroglycerinspray, morfin, ev betablockad). Vénster-
svikt. Behov av snabb blodtryckssiankning.

Kontraindikationer: Hypotension (systoliskt blodtryck <90 mmHg), hypo-
volemi. Hjarttamponad, konstriktiv perikardit. Intag av sildenafil (Viagra)
inom 24 h. Hogerkammarinfarkt och systoliskt blodtryck <100 mmHg.
Forsiktighet vid tat aortastenos.

Anmirkning: 11a4g dos (<0,5 pg/kg/min) har nitroglycerin framférallt ven-
dilaterande effekt. I hogre dosering far man &ven (koronar) artérdilatation.
Vid iv tillforsel ses effekt efter 1-2 min. Halveringstid ca 5 min. ”Steady-state”
uppnas efter ca 20 min. Vid infusion >12-24 tim upptrider takyfylaxi, dvs
behandlingseffekten avtar. Vid utsittning nedtrappas dosen stegvis och
langsamt.

Dosering: Infusion med sprutpump: Anvind firdigblandad injektionsvit-
ska 1 mg/ml. Initialdos 0,25 pg/kg/min. Dosen 6kas var 5:e min i steg om
0,25 pg/kg/min till systoliskt blodtrycksfall om ca 15 mmHg alternativt att
det systoliska blodtrycket sjunker till 6nskad niva. Vid akut lungodem med
blodtrycksstegring efterstrivas en trycksdnkning pa ca 30-50 mmHg.

Noradrenalin

Beredningsform: Infusionskoncentrat 1 mg/ml (ampull 2 ml).
Indikation: Hypotension eller chock med lag vaskulér resistens.
Kontraindikation: Obehandlad hypovolemi eller vitskedeficit. Hotande
lungodem.

Spédning: 2 ml infusionskoncentrat (2 mg) spades i 48 ml NaCl 9 mg/ml.
Totalvolym 50 ml. Losningens koncentration = 40 pg/ml.

Dosering: Starta med ldgsta dos och f6lj det hemodynamiska svaret. Vanlig
underhéllsdos 0,1-1,0 pg/kg/min.

Anmirkning: Ska ges via central ven. Invasiv hemodynamisk &ver-
vakning rekommenderas. Huvudsakligen vasopressoreffekt genom den
a-stimulerande effekten.

Biverkningar: Ogynnsam blodtrycksstegring, oliguri, lungédem, perifer
karlspasm.

NovoSeven (se Eptacog alfa)
Ocplex (se Protrombinkomplexkoncentrat)

Octostim (se Desmopressin)



Pradaxa (se Dabigatran)

Prasugrel (Efient)

Beredningsform: Tablett 10 mg.

Dosering: Startdos 60 mg. Underhallsdos 10 mg x 1.

Las mer under avsnittet Antitrombotisk behandling vid AKS, sid 27.

Procoralan (se Ivabradin)

Protaminsulfat

Dosering: 50 mg iv (neutraliserar 7500 E standardheparin).

Anmirkning: Fyra timmar efter en dos heparin kan det vara bittre att av-
vakta med antidotbehandling da 6verdosering av protaminsulfat kan ge for-
sdamrad koagulation/APT. Effekten av protaminsulfat intrader inom 5-15 mi-
nuter. Kontrollera APT-tiden fore och 15 minuter efter givet protaminsulfat.

Indikation/kontraindikation: se FASS och under Bilaga 1 Handliggning
av blodningskomplikationer, sid 109.

Protrombinkomplexkoncentrat (Ocplex)

Dosering: Beroende pé aktuellt PK-INR. Ofta avrundat till hel forpackning.
Indikation/kontraindikation/dosering: se FASS och under Bilaga 1 Hand-
liggning av blédningskomplikationer, sid 108.

Ramipril

Beredningsform: Tabletter 1,25 mg, 2,5 mg, 5 mg, 10 mg.

Indikation: Hjartsvikt efter akut hjdrtinfarkt. Hypertoni. Kronisk hjart-
svikt. Glomeruldr nefropati. Aterosklerotisk kirlsjukdom och ytterligare ett
riskkriterium.

Kontraindikation/forsiktighet: Hypovolemi, uttalad hjartklaffstenos, njur-
artér eller carotisstenos. Beakta njurfunktionsnedséttning.

Dosering: Starta med 1,25-2,5 mg x 2, 0ka dérefter dosen till maldosen 5 mg
x 2 under 3-4 dagar (géller inneliggande patient). Lingsammare upptitrering
vid uttalad hjartsvikt eller njursvikt. Monitorera kalium och njurfunktion. Extra
noggrann kontroll vid samtidig behandling med spironolakton/eplerenon.

Rivaroxaban (Xarelto)

Beredningsform: Tablett 10 mg, 15 mg, 20 mg.

Forsiktighet: Tillstand med f6rhojd blodningsrisk listade i Inledning.
Dosering: Tromboemboliprofylax vid féormaksflimmer: Tablett 20 mg x 1.
Dosjusteras till 15 mg x 1 vid mattlig-uttalad njursvikt (eGFR 15-50 ml/min),
okad blodningsrisk samt vid eventuell lakemedelsinteraktion.
Anmirkning: Rivaroxaban ges ned till eGFR <15 ml/min.



Sakubitril/valsartan (Entresto)

Beredningsform: Tabletter 24/26 mg, 49/51 mg, 97/103 mg (sakubitril/
valsartan).

Indikation: Kronisk symtomatisk hjartsvikt hos vuxna, med reducerad
ejektionsfraktion (EF). Anvénds istéllet for ACE-I eller ARB.
Kontraindikation/forsiktighet: Samtidig anvdndning av ACE-I/ARB.
Tidigare angioddem relaterat till behandling med ACE-I/ARB. Leversvikt.
Graviditet. Hypovolemi, uttalad hjéartklaffstenos, njurartér eller carotis-
stenos. Hyperkalemi. Beakta njurfunktionsnedséttning. Se FASS.
Dosering: Startdos vanligen 49/51 mg x 2, 6ka dérefter dosen till mal-
dosen 97/103 mg x 2. Denna dostitrering bor ske under 2-4 veckors tid.
Monitorera kalium och njurfunktion. Extra noggrann kontroll vid samtidig
behandling med spironolakton/eplerenon.

Verkningsmekanism: Sakubitril dr en neprilysin-inhibitor, som genom
hdmning av enzymet neprilysin minskar nedbrytningen av natriuretiska
peptider. Samtidig hdmning av angiotensin-II-receptorn via valsartan,
blockerar RAAS-systemet.

Anmirkning: Preparatet far inte pabérjas forrdn tidigast 36 timmar efter
utséttning av ACE-I/ARB.

Seloken (se Metoprolol)
Simdax (se Levosimendan)

Spironolakton

Beredningsform: Tabletter 25 mg, 50 mg och 100 mg.

Indikation: Kronisk hjartsvikt (HFrEF). Perifera 6dem.
Kontraindikationer: P-kalium >5,0 mmol/L. Uttalat nedsatt njurfunktion
(eGFR <30 ml/min).

Dosering: Tillaggsbehandling vid mattlig-uttalad hjértsvikt 12,5-25 mg x 1.
Monitorera kalium och njurfunktion. Extra noggrann kontroll vid samtidig
behandling med ACE-I eller ARB.

Dosering: Vid kardiella eller hepatiska 6dem 100-400 mg dagligen.

Suscard (se Glycerylnitrat)



Tambocor (se Flecainid)

Tenecteplase (Metalyse)
Beredningsform: Pulver och vitska till injektionslgsning 50 mg (10 000
enheter).
Indikation: Trombolytisk behandling vid ST-h6jningsinfarkt (eller infarkt-
symtom och nytillkommet vinstergrenblock) med symtomdebut <12 timmar
nér PCI inte ar tillgangligt.
Dosering: Tabellen anger Bolusdos metalyse i mg och ml.
Patient vikt (kg) Metalyse (mg)  Firdigberedd 16sning (ml)

6

<60 30
60-69 35 7
70-79 40 8
80-89 45 9
=90 50 10

Anmirkning: Vitskan (vattnet) i den forfyllda sprutan tillféres injektions-
flaskan med pulvret och blandas. Ges som iv bolus under ca 10 sek. I sam-
band med bolusdosen ges fondaparinux 2,5 mg/0,5 ml iv. Darefter ges
fondaparinux 2,5 mg x 1 sc, som underhallsbehandling.

Ticagrelor (Brilique)

Beredningsform: Tablett 90 mg.

Dosering: Startdos 180 mg dag 1. Underhallsdos 90 mg x 2 frén dag 2
(forsta kvallsdos ges dag 1 om startdos gavs fore kl 12 samma dag).

Lis mer under avsnittet Antitrombotisk behandling vid AKS, sid 26.

Tirofiban (Aggrastat)

Beredningsform: Infusionsvitska 50 pg/ml (firdigblandad infusionspase
250 ml).

Dosering och behandlingstid: Initialt ges en iv bolusdos av 25 pg/kg admi-
nistrerat under 3 minuter, foljt av infusion 0,15 pg/kg/min vanligtvis upp till
12 tim efter PCI. Langre behandling kan ges vid stor trombbérda (24-48 h).
Infér CABG avslutas behandlingen senast 5 h fore op. Fondaparinux ges
parallellt men ska utsattas >24 h fore CABG eller direkt efter PCI.
Anmirkning: Infusionshastigheten halveras vid uttalad njursvikt (eGFR
<30 ml/min).

Las mer under avsnittet Antitrombotisk behandling vid AKS, sid 29

(GP IIb/IIIa-hdmmare).

Trandate (se labetolol)



Tranexamsyra (Cyklokapron)

Beredningsform: Injektionsvétska 100 mg/ml.

Dosering: 10-15 mg/kg x 3 iv. Reduceras vid nedsatt njurfunktion, se tabell.
Serumkreatinin (mikromol/L)  Dos tranexamsyra intravenost

120-249 10 mg/kg kroppsvikt x 2/dygn
250-500 10 mg/kg kroppsvikt/dygn
>500 5 mg/kg kroppsvikt/dygn

Indikation/kontraindikation: se FASS och under Bilaga 1 Handliggning
av blodningskomplikationer, sid 106.

Tribonat (trometamol, karbonat, fosfat)

Beredningsform: Infusionsvatska (500 mmol/L) 100 ml, 250 ml, 500 ml.
Tumregel for acidoskorrigering: 100 ml Tribonat 6kar BE 3 mmol/L (for
70 kg person).

Verapamil (Isoptin, Isoptin Retard)

Beredningsform: Tabletter 40 mg, 80 mg och 120 mg. Depottabletter 120 mg,
240 mg. Injektionsvitska 2,5 mg/ml (ampuller 2 ml).

Indikation: Supraventrikuldr takykardi, formaksflimmer, formaksfladder.
Profylax efter hjartinfarkt vid intolerans mot betablockad. Angina pectoris.
Hypertoni.

Kontraindikation: Sjuk sinusknuta, obehandlat AV-block II-III, digita-
listoxicitet, forekomst av deltavag pd EKG.

Forsiktighet: AV-block I med bifascikulért block, bradykardi, hypotension,
hjartsvikt, samtidig betablockad, kraftigt nedsatt leverfunktion.

Dosering:

Intravenost: 5-10 mg langsamt iv, hogst 1 mg/min.

Peroralt: Tabletter, 40-120 mg x 3-4. Depottabletter 120-480 mg per dygn,
uppdelat pa 1-2 dostillfillen.

Anmirkning: Om verapamil har utlst hjartsvikt sa kan denna hivas med
levosimendaninfusion.

Vernakalant (Brinavess)

Beredningsform: Koncentrat till infusionsvitska, 20 mg/ml (injektions-
flaska 10 ml/25 ml).

Indikation: Snabb konvertering av formaksflimmer (hos vuxna) med debut
inom 7 dagar.

Kontraindikation: Uttalad aortastenos, systoliskt blodtryck <100 mmHg,
hjartsvikt NYHA III-1V, férlangd QT-tid (okorrigerad >440 msek), uttalad
bradykardi, AV-block II-III, AKS inom 1 manad.

Dosering: 3 mg/kg givet som infusion under 10 minuter (maximal dos 340
mg motsvarande 113 kg). Vid utebliven konvertering inom 15 min kan en
andra 10 minuters infusion pa 2 mg/kg Gvervagas.

Spadning: 25 ml vernakalant 20 mg/ml tillsdtts 100 ml isoton NaCl eller
glukos 5%, ger koncentration 4 mg/ml.



Overvakning: Kontinuerlig EKG-6vervakning krivs under administrering
och 4 tim efter avslutad infusion och till dess EKG-parametrar stabiliserats.
Tita kontroller av blodtryck kravs under infusion och minst 15 min efter
infusionen har avslutats.

Warfarin (Waran)

Beredningsform: Tablett 2,5 mg.

Dosering: Dag 1 ges 10 mg, dag 2-3 ges 7,5 mg, ddrefter dosering med led-
ning av PK-virdet.

Léds mer under avsnittet Antitrombotisk behandling vid AKS, sid 32, sérskilt
vid samtidig trombocythdmmande behandling (Kombinationsbehandling
efter PCI).

Xarelto (se Rivaroxaban)






Capio S:t Gorans sjukhus

Danderyds sjukhus

Karolinska Universitets-
sjukhuset, Huddinge

Karolinska Universitets-
sjukhuset, Solna

Norrtilje sjukhus

Sodersjukhuset

Sodertilje sjukhus

Visby lasarett

Vx

HIA

PCI-lab (vardag 8-20)
HIA-jour (vardag 8-22.30)
Hjartkonsult (8-16)

Vx

PCI-jour

PCI-lab (8-16)

HIA

Hjartjour (24 h)
Hjartkonsult (8-16)
Arytmikonsult (8-16)

Vx

PCI-jour

PCI-lab (8-16)
HIA

Hjartkonsult (8-16)
Arytmijour (8-16)

Vx

PCI-jour

PCI-lab (8-16)

Angio ssk jourtid

HIA
Hjértjour/konsult (24 h)
Arytmijour (8-16)
Pacemakerjour (8-16)
TAVI-konsult
Thoraxkirurgjour
ECMO-jour
Karlkirurgjour
Koagulationsjour

Vx
HIA-IVA
Medicinbakjour

Vx

PCI-jour

PCI-lab (8-16)
MIVA-HIA
MIVA-jour (24h)
HIA-jour (24h)
Hjartkonsult (8-16)
Vx
HIA-IVA-jour
Medicinbakjour
Vx

HIA-TVA
Medicinbakjour

58701000
587010 30
58702771
5870 30 30
587018 70

123 550 00
123 587 87
123 567 86
12355470
123 576 61
123 551 88
123 589 89

585 800 00
58581378
585 807 19
585 818 20
585 804 00
517708 10

517700 00
517 760 02
517728 37
517707 72
51772259
517760 01
517708 10
51776770
517757 85
517 713 60
517 780 50
517760 91
517 726 26

123 260 00
123 260 93
123 266 50

123 610 00
010-482 05 50
123 633 19
123 630 60
123 630 69
123 630 35
123 630 86

123 240 00
123250 01
123 244 20

0498-26 80 00
0498-26 83 75
070-447 76 30



Avancerad hjart-lungraddning vuxen

Konstatera hjartstopp,

larma,

starta HLR och hamta akututrustning

Defibrillera x 1
HLR 2 min

Minimera avbrott

Starta och anslut defibrillatorn
under pagaende HLR

«— Analysera EKG-rytm —p

Pulskontroll vid organiserad rytm

o

Asystoli/PEA

HLR 2 min

Aterkomst av spontan cirkulation (R0SC)

Utvardera enligt ABCDE

Minimera avbrott

ATGARDER UNDER PAGAENDE HLR:

- Hért underlag om majligt

- Etableraivinfart, i andra hand io infart

- Overvig supraglottisk luftvag eller
endotrakeal intubation vid forlingd HLR

- Kontinuerliga brostkompressioner pa patient

med supragl lotrakeal

- Vid etablerad endotrakeal eller supraglottisk
luftvag, ventilera 10 andetag/min och utfér
kontinuerliga kompressioner, monitorera
ETCO2 med kontinuerlig kurva

- Overvag ultraljud for att identifiera reversibla
orsaker

- Mekaniska brostkompressioner vid transport
eller forlangd HLR

- Dokumentera atgarder och tidpunkter

- Ta hand om nérstaende

k luftvag eller er 1b

LAKEMEDEL UNDER PAGAENDE HLR

KORRIGERA REVERSIBLA

ORSAKER 4H/4T UNDER
Vid VENVT: PAGRENPE HLR
- Ge 1 mg adrenalin iv/io efter 3:e - Hypoxi )
defibrilleringen och darefter var - Hypovolemi
4:e minut - Hypo/hyperkalemi

- Ge 300 mg amiodaron iv/io efter
3:e defibrilleringen och ytterligare
150 mg efter 5:e defibrilleringen

Vid asystoli/PEA: B
- Ge 1 mg adrenalin iv/io sa snart 2
som mojligt och darefter var =
4:e minut

HLR CD rédet,

eller andra elektrolyt
eller metabola
rubbningar
Hypotermi
Tromboemboli
Tryckpneumothorax
Tamponad

Toxiska tillstand

OM A-HLR AR OTILLRACKLIG

- Fortsatt HLR med god kvalitet
och 6vervag i utvalda fall
koronarangiografi eller ECMO.

VARD EFTER HJARTSTOPP

- Normoventilation SpO2 94-98%

- 12-avl. EKG, bvervag akut
koronarangiografi

- Overvag temperaturkontroll

- Behandla bakomliggande orsak
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