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GEN

Vad ir allminmedicin?

FORELASNING

Oppenvérd och slutenvard

Oppenvard ar sjukvard som sker pd mottagning, dir patienten inte &r inlagd pa sjukhus.
Kan dock finnas bade pa sjukhus och vardcentral. De vanligaste orsakerna till att soka
primérvard dr problem med andningsorganen (t.ex. KOL, astma). Slutenvard &r sjukvard

som ges ndr patienten &dr inlagd pa en sjukvardsavdelning.

Konsultationsprocessen

Patientkonsultationsprocessen kan sammanfattas i de nio F:en:
1. Fore

2. Forhéllandet (relationen)

3. Forestéllningar, farhdgor och férvantningar

4. Forstaelse

5. Fordjupning/forklaring

6. Forhandling - t.ex. om patienten undrar om MR borde goras, men att som ldkare forklara

att det inte 4r nodvandigt

7. Forhinder/framja 1. DU hade féljande problem och fragor utifrdn
dina Tankar, Oro och Onskemal.

8. Folja upp - ska alltid goras 2. JAG som lidkare moter/besvarar dina frigor och

9. Farvil - sammanfattning samt att forklarar min bedémning.
, s 3. VI forstdr varandra? VI planerar behandling och
patienten &dr n6jd med hela samtalet uppfoljning.
a. DU, JAG, VI och VAD ingér 4. VAD tar DU med Dig?

under punkt 9

1-3 patientens del, 4-5 ldkarens del (inkluderar status), 6-9 gemensam del

Allmin kroppsundersokning

11 Glom inte! Inspektion, palpation, perkussion och auskultation
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Borja med att inspektera patienten redan i vantrummet. I undersokningsrummet ska det
berittas for patienten att alla undersokningarna listade nedan ska goras. Be patienten ta av
alla klader forutom underkldderna. Viktigt med hygienregler: uppsatt har, korta naglar utan

nagellack, inga ringar/armband samt ha rena och nyspritade hander (om majligt varma).

=

. Allmintillstand

Gang, kroppshéllning, prat, andning, hudton, smartpaverkan

Nyckelord i journal: gott, vaken, orienterad, cyanos pa lappar, dyspné, opaverkat

allmantillstand

2. Blodtryck

e Gors i ordningen: (1) palpera a. radialis f6r att hitta det palpatoriska blodtrycket (2) lagg
stetoskop pa brachioradialis och pumpa upp 20-30mmHg ovanfor det palpatoriska
blodtrycket. Forsta ljudet = systoliskt blodtryck, nér ljudet forsvinner = diastoliskt
blodtryck

e Nyckelord i journal: blodtrycket dr 132/78, taget sittande i hoger arm med foregaende

vila

3. Orat

e Varfor? Smarta, kldda eller lock. Horselnedsittning. Yrsel

e For att rdta ut horselgdngen ska orat dras uppat, bakat och ut frdn huvudet. Luta
patientens huvud bort fran dig. Hitta ljusreflexen
pa trumhinnan. Be patienten tryckutjamna for att
se om trumhinnan ror pa sig

¢ Nyckelord i journal: horselgang delvis fylld med
vax, svullen horselgdng, trumhinna blekgra och

normal rorlighet, trumhinna perforerad

=

. Mun och svalg

Varfor? Infektion, malignitet, slemhinnesjukdom, generell hilsa

Munhélsan kan tala om hur vél patienten tar hand som sig sjdlv dvs. dess generella hélsa.
Anvand spatel och ficklampa. Med spatel kan parotis tydas. Sublingualis ses om
patienten lyfter pa tungspetsen upp mot gommen. Submandibularis ses ej vid mun och
svalg-status. Titta pd munbotten, innanfor nedre och 6vre lappen, tandstatus, tonsiller och

bakre svaljvdaggen. Tonsiller 4r normalt ldttrosafdargade och har inga beldggningar
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Nyckelord i journal: rosafdrgad, fuktad, utan sédr, oretad munslemhinna, normalstora och

ej rodnade tonsiller utan beldggning

. Tyreoidea

Varfor? Struma, malignitet, inflammation

. . . . . Int |
Tyreoidea ligger nedanfor krikoidalbrosket. Hyoid Bone Joguor Vein
Superior _
3 3 b3 i : i ) Thyroid Cartii
Stretcha utat huden pé bada sidor om tyreoidea och ~ ™™¢*"" N oy
Superior _ = =
. o . i in Cricoid Cartiiage
be patienten klunka vatten for att tydligare kunna """ S oy
. . o . . Carofid Arfery ——ofilobe ol
se tyreoidea ifall den &r forstorad (patologiskt). G&  rignt tove of ’
Thyroid Gland ; T'r’w”';i'(;"grgncg
bakom patienten och palpera tyreoidea (l4ttare att Middle Thyroid : _ Inferior
Vein Thyroid Artery

~ Trachea

" ™ Inferior thyroid
Veins

greppa med bdda hdanderna om man stdr bakom), Tpecenics "””k‘\ /-
patienten ska klunka vatten

Nyckelord i journal: normalstor, inga palpabla resistenser, ingen 6mhet

. Hjdrtstatus

Varfor? Arytmi, klaffsjukdom, cirkulatorisk paverkan

Utover vanligt hjartstatus ska dven brostkorg inspekteras och andningsfrekvens (AF) tas.
AF &r normalt 12-20 andetag per minut. Palpera a. radialis f6r att hora om alla hjartslag
overleds samt viardera om pulsen &r synkroniserad med hjartslagen

Blasljud kan fortledas till axiller och carotider, ddrav bra att lyssna 6ver dessa. Nar man
lyssnar over a. carotis ber man patienten halla andan for att inte hora andningsljud (bra att
sjdlv halla andan samtidigt som patienten for att veta ndr det &r dags att lata patient andas
ut igen)

Nyckelord i journal: hjdrtat auskulteras med regelbunden rytm, normofrekvent och utan

bi- eller blasljud

. Lungstatus

Varfor? Lungsjukdom, cirkulatorisk undersokning

Inspektion, palpation (handflator 6ver ryggen), perkussion!, auskultation

Be patient sitta rakt, andas djupt och med 6ppen mun. Bronkiella andningsljud &r mer
hogfrekventa och ihdligare dn de vesikuldra andningsljuden. Glom inte tredje loben pa
hogersida

Nyckelord i journal: lungorna auskulteras med normala/lag-/hogfrekventa

andningsljud, utan biljud, normalt andningsarbete, andningsfrekvens 14
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8. Lymfkortlar

Varfor? Infektion/inflammation, malignitet eller lymfom

Patient ska vara ihopsjunken med dalig hallning vid undersokning (slappa armar
hingandes pa knéna). Palpera runt éronen, under mandibeln, lings
sternocleidomastoideus, supra- och infraklavikuldrt samt runt axiller. Handskar ndr man
kdnner axiller, man ska trycka ldngt upp i axillerna. Lymfkortlar ska normalt inte vara
palpabla, &r de det kan det vara lymfom/leukemi eller infektion/inflammation
Nyckelord i journal: sma, mjuka, fasta, oémma, inga forstorade palpabla lymfkortlar kan
palperas pre/post aurikuldrt, submandibulart, cervikalt, supraklavikuldrt, axillart eller

inguinalt

9. Bukstatus

Varfor? Bekrafta normalitet, kirurgiskt tillstand

Patienten ska vara liggande och ha bojda knén. Finns drr, &r buken sammanfallen eller
uppspdnd, hudfiarg. Frdga om patienten dr opererad i buken

Gors i ordningen: (1) Lyssna pa magen efter tarmljud med stetoskop (rdcker att lyssna 1-2
stdllen 6ver tarmarna), (2) perkutera (“nu kommer jag knacka”), (3) kdnn 6ver dndtarm,
sigmoideum, tjocktarm, tunntarm, urinblasa (sdg varje organ for att skapa fortroende och
trygghet hos patient), (4) kidnn levern genom att patienten tar djupt andetag for att
komma djupt ner vid revebenskanten, perkutera med hela handflatan ver levern,

(5) kénn mjélten, dr som en hal ballong, déarfor behtver man “fdnga in” den genom att
gora motstdnd sa den inte sjunker ner

Fraga om patienten har ont genom hela bukstatusen samtidigt som man tittar efter
smadrtsignaler pa patientens ansikte

Nyckelord i journal: mjuk, o6m, utan palpabla resistenser

10. Ljumske

Sétt pa handskar. Kann pa lymfkortlar. Palpera a. femoralis (mellan SIAS och symfysen)
Nyckelord i journal: pulsar fylliga och liksidiga, odémma normalstora lymfkortlar,

resistensfynd i hoger ljumske

11. Perifera pulsar

Varfor? Arteriell/ venos cirkulation, 6dem
Beharing upp till tdrna normalt. K&nn pa fotternas temperatur. Palpera a. dorsalis pedis

bilateralt, ligger lateralt om senan till stortdn (senan kan synas tydligt om patient drar



Omar Hussein Lakarprogrammet T6 HT25

stortan mot sig sjdlv samtidigt som man trycker emot). Palpera a. tibialis posterior. Kdnns
ingen puls hdr méste man undersoka a. poplitea och a. femoralis (om man missat att gora
det vid steg 10). A. poplitea kdnns bést om patienten sldpper tyngden pa benet helt da
artaren ligger djupt. Kann efter pittingddem pa tibia nedanfor knét och dorsalt pa
fotryggen

e Nyckelord i journal: normal hud, bevarad beharing, a. dorsalis pedis/tibialis posterior

palperas fylliga bilateralt, mattliga pittingddem

Handldggning av patienter med hog alder

SEMINARIUM
Organpaverkan vid aldrande
Hjartat
e VMinskad:
o Formaga att oka HF
o Kardiell reserv, vilket &r skillnaden pa pumpformaga mellan vila och stress. Kan ge
kéansla av samre kondition ork
e Stelare och hypertrofisk VK — paverkar diastoliska funktionen negativt
o A Okad arteriell styvhet och reflekterande vagor flyttas till systole villket resulterar i
foljande:
o Okat centralt pulstryck — risk for stroke och njursvikt
o Okad VK-belastning — risk for VK-hypertrofi och hjartsvikt

o Forsamrad kranskarlsperfusion — risk for hjartinfarkt

“ ‘\\ 4‘4/'
, v “L

. Proximal 70 Year Old
i Intima:
| Aorta Glycocalyx = Intima:
/ ki = Qg e « Thickening L Dilat
Z | space ”“v—«v.v.v.m_::”’"} - Endothelial hyperplasia AMOILUNAIOS
- \w t : —
i s MURAIN M * Endothelial dysfunction %&E‘:{l %5&:_:-;1_,
— o’ ast 2 . i ~ ——
| @ os\\ﬁgglv;andensl“ _\\:\\M” Collagen deposition & (ﬁq\; = 'y
jd T~ Media:
b3 Adventia: \W_,.’{ .
Vasovasorm ———8 et = + Decreased elastin —
{\ + Increased collagen =
{ B + Increased cross linking ~— po
~ Distal + Increased vascular — _T —_—
T— smooth muscle cells
Aorta
Adventia: ——— pre—
—_— N e ———
n * Increased collagen P P e ———
/\ deposition - ~— s
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Lungor
e VMinskad:
o Lungelasticitet o Brostkorgens rorlighet
o Andningsmusklernas styrka o Vitalkapacitet
o Stodjevdvnad tappas — okad o FEV1
tendens till air-trapping o Andnings- och diffusionskapacitet
(sdrskilt i horisontalldge) o Ventilatoriskt svar pa hypoxi/hyperkapni
e AOKkad:

o Residualvolym
o Andningsfrekvens vid anstrangning

o Dead space-ventilation

Njure
e AOKkad:
o Forekomst av ateroskleros — drabbar njurartdrer — signifikans stenos —
renovaskulédr hypertoni
e VMinskad:
o GFRar 50% reducerad hos édldre jmf. med yngre
o Téanjbarhet och férmaga att koncentrera urin
e Dock stor reservkapacitet och normalt aldrande behover inte betyda stor

njurfunktionsforlust

Att tinka pa i kliniken

e Lungor: undvika sdnglidge — forebygger atelektaser, syresdttning forbattras i sittande.
Andningstraning mot motstand — vadra ut lungans nedersta delar

e Njure: svarare kidnna torst, dricker spontant simre — uttorkning

¢ Minskad bldskapacitet och prostatahyperplasi — téitare toalettbesok

e Okad diures nattetid — tkad fallrisk

Skora dldre
Geratriska syndrom ér falltrauman, konfusion, trycksar och skoérhet (frailty). Skorhet
definieras som ansamlat och langtgaende biologiskt aldrande. Skorhets patofysiologi dr

grovt nutritionsbrist — sarkopeni — inaktivitet — nutritionsbrist [loop].

11
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Comprehensive Geriatric Assessment (CGA)
CGA ér ett strukturerat omhdndertagande av dldre patienter dér foljande aspekter vags in i
en helhetsbedomning infor t.ex. ett VC-besok eller utskrivning:

e Nutrition, elimination

Rorelseférmaga, aktivitetsformaga, ADL

Fallrisk, munvard

Kommunikation, psykiskt existentiellt

Aktuella medicinska problem, likemedelslista, planering

Likemedelsgenomgang

Det finns en enkel och en férdjupad likemedelsgenomgang. Den enkla innebér att man tittar
pa vilka lidkemedel patienten verkligen tar. Den férdjupade handlar om att titta pa
interaktioner, biverkningar, symtom, finns det ndgot i behandlingen som paverkar patienten

pa nagot sétt osv. Se bild for mer information om fordjupad lidkemedelsgenomgang.

For varje specifikt likemedel:

* Finns indikation? 1) Individanpassad info till

* Finns effekt? patient och/eller narstaende

« Ratt val av ldkemedel? om...

* Rétt dos i férhallande till pats fysiologi -funnq prf)blem och atgarder

« Ratt regim/behandlingstid? *Mal f(?r Iakemedels.pehandling.en

. Overstlger n\(ttan med behandlingen «Utskrift pa aktuell lakemedelslista

ssocierade kostnader av
|r:¥§rral?t||%gn¥r S°“5ke’ - 2) Stillningstagande till

uppféljning: av vem och nar?

For t.'e'a_lak?mEdels"Stan: 3) Journalféring efterat under

* Olampliga lakemedel? specifika sokord "fordjupad

* Kontraindikationer? Lakemedels-genomgang” eller

* Dubbelanvéndning? "Skal till lakemedelsandring” i

* Interaktioner? cosmic

* Biverkningar? Underbehandling?

Konfusion

Stroke, demens, parkinsons och konfusion 4r bland de vanligaste sjukdomarna kopplade till
hjarnan med alder som viktig riskfaktor. Konfusion &r synonymt med akut forvirring,
hjarnsvikt och delirium. Det &r en akut pdkommen storning av de hogre cerebrala
funktionerna. Om orsaken bakom konfusionen inte behandlas, kvarstar konfusionen och kan

resultera i dod.

12
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Konfusionstroskeln
Alla kan drabbas av konfusion om belastningen pa

hjarnan blir tillrdckligt hog. Da trillar man ner under

konfusionstroskeln och far symtom pa akut fluktuerande
forvirring. Med okad alder &r reservkapaciteten i hjarnan

minskad vilket innebér att det krdvs mindre belastning

Lakarprogrammet T6 HT25

Hjarnans
reservkapacitet

. Normalt dldrande

Demenssjukdom
;

Akut pafrestning

for att hamna under konfusionstroskeln jamfort med en Konfusionstrskel } i

yngre vilka tolererar hogre belastning.

Symtom vid konfusion

Stord vakenhetsgrad

Kanslo-instabilitet

Hyper/hypoaktivitet

Forvirring

AT

Neurologiska symtom

Desorganiserade tankar och tal

Stord dygnsrytm

Koncentrationssvarigheter

Hallucinationer/Vanférestallningar/lllusioner

Riskfaktorer och orsaker

e Hog alder e Likemedel
e Sjuklighet e Forandring i naturliga funktioner
e Akut sjukdom e Forandringar i omgivningen

Vad gor man nir patienten har konfusion?
e Uppmirksamma
e Undersok och eftersok. Glom ej anhoriga!

e Behandla orsak

e Optimera omvardnaden - forsok normalisera situationen t.ex. “ska vi ta en kopp kaffe?”,

ar det mycket svart pga. deras aggression far man ge dem sin tid och férsoka senare.

Viktigt med tydliga kontraster och inte fér manga monster/stimuli sa de ldttare kan hitta

tillbaka till sina automatiska banor t.ex. kan man rodmarkera toalettstolen
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Hur skiljer man mellan konfusion och demens?
Tidsaspekten &dr det viktigast att beakta. Demens &r en langsamt progredierande sjukdom.
Konfusion ddremot &r en akut uppkommen férsamring av kognition. Den dr reversibel dvs.

orsaken kan identifieras och behandlas!

Sviktande vitala funktioner

FORELASNING
Patofysiologi
Inadequate perfusion
Cell hypoxia
Energy deficit

Lactic acid accumulation and =+ Anaerobic metabolism
fall in pH

Vasoconstriction -« \etabolic acidosis

Failure of pre-capillary Cell membrane dysfunction and

sphincters failure of 'sodium pump'
Efflux of potassium

Peripheral pooling of blood  Intracellular lysosomes release

digestive enzymes Influx of sodium and water

Toxic substances enter circulation

Capillary endothelium damaged

Destruction, dysfunction, and cell death

Bayes theorem

Matematisk sats som beskriver sannolikheten for ett utfall baserat pa ett annat utfall. Om
sjukdomen (D) ar vanlig samt symtomen/fynden/tecknen/ testresultaten (S) ar typiska och
manga, okar sannolikheten for en viss diagnos. T.ex. att sannolikheten &r hogre f6r hypertoni

(D) givet att patienten har 6vervikt (S1) och hog dlder (S2).

ABCDE

ABCDE-principen é&r ett strukturerat arbetsséatt for att snabbt identifiera och atgarda
livshotande tillstdnd i ratt ordning. Genom att systematiskt ga igenom Airway, Breathing,
Circulation, Disability och Exposure sékerstélls att de mest akuta problemen hanteras forst
och att inga viktiga steg forbises. Primary survey innebar att man gor en forsta bedomning

enligt ABCDE och sétter in olika dtgarder. Secondary survey dr niar man gar igenom ABCDE
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igen men noggrannare och med extra fokus pa de omraden som avvek. Vitalparametrarna &r
extremt viktigt att ha koll pa; andningsfrekvens (AF), saturation, puls, blodtryck,

medvetandegrad och temperatur.

{1 Minnesregel: SE, LYSSNA, KANN

A - Airway

Ofria luftvagar har alltid hogst prioritet. Vid ofria luftvdgar ska man larma
som vid hjartstopp.

e Orsaker: sinkt medvetandegrad — tungan faller bakat, frammande

kropp eller kroppsvétskor tapper till luftvigar samt svullna slemhinnor

pga. allergi, blodning eller trauma mot hals
e Bedomning: om patient vaken ska man prata med patient. Svarar den pa tilltal &r
luftvagarna fria! Om patient daremot har sénkt medvetandegrad/medvetslos gors
foljande:
o SE - framtrdder andningsmusklerna (hals/axel) tydligt? Svullnad? Blod, egna
tander, krakning, frimmande kropp i munhala? l\
o LYSSNA - andas patienten? Hors stridor, snarkande eller m

gurglande andningsljud?

o KANN- liagg hand eller kind 6ver patientens ndsa och mun — kan
man kédnna luftstrommen?

o Atgirder: sitta naskantarell. Haklyft. Kiklyft. Frammande kropp
avldgsnas bast om patienten ombeds hosta sjédlv, om ej mojligt gors
ryggslag eller buktryck. Krikning/sekret avldgsnas via rensugning,
viktigt for att forhindra aspiration och skapa fri luftvédg. Svullnad i
luftvdagar — larma 112 och koppla 15 L syrgas

o Om patienten av ndgon anledning maste ldmnas tillfalligt, placera i

stabilt sidoldge

B - Breathing

Paverkad AF &r oftast forsta tecknet pa att patientens tillstdnd forsamras.
Vid normal andning ror sig buk och brostkorg regelbundet, symmetriskt
och utan uppenbara biljud. Vid otillracklig syresattning/cirkulation / s '\‘

-

kompenserar kroppen genom att 6ka AF.

e Orsaker: hypoxemi (syreproblem) eller hyperkapni (ventilationsproblem)
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¢ Bedomning:
o SE - brostkorgens rorelser, liksidigt, djupa/ytliga andetag?
Indragningar i hals eller 6ver brostkorg? Cyanos i

lappar/nagelbaddar?

o LYSSNA - adr andningen anstrangd nér patient pratar? Rassel, ronki
eller ddimpade ljud vid auskultation?

o KANN - kinner du patientens luftstrém mot din kind? Lagg hand pé patientens
brostkorg, dr andningen snabb, regelbunden? Kénns “bubbliga” vibrationer (tyder
pa slem i luftvagar)?

o Atgirder: optimalt singlige alt. att sitta upp om det &r méjligt. Omedelbart sitta syrgas
om det inte hjdlper (detta kommer innan saturation- och AF-tagning). Vid hypoxi-
problem dr huvudbehandlingen CPAP (continuous positive airway pressure), hjélper till
att blasa upp sammanpressade alveoler, far inte ges till obehandlad pneumothorax eller
subkutana emfysem (knastrande ljud)

o Be USK mita saturation och rdkna AF. Hos KOL-patienter &r saturation 88-92%

rimligt. Blodgas kan bli aktuellt

C - Circulation
Tidiga tecken pa cirkulationssvikt &r snabb AF, snabb och tunn puls, oro/sankt vakenhet och
perifer kyla. Chock uppstar nar patient &r kallsvettig, blek och vakenhetssankt.

e Orsaker: olika typer av chock:

Hypovolem | Dehydrering, blodning

Distributiv Sepsis, anafylaktisk, neurogen, akut binjurebarkssvikt
Obstruktiv Massiv lungemboli, hjdrttamponad, dvertryckspneumothorax
Kardiogen Rytmrubbningar, nedsatt kontraktilitet, strukturella problem
Dissociativ. | Oformaga leverera syre till vavnad trots fullt med O i blodet

¢ Bedomning:

o SE - kalla, bleka, blamarmorerade fotter tyder pa sammandragna
perifera karl. Kallsvettig hud?

o KANN - palpera a. radialis, fylliga pulsar &r tecken pa tillrdcklig
blodcirkulation. Vid séankt blodtryck blir det svarare att kdnna a.
radialis, ddrefter a. femoralis och sist a. carotis. Vid obefintlig a. carotis
handldggs det som hjartstopp! Kan dven testa kapillaraterfyllnad
pa fingertopp alt. brostkorg (>2 sek — dalig cirkulation)

o Atgirder: hoj patientens fotédnda. Sitt tva grova PVK:er. 500ml
ringeracetat i.v. med bolusdos sa snabbt som mgojligt vid fall av cirkulatorisk chock. Om

hjartsvikt misstanks ska det vantas med i.v. vétska. Ge 10-15 L syrgas
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o Be USK mita BT och ta puls. 3-avlednings EKG vid behov

D - Disability (Medvetandegrad)

Allvarligaste komplikationen till nedsatt vakenhet dr of6rméga
upprétthélla fri luftvag. Har undersoks fyra saker! (1) Pupiller, (2)
Medvatandegrad, (3) Neurobortfall samt (4) Be USK kontrollera

blodsockervirdet

Orsaker: pagaende process i hjarnan med A intrakraniellt tryck, syrebrist,
hypoglykemi, ketoacidos, ldkemedelsbiverkan (opioider)
Vanligaste orsaker medvetandesiankning ISMAEL: Intoxikation, | HEART RATE

Strukturell orsak (intrakraniell blodning, ischemisk stroke,

hydrocefalus), Metabol orsak, Allvarliga infektioner, Epilepsi,

"Leftovers” () CUSHING'S
TRIAD
o Cushings reflex (S): oregelbunden andning, hypertension och
IRREGULAR WIDENED

bradykardi utgor Cushings triad och tyder pa 6kat intrakraniellt RESPIRATION PULSE PRESSURE

tryck
Bedoémning: titta i pupiller. Om patient inte reagerar vid hogt tilltal eller omruskning
behover smartstimulering goras genom att trycka hért i kikvinkeln. En snabb metod for att

bedoma patientens medvetandegrad &r

) - patient ger omedelbart kontakt

) - nytillkommen eller forvarrad forvirring

o - behodver vackas med tillrop/ruskas for att ge kontakt
o - behover smartstimuleras for att reagera

o - reagerar inte pa smértstimulering

Atgirder: sikra luftvigen (A). Ligg patient i stabilt sidolige. Vara beredd
att vidta dtgdrder om patient kraks t.ex. genom att ha en sug tillganglig.
Bensodiazepiner

o Be USK kontrollera blodsockerviardet! Hypoglykemi &r farligaste

tillstdndet att beaktai D

11 Don’t Ever Forget Glucose
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E - Exposure

Lakarprogrammet T6 HT25

Hér undersoks hela patienten for att upptécka symtom och tecken pa en del

sjukdomstillstand eller skador. Tank pa patientens integritet vid avkldadning, tick over den

del av kroppen som inte bedoms for tillfallet.

e Bed6mning: borja fran huvud, mot brostkorg, buk och

backen. Sist kan armar och fotter inspekteras. Om relevant

inspekteras ryggen

O

SE - hudkostymen marmorerad (cutis marmorata),

hudutslag (allergi, petekier), sar (kan orsaka sepsis),

hematom, blodning, 6dem (hjartsvikt), trauma, liakemedelsplaster, infarter, katetrar,

dridn, stomier

o Atgirder: skydda mot nedkylning, ta av blota klader, ligg filtar. Om mojligt flytta

patient till varmt och torrt underlag

o Be USK mita temperatur. Undersok hudkostym. Vid behov bladderscan

Sammanfattning ABCDE
Titta Lyssna Kinn Vitalparametrar | Atgirder
AIRWAY Skador och svullnad pd ldppar, | Kan patienten Passerar luft? Vid medvetandesankt patient:
tunga, struphuvud, hals? prata? Jaw thrust/chin lift
Frimmande kropp/blod/slemi | Onormala Nisk Il, svalgtub, lary L
munhdlan? andningsljud? Intubering (sdker luftvag!)
Sugning av b at
BREATHING Andningsarbete? Andningsljud Instabilitet i thoraxvaggen? | Saturation Syrgas
Asy ii brostkorg bil it? Subkutana emfysem? Andningsfrekvens | Rubens blasa
rérelser? Naldekompression/fingerthorak i/thoraxdran
Indragningar? CPAP, BiPAP
Rytm pa 3-avlednings-EKG? Regelbunden rytm? | Kall, varm, torr, fuktig hud? | Blodtryck Tva grova infarter (Ev 10-ndl)
Mentalt paverkad pga Uppenbara bi- eller | Pulsar i carotis, radialis, Puls Vatska - bolus Ringer-Acetat
sviktande cirkulation? blasljud? femoralis = symmetri, Stoppa blédning; grovreponera frakturer, sitt
Tecken pé skada med bldning? regelbundenhet, kvalitet? bickengdrdel, indtrotera och korsa benen
Mijuk och odm buk? Defibrillatoruppkoppling
DISABILITY Pupillernas ljusreaktion? Grovsensorik? RLS Korrigera hypoglykemi
Anisokori? Grovmotorik? GCS Ex medy desankning/pagiende kramper — kontakta
Kramper? narkos- och (neuro)kirurgjour omgaende
EXPOSURE Skador, petekier, sar? Kroppstemp Skydda patienten mot hypotermi
Blood sweep vid misstankt penetrerande vald pa balens
baksida
Kla av och undersok hela patienten
Bladderscan, dvervig KAD
Atgérda ev skador som kraver omedelbar behandling
Blood on the floor and four
more: thorax, buk, bicken
= =4
C - Owrigt:
Patientndra prover
ex ABG, Hb, CRP,
glukos
Kapillar aterfylinad
saknar underlag men
foresprakas av WHO
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ANAMNES KOMMUNIKATION
| dentity Site S ituation
- O nset Vem dr jag? Vem ér min patient? Vad behéver jag hjélp
S ymptoms C med/varfér ringer jag?
il haracter akgrund
al oo R adiation Vad éir relevant att veta i patientens medicinska bakgrund?
M edications A ssociated A ktuelit
[P ast medical history T ime Vad har hént nu? Vad har jag gjort fér undersékningar och vad
: har jag kommit fram till?
L ast in, last out E xacerbating factors :
E e R ekomendation
vents 'ea ing up to S eve rity Vad tédnker jag sjdlv? Vad var anledningen till att jag ringde nu
present iliness igen...?
O nset Closed loop
P rovokes or palliates
Q uality Person 1: “jag vill att vi tar ett blodtryck!”
R adiation Person 2: “jag tar ett blodtryck!”
S everity Person 2: * tar blodtryck *
T ime Person 2: “jag har tagit blodtrycket, det var 120/80”

Non invasiv ventilation (NIV)

NIV betyder att man ventilerar patienten med en tdtsluten mask utan att ga in i luftvdgarna

med slang. Invasiv ventilation innebér daremot att man intuberar t.ex. via trakeostomi. Man

pratar oftast om tva varianter av NIV:

— CPAP (continious positive airway pressure) - ger positivt luftvagstryck under hela

andningscykeln och minskar andningsarbetet, mobiliserar alveoler samt minskar det vendsa

aterflodet och ddrmed preload

o Anvidnds vid somnapne, hjartsvikt och lungodem

— BiPAP (BiLevel positive airway pressure) - tva motstandsnivaer, ett hogt tryck vid

inandning och ett mindre hogt vid utandning - forbattrar gasutbytet

o Anvidnds vid KOL, neuromuskulir sjukdom och uttalade obstruktiva besvir

Kontraindikationer enligt ABCDE:

e A - ansiktstrauma, frimmande kropp

¢ B - pneumothorax (pga. CPAP kommer 6ka trycket i pleurarummet &nnu mer och gora

att hjdrtat och andra lungan trycks bort — dod), subkutant emfysem, sankt AF

e C - hypotoni pga. hypovolemi
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e D - medvetslos

e E - krdkning

Lakarprogrammet T6 HT25

e Ska ej ges vid terminala tillstdnd dd NIV inte &r en palliativ behandlingsmetod

Glasgow Coma Scale (GCS) och Reaction Level Scale (RLS)

Tva skalor som maéter vakenhetsgrad. GCS har totalt 15 podng. RLS édr en skala upp till 8.

Grov oversittning av till RLS & GCS;
GCS3.
GLASGOW COMA SCALE
Poing | Motorik Verbal Ogon
6 Féljer uppmaningar
5 Awvarjer vid smart- Alertoch
stimuli orienterad
4 Reagerar oriktat p& Konfusorisk, Oppnas
smartor, drar tillbaka desorienterad | spontant
extremitet
3 Bojrorelse vid smartsti- | Talar osam- Oppnas pa
muli (dekortikation) manhangande | tilltal
2 Strackrorelse vid Talar obegrip- | Oppnas pa
smartstimuli (decere- | ligt, muttrar smarta
bration)
1 Ingenrorelse Inget ljud Oppnasinte

Glascow coma scale (GCS) [88] ar skalan som vanligtvis anvands
internationellt for att sammanfatta graden av vakenhetssankning.
Har bedéms nar och om patienten 6ppnar 6gonen samt patientens

basta motoriska och verbala respons. Darefter summeras poangen.

GCS-kriterier for preverbala barn har ocksa utvecklats [89].

= RLS1 eller GCS15 och ) = RLSS8 eller

REACTION LEVEL SCALE 85
RLS | Kriterier
1 Vaken och orienterad, ingen svarslatens

2 Slé/oklar. Kontaktbar vid 1t stimulering (tilltal, enstaka
tillrop, beroring)

3 Mycket sld/oklar. Kontaktbar vid upprepade tillrop, rusk-
ning, smartstimulering

4 Medvetslos. Patienten lokaliserar smartstimuli men av-
varjer gj

Medvetslos. Undandragande rérelser vid smartstimuli

5
6 Medvetslds. Stereotypa béjrorelser vid smartstimuli
7

Medvetslds. Stereotypa strackrorelser vid smartstimuli

8 Medvetslds. Ingen reaktion vid smartstimulering

Reaction level scale 85 (RLS 85) [90] anvands primart i Sverige och
delar av Skandinavien for beddmning av medvetandegrad. Skalan
utvecklades eftersom GCS-skalan &r svar att anvanda pé intuberade
patienter och patienter som pa grund av svullnad inte kan 6ppna
o6gonen [91]. Medvetandegraden varderas efter hur patienten svarar
pa kontakt och/eller smértstimuli. Om patienten reagerar pa tilltal,
ger blickkontakt, lyder uppmaning eller avvarjer smarta befinner

sig patienten pé skalan 1-3, vilket innebar att hen ar vid medvetande.
Medvetsléshet definieras som RLS =4. Medvetsl|ds patient varderas
enligt RLS 4-8 beroende p& hur hen reagerar pa smartstimuli, dar RLS
8 innebar ingen respons pa smartstimuli. Grovt motsvarar RLS1GCS
15,RLS 4 GCS 8 och RLS 8 GCS 3.

Medicinsk stralningsfysik och stralsikerhet

SEMINARIUM

Mingden av ett radioaktivt &mne &r den storsta faktorn som paverkar patientstraldosen vid

nuklearmedicinska undersokningar. Mangden radioaktivt &mne maéts i bequerel (Bq).

Effektiv dos mats i sievert (Sv) och &r ett helkroppsmatt som relaterar till risk for

organskada/cancer senare i livet. Absorberad dos (t.ex. till enskilda organ) méts i gray (Gy)

och relaterar till akuta stralskador.
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For diagnostik anvéands radioaktiva @mnen som ffa. emitterar gammastralning, vilket har
hog penetrationsférmaga (tar sig ut ur kroppen) och kan detekteras/métas. For terapi
anvands radioaktiva &mnen som ffa. emitterar partikelstralning (beta- eller alfastralning)
vilket har kort rdckvidd i vdvnad och ger hog lokalt absorberad dos. Uppehallstiden for ett
radioaktivt ldkemedel i kroppen styrs dels av dess fysikaliska halveringstid (hur snabbt det
sonderfaller), dels av de kemiska/fysiologiska egenskaper som molekylen har (t.ex. hur den

tas upp i olika processer, bryts ner och utséndras i kroppen).

1" Anvind Stralsikerhetsmyndighetens Doskatalog

Bly &r det @&mne man anvander i skyddskldder och i barridrer t.ex. vaggar, inom radiologin
eftersom bly kan blockera bade rontgenstrdlar och gammastralar, vilket skapar skydd for

personal och patient.

Nedan ses fyra olika exempel pd hur absorberad dos till olika organ och effektiv dos

paverkas vid olika situationer.

1. Olika ligander vid samma given aktivitet

e Jamforelse mellan (1) Tc-99m-perteknetat och (2) Tc-99m-HDP (fosfatforening) med
samma givna aktivitet = 500MBq. Effektiv dos for (1) = 6,5mSV och (2) = 2,45mSV. Trots
samma aktivitet ger perteknetat hogre effektiv dos

o Tc-99m-perteknetat - binder selektivt dvs. med hog dos till riskorgan sdsom magsack
(13mGy), tjocktarm (20,5mGy), urinbldsa (9mGy)

e Tc-99m-HDP - binder selektivt till skelett dvs. absorberade dosen till skelett &r hog. Ger
storre andel upptag i skelett men en lagre effektiv helkroppsdos

2. Olika radiofarmaka for samma fragestillning

¢ Jamforelse mellan In-111-octreotid och Ga-68 for undersokning av NET (neuroendokrina
tumorer). NET uttrycker ofta somatostatinreceptorer pa cellytan. Bdde radiofarmakan In-
111-octreotid och Ga-68 binder till dessa receptorer

e In-111 - halveringstid 2,8 dygn och effektiv dos 9,7mSv. SPECT anvinds

e Ga-68 - halveringstid 68 min och effektiv dos 3mSv. PET anvands

e — Ga-68 dr att foredra pga. (1) lagre straldos, (2) kortare halveringstid, inneb&r snabbare

undersokning och mindre strdlbelastning samt (3) PET ger generellt battre upplosning
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3. Olika dlder, med och utan dosjustering

Lakarprogrammet T6 HT25

Stralningsrisken minskar med 6kad alder. Risken dr mycket liten for dldre. Hos barn

delar sig cellerna snabbare och &r mer kénsliga
Tre ganger hogre risk f6r barn 0-10 ar

Risken dr nagot hogre for kvinnor &n mén bl.a. pga. brostkortelvavnad

Vid samma administrering hos barn respektive vuxen, dr den effektiva dosen alltid hogre

hos barn

Barnundersokningar, da anvander man ldgre aktivitet - anvander deras kroppsmassa

och riknar ut straldos

4. Olika grad av organfunktion/fysiologi

Ett tydligt exempel dr jodidjon som har hog absorberad dos for tyreoidea pga. jod

naturligt transporteras och lagras i tyreoidea

Vilka faktorer beror patientstralrisken pa?

Val av ligand /bararmolekyl/sparamne - organ, tid och var/hur @&mnet tas upp i kroppen

och utsondras

0.01 Hjdrna
Organfunktion - blockad, nedsatt funktion
0.04 Matstrupe

o Se bild for stralningskansliga organ
0.12 Lunga -~

Val av nuklid - olika sonderfallspartiklar, olika 0.12 Mage ——
0.04 Lever

energier

) ) 0.04 Bldsa
Mingd radioaktivt &mne - antal sonderfall per
sekund
Patientens vikt - man ger storre dos vid storre vikt da
strdlningen ska kunna detekteras pa andra sidan kroppen av rontgenapparaten

Patientens dlder - ung patient &r mer stralkanslig

Vad beror patientstraldosen av?

Typ av rontgenutrustning - olika leverantorer, utrustningens alder
Radiologens/remittentens krav och 6nskemdl — val av teknik
Undersokningens omfattning - antal bilder eller ”straltid”
Optimeringsarbete (som oftast sanker straldosen)

Insamling av statistik

Spottkértlar 0.01

Thyroidea 0.04

Brost 0.12

- Tarm 0.12

~ Gonader 0.08
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Stralning och foster

Vid pre-implantation state (1-2 veckor efter befruktning) fosterskador sillsynta. Vid
organogenesis (8-25 veckor efter befruktning) ar CNS kénsligt for stralning. Fosterdoser
storre an 100mGy kan leda till minskat IQ men risken &n den “naturliga” risken pa 3%.
Risken &r minimal vid enstaka rontgenundersokningar pa endast ca. 10mGy. Generellt dr
riskerna for fostret mycket sma vid diagnostiska undersokningar, dock finns alltid 6kad
cancerrisk samt leukemi. Kontrast i sig paverkar inte fostret utan sjidlva straldosen fran

rontgenroret som gor det

Fodsel

Befruktning

»
>

Radiologi (Seminarium)

SEMINARIUM
Avbildningsmetod Anvindningsomrade
Konventonell rontgen | Lungor
Skelett
Genomlysning

Datortomografi (DT) Akut stroke

Akut trauma

Tumor

Aneurysm (DT-angio)
Sinustrombos (DT-angio)

Barn
Rygg

MR - T1-viktad Mjukdelar

MR - T1Gd Hjdarna/ryggmarg

MR - T2-viktad Tumor

MR - T2FLAIR Djupa skador/DAI
Sinustrombos (MR-angio)
Barn

Ultraljud Gallsten
Ventromboser och aortaaneurysm
Levertumér

Sjukdomstillstdnd i skrotum

Prostatavolym (Se —TRUL)

Stor del av gynekologiska sjukdomstillstand (vaginalt)
Hjartsvikt och hjartklaffproblem
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Olika radiologiska snittplan:

Sagittal
plane

Frontal
(coronal)
plane

Transverse

Introduktion och slitrontgen

Inom radiologi finns mdnga tekniker for bilddiagnostik; konventionell rontgen/sldtrontgen,
datortomografi (DT/CT), ultraljud, magnetresonanstomografi, nuklearmedicin,
rontgengenomlysning. Teknikerna anvénds bl.a. till avbildning av form/morfologi eller
funktion, planering och styrning av planering, utvardering av behandlingseffekt samt

screening (t.ex. mammografi for att hitta brostcancer).

Konventionell rontgen dr en rontgenteknik som innefattar ett rontgenror som skickar stralar

genom patienten och en detektor som fangar upp. Dar - . ~——
rontgenstralar traffar detektorn (en bildplatta) blir den | h :
svart. Finns det ndgot som dédmpar (attenuerar) stralarna
(t.ex. vdavnad i patienten) nar dessa inte fram till bildplattan

som forblir vit. Konventionell rontgen har en femgradig

graskala baserat pa hur pass mycket stralning som
absorberas; (1) Luft — svart, (2) Fett — morkgra, (3) Vatten
— ljusgrd, (4) Ben — vit, (5) Metall — kritvit. Ju mer
material som finns i vdgen for strdlen, desto mer ddmpas

den och desto vitare blir omrddet pa bildplattan.

Tentafraga. Beskriv hur en lungréntgenundersokning genomfors pa en uppegaende

* patient som kan sta sjilv (2p) [VT22]
For frontalbilden star patienten med brostet mot detektorn (0,5p) och har rontgenroret
bakom sig (0,5p) Rontgenstralningen gér fran posteriort till anteriort (0,5p). For sidobilden
har patienten vénster sida av brostkorgen mot detektorn (0,5p) och haller armarna framat-
uppat (0,5p) Patienten héller andan medan resp. rontgenbild tas (0,5p)
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For hjalp vid tolkning av lungrontgen pa ett systematiskt sitt kan foljande akronym

anvindas:

e A - Airways. Trachea och huvudbronkerna

e B - Breathing. Lungparenkymet, hjart- och diafragmakonturerna, lunggranserna mot

thoraxvaggen och mediastinum

e C - Circulation. Hjartat, mediastinum och hili

e D - Damage. Skelett(skador). Revben, sternum, kotor, klaviklar, skapula och proximala

humerus

¢ E - Everything else. Frimmande material (ex. katetrar, dran och pacemaker etc.), luft

under diafragma, subkutant emfysem

Typiska fynd vid pneumoni, pneumothorax respektive hjartsvikt:

Pneumoni

Pneumothorax

Hjartsvikt

* Diffust avgransad fortiatning
eIbland lokaliserad till en
enskild lunga, lob eller ett eller
flera segment

*Utsuddning av konturen hos
narliggande strukturer
(diafragma, hjarta och
lungkarl)

*Luftbronkogram samt
ipsilateral (pa samma sida)
pleuravitska kan finnas

* Luftspalt apikalt (som regel),
ofta dven lateralt

*Synlig lungkontur

*Ingen lungvavnad (avsaknad
av karl) i spalten
*Forskjutning av
interlobérfaror, hili och
mediastinala strukturer at
sidan (endast vid storre
pneumothorax)

* Hjartforstoring (hjartats
bredd > 50 % av thorax vidd
om bilden &r vl inandad och
tagen i stdende)

*Odem: (1) Alveolart vid
uttalad svikt (vitt i lungfaltet
nédrmast hilus). (2) Interstitiellt
vid ldttare (vita streck i
periferin och eventuellt kring
hili)

*Vida och oskarpt avgrinsade
kirl, centralt, perifert eller
bada. Apikal redistribution dr
vanligt

ePleuravitska, oftast bilateral.
Vanligast vid kronisk svikt
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Tecken pa hjartsvikt

w2 B

¥ hazy contour.
of vessels

;’  fluid fissure

minor.

Datortomografi

DT &r en icke-invasiv metod som skapar mycket detaljerade bilder av kroppens organ. DT-
bilder bearbetas digitalt vilket gor att bade 2D och 3D bilder kan skapas, till skillnad fran
konventionell rontgen, som sen betraktas fran olika vinklar. Oftast ges kontrastmedel for att
skapa tydligare bild av det man undersoker. Ges oralt eller i.v. Kontrast har dock
kontraindikationer; njursvikt, verkénslighet, metformin bor séttas ut i samband med

undersdkning. Viktigt att fa adekvata mangder vétska fore och efter undersokningen.

Inom radiologi maste densiteten i vivnaden bestammas. Densitet och tjocklek av varje
vdvnad avgor hur manga fotoner som passerar vdavnaden och nar detektorn.
Dampningen/attenueringen mits i en “region of interest” (ROI) och anges i Hounsfield units
(HU). En enkel tumregel dr att luft = -1000 HU och vatten = 0 HU. Detta ger att fett <O HU

och muskler eller blod >0 HU vilka &r mindre respektive mer rontgentdta dn vatten.
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Source

Datortomografen har precis som den konventionella rontgenapparaten en /’x-'ny

stralkélla och en mottagare (detektor). DT-metoden gar dock ut pa att

a..'l’l

rontgenroret roterar runt patienten med en halv sekund per varv. Detta pagar

under hela undersokningen saom varar i 10-20 sekunder. Resultatet blir att man

far tunna skivor/snitt av patienten (tomografi = ”snittavbildning”). De tunna

Momllxed
Table

snitten bildar en serie med bilder i en viss ordning som kallas stack (= Ltectorw

“stapel/hog”). Ordningen foljer det anatomiska plan ldngs vilken patienten
avbildats. Det finns ett W/L-verktyg (window width and level) ddar man
dndrar fargen mellan svart och vit beroende pa var man vill rikta fokuset pa

vilket pd svenska kallas fonstring,.

Fun fact: Carina &r punkten dar trachea delar sig i vanster och hoger
*¢ huvudbronk. Kan vara bra infor tentan att lokalisera pa DT

Magnetresonanstomografi

Bilden skapas genom att en radiovag skickas in vilket inducerar en resonans i de likriktade
véteprotonerna. Nar radiovagen stangs av tappar protonkdrnorna sin extra energi och
producerar da radiosignal som kan samlas in med antenn. Ingen joniserade stralning

anvands vilket dr betydelsefullt vid screening och undersokning av barn.

Det finns olika ”viktningar” som ger olika farger i bilderna. Férdelen med detta &r att
kontrasterna kan anpassas efter olika fragestallningar och pa sa sétt okar sensitiviteten vid
bedomning. De vanligaste dr T1 dar fett &dr vitt och vatten dr morkt samt T2 dér fett &r ljust
och vatten &r vitt. FLAIR (fluid-attenuated inversion recover) dr en bildtagningsmetod déar
man suprimerar/sldcker istillet signal fran vitska vilket kan anvdndas vid utredning av MS,

lakunéra infarkter, skalltrauma och subaraknoidalblodning.

Kontraindikationer: pacemaker, inopererade metallclips i kdrl/hjdrna, hjarnshunt

Ultraljud

Anviands som forstahandsval for gallsten, ventromboser, levertumorer, sjukdomar i
skrotum, prostatavolym, vaginala sjukdomar samt hjartsvikt/klaffproblem. Fordelen &r att
ingen joniserande strdlning anvands och forloppet fangas i realtid. Nackdelen &r att
anatomiska variationer finns samt att fett och tarmgas kan skymma och férsvéra

bedémningen.
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PET-DT CT Scan PET Scan PET/CT Scan*
Organs and bones Cdl activity Exact location of high cell actvity

Vid PET (=Positron emission tomografi) injicerar -
man bararmolekyler, ett “radioaktivt socker”, som  gad
man vet tar sig till den vdvnad man vill varvid fast &)

-
till bararmolekylen sitter ett &mne som sonderfaller o

16

med positronstralning. Vid sonderfallet krockar

positronen omedelbart med en elektron och genom

att detektera fotonerna som da bildas och
tidsskillnaden mellan dem, kan man exakt méta var sonderfallet skedde. Man tar samtidigt

en DT-bild for att fa en mycket mer ldttolkad bild av var sonderfallet sker.

Anvands bl.a. for att leta efter metastaser till kdnd tumor (“lyser upp” pa rontgenbilderna),

sarkoidos, storkarlsvaskulit samt protesinfektion.

Kontraindikationer: simre strax efter motion, kall patient, patient som &tit mycket fett innan

kommer gora att hjdrtat inte fargas in

— 3 typer av PET-DT — (1) FDG dvs. sockermolekyl, (2) DOTATOC och (3) Gadolinium

Rontgenremiss

Rontgenremissen bestér av fyra delar:

1. Onskad undersékning(-ar): som remittent &r detta minst viktiga delen da val av
undersokning i slutdndan dr radiologens uppgift. Man kan dock foresld undersokning,
men annars bra att diskutera med ansvarig/jourhavande radiolog vid tveksamheter

2. Fragestillning: anvand anamnes, status och ev. labbviarden for att avgransa specifika
diagnoser/fragestdllningar som exempelvis:

o Skelett - Fraktur? Luxation? Osteit? Artros?

o Lungor - Pneumoni? Hjartsvikt? Pneumothorax?

o DT: Abscess? Perforerad appendicit?

o Mindre specifika fragestdllningar far i undantagsfall anviandas om den kliniska
bilden &r ospecifik t.ex.: “Infiltrat? Tumor? Inflammatorisk process? Fri gas?” En
riktad fragestéllning gor att undersokningen utfors pa rétt sétt och att tolkningen
av bilderna underlittas. Irrelevanta fragestillningar som ”“annat?” eller

“patologiska forandringar?” ska helst inte inga i remissen
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3. Remisstext: beskrivning av tidigare relevant sjukhistoria, aktuell anamnes, nér-hur-var,

relevanta statusfynd och vad annan utredning visat (labbvarden)

4. Svar

/ Tentafraga. Formulera en lungrontgen-remiss med en adekvat fragestillning (1p) [VT23]

Nedre luftviagsinfektioner och KOL-exacerbation

FORELASNING

Nedre luftvagar dr allt nedanfor struphuvudet. Akut inflammation i lungvavnad orsakar

pneumoni medan inflammation i bronker ger akut bronkit (=luftrérskatarr). Exacerbation av

KOL ér en klinisk férsamring av andning hos en person som har KOL.

Nedre luftvigsinfektioner

Pneumoni

Etiologi: orsakas av bakterier och ffa. S. pneumoniae

e Sambhallsférvdrvad pneumoni &r insjuknande i

sambhdllet eller <48h efter inskrivning

Lungor

+— Lungblasor

¢ Nosokomial pneumoni dr insjuknande >48h efter inskrivning i slutenvard eller i

anslutning till tidigare sjukhusvistelse

e Aspirationspneumoni dr inandning av frimmande material i nedre luftvdgar och lungor

En viktig anamnestisk fraga dr om patienten varit utomlands och var, eftersom

pneumokocker &r olika resistenta i olika delar av varlden och kan ge végledning i val av

behandling.
Sambhallsforviarvad Nosokomial Aspirationspneumoni
Typiska bakterier: Pseudomonas, S. Aureus Foda, dryck, fratande viétskor,
S. Pneumoniae, H. Influenzae magsécksinnehall

Atypiska bakterier:
Mycoplasma, C. Pneumoniae

o Typiska symtom: hosta, dyspné, feber, nytillkommen uttalad trétthet och

andningskorrelerad brostsmarta

e Status: fokalt nedsatta andningsljud, fokala biljud (rassel/ronki), ddmpning vid

perkussion, lungrontgenforandringar
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o Ovrig differentialdiagnostik: vid liknande symtom é&r akut bronkit, kikhosta, KOL-

exacerbation och tuberkulos (infektiosa) samt lungemboli, hjartsvikt, astma bronkiale och

lungcancer (icke-infektiosa). Men hur vet man nar antibiotika ska ges?

¢ Behandling: som tumregel kan man tdnka; CRP >100mg/L + klinik som talar for

pneumoni — dvervéag antibiotika (PcV) i 7 dagar, <20mg/L efter >24h utesluter med hog

sannolikhet pneumoni — avsta antibiotika, >50mg/L och symtom >1 vecka talar for

pneumoni. Glom inte sjukskrivning

o Vid terapisvikt (=behandling har ej effekt) eller allergi mot penicillin —

d

oxycyklin i 7 dagar

Akut bronkit

Orsakas oftast av virus och mer séllan bakterier. Typiska symtom &r hosta med eller utan

slembildning och hostan &r inte orsakad av annan bakomliggande lungsjukdom

Status: orent andningsljud bilateralt, ldtt obstruktivitet och

KOL-exacerbation

Likemedel
SABA Kortverkande beta-2-agonister Salbutamol, terbutalin
LABA Langverkande beta-2-agonister Formoterol, Indakaterol, Olodaterol
LAMA Langverkande antikolinergika Aklidinium, Glykopyrronium, Tiotropium
SAMA Kortverkande antikolinergika Ipratropium
ICS Inhalationssteroider Beklometason, Budesonid

KOL patofysiologi

e Kronisk

inflammation: KOL kidnnetecknas av

kronisk inflammation ddr makrofager och

neutrofil

skadan

er frisétter proteinaser och forstarker

¢ Bronkiolit och bronkit: bidrar till 6kad

slemproduktion och sekretstagnation vilket

forsvarar andningen

¢ Nedbrytning av lungvavnad: cilier, lungparenkym

och alveoler forstors vilket leder till emfysem och foérsamrad lungfunktion
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KOL-patienter drabbas i varierad frekvens av Symptoms

sjukdomsforsamring med forvarrade symtom sasom dkad
dyspné och hostningar (missfdargad hostslem) samt
forsamrat allméntillstand. 2/3 av KOL-exacerbationer

(forsamring) orsakas av viral eller bakteriell

Exacerbation

Exacerbation

Exacerbation

“Sudden death”

Progressive
deterioration

End of
life

luftvigsinfektion. Annan etiologi ar langvarig hypoxi,

Time

hjartsvikt, hjartinfarkt, pneumoni, lungemboli, irritanter och bristande compliance.

Utredning enligt GOLD-skalan

Behandlingsriktlinjerna vid KOL utgér fran GOLD-klassificeringen:

1. Spirometri for att bekréfta diagnos - FEV1/FVC <0,7 efter bronkdilatation

2. Gradering av obstruktion (GOLD stadie 1-4) - gradering baseras pa FEV; av forvéntat

virde

3. Exacerbationsanamnes (E, A eller B). Tank att E star for exacerbationer. Frekventa

exacerbationer ar en riskfaktor for mortalitet, man vill darfor veta om det dr E for att

intensifiera behandling, se 6ver inhalationsteknik osv.

4. Symtomskattning med mMRC eller CAT (COPD Assessment Test)

o mMRC &r skattning av andnod

o CAT ar atta fragor om symtom, hosta, slembildning samt begransning i

vardagslivet

— utifrdn punkt 1-4 ovan, ser man vilken farmakologisk behandling som ar lamplig for

patienten
GOLD 1 Lindrig =80
GOLD 2 Méttlig 50-79
GOLD 3 Svér 30-49
GOLD 4 Mycket svér | <30

Exacerbationsanamnes

>2/ar eller
= 1sjukhusvérdad
exacerbation/&r

Steg 4 i trappan

Oeller1ej
sjukhusvérdad
exacerbation/ar

Steg1och 2
i trappan®

Steg 3i
trappan

CAT <10 1 CAT=10
mMRC 0-1 1 eller
| mMMRC=2
Symtom
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Steg1 Steg 2-4
Atgarder for Framfér allt primarvérd
alla patienter

3
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Steg 5
Hogre vardniva

5

4 Tillaggs-
. behandling

LAMA + LABA initieras pé
specifika

2 LAMA + LABA

LAMA eller LABA

*+|CS* indikationer

+ PDE-4- Hemsyrgas
hammare** Hem-NIV

Makrolid

fysisk aktivitet och nutrition.

Kontinuerlig uppféljning av alla KOL-patienter avseende rékstopp, inhalationsteknik,

Indikationer for remiss till akutmottagning

e Utebliven effekt av akut inhalation .

e Dalig saturation <90%. Artarblodgas bor

kontrolleras

e Tidigare IVA-vard eller frekventa

exacerbationer .

e Svar och livshotande exacerbation U

Handliggning pa vardcentral och egenbehandling

Uttalad funktionspaverkan och
samtidigt andra signifikanta
sjukdomar t.ex. hjartsvikt,
nydebuterad hjartarytmi

Om samtidigt grav malnutrition

Bristfalligt sakerhetsnét

Pa vardcentral handldggs KOL-exacerbation genom att ge salbutamol och/eller ipatropium

via nebulisator. Upprepas efter ca. 15 minuter om otillfredsstédllande effekt. Alternativt kan

spray via inhalationskammare (spacer) ges — 4-5 puffar beta-2-stimulerande var 20:e minut

under sammanlagt en timme. Ha koll pa saturationen hela tiden. Sputumodling ska &ven

goras for att utesluta infektion. Indikation f6r antibiotika &r purulenta upphostningar plus

minst en av: (1) 6kad mangd upphostningar, (2) 6kad dyspné. I forsta hand ska da

amoxicillin eller doxycyklin ges. Aven prednisolon ska ges oralt.

Som egenbehandling ska man ta kortverkande bronkgivande upp till atta ganger dagligen.

Purulenta sputa behandlas med antibiotika. Prednisolon i dosen 30-40mg p.o. i fem dagar.
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Laboratoriemedicin

FORELASNING

Laboratoriemedicin handlar om provets vég i varden - fran ordination och provtagning till
analys, bedomning och aterkoppling - en loop som sékerstiller kvalitet och tillforlitliga svar.

Provets resa ser ut som foljande: likare —

bestélla prov — provtagning — transportav  preanalys Postanalys

Informera patient

prov — fordela — forberedelse — analys —

Journal
bedomning — godként resultat — transport b

av provsvar — journal — tolka svar/atgard Fordela

orberedelse

— informera patient — ldkare.

Ett analysresultat inom referensintervallet utesluter inte alltid sjukdom — jamfor darfor
samma patients resultat 6ver tid! (dd flera upprepade virden ligger utanfor referens, starks
misstankarna om sjukdom). Reference Change Value (RCV) ar Reference change value = RCV (%)
ett kliniskt verktyg som visar hur mycket ett provs resultat — biologisk variation = CVw (%)
. o . . . . — analytisk variation = CVa (%)
maste forandras mellan tva méatningar hos samma patient for att
forandringen ska anses slumpmdssig eller statistiskt séker. RCV = 2,8 x {/CVw? + CVa?

Bestar av analytisk- och biologisk variation.

Tentafraga. Namn tva principiellt olika komponenter som behover beaktas for att avgora
° om ett analysresultat dndrat sig 6ver tid for en patient (2p) [HT24] Biologisk och analytisk
variation

Radiologi (Foreldsning)

FORELASNING

Vad av foljande ger hogst straldos?
¢ (1) Lungrontgen

2) DT-thorax och buk

3) PET-DT-thorax och buk [hogst]

5) Bakgrundsstralning under 1 ar i Sverige

(
@
®)
(4) Flygresa tur och retur till Thailand
®)
(©)

6) DT-buk med fragestillning urinvagskonkrement
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Rangordna ovanstaende fran hogst till ligst straldos

(3) PET-DT-thorax och buk [hogst]
2) DT-thorax och buk 5-10mSv

5) Bakgrundsstrdlning under 1 ar i Sverige 3-5mSv

@
®)
(6) DT-buk med fragestdllning urinvagskonkrement
(4) Flygresa tur och retur till Thailand

@

1) Lungrontgen [ldgst] 0,01-0,05mSv

Vilka alternativ stimmer (—) enligt rontgenbilden?

Ll

Ingen fraktur

Fraktur i scaphoideum

Fraktur i distala radius

Fraktur som avldser processus styloideus ulnae
Artros i CMC-led 1

Intraartikuldr fraktur (fraktur som gar ut i ledytan)

Fraktur dr volarbockad

Lakarprogrammet T6 HT25

Fraktur dr dorsalbockad (handen lutar sig dorsalt i forhallande till underarmen)

Vilka dr de tva allvarligaste riskerna med MR? (dodsfall finns beskrivna for tva av dessa)

_)

Vilket av alternativen visar en korrekt

Uppvéarmning av patienten
Metallforemal i kroppen som flyttas [dodsfall]
Induktion av strommar i kroppen

Buller

Metallféremal i rummet som far projektileffekt [dodsfall]

Fosterskador

Brinnskador pa grund av kontakt mellan f6remal och hud [ej dédsfall]

rangordning fran titast (hogst HU) till minst Metall

tit (lagst HU)? HU = Hounsfield units

Lever

Korrekt svar: A
Muskel

Vatten

(@)
O

HEGEH -

Vatten

Fett . Luft

Metall

Metall Lever Lever

[ [VE{ G Vatten

HAHD
BAGH -

Fett

Muskel
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Blod fran givare till patient

FORELASNING + FRAGESTUND

ABO-forenlig transfusion av ABO-forenlig transfusion av
erytrocyter plasma

Blodgrupp Blodgrupp @
Transfusion av erytrocyter begransas av Transfusion av plasma begransas av ABO-ak
ABO-ak hos mottagare hos givare

Blodkomponenter framstélls ur helblod som doneras av blodgivare. Krav f6r blodgivare:

e 2>18ar e Har god hilsa e Hb fér méan 2135 och for kvinnor 2125g/L

Standardblodkomponenter
Centrifugering viktigt steg i komponentdelning av blod:
e Erytrocyter
o Lagger sig i botten pga. de &r tyngst
o Nair ges? Hematologiska och onkologiska sjukdomar
e DPlasma
o Lagger sig ovanpa erytrocyter
o Nair ges? Ges inte mycket idag pga. stora risker. Istillet sker transfusion av
albumin och koagulationsfaktor-koncentrat
e Trombocyter
o Hamnar i lattcellsskiktet (dven leukocyter)
o Kan framstillas pa tva olika satt:
1. Poolad trombocyt — poolar ldttcellskiktet och tillsdtter sen PAS (=platelet
additive solution, ger bra milj6 for trombocyter)

2. Aferes-trombocyt — aferes instrument som givaren kopplas upp till som via

centrifugering samlar in trombocyter i pase

o Nar ges? Stora kirurgiska operationer samt svara maligna sjukdomar

Blood Donati
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Risker med transfusion

MSIH HaMO1

Approximate risks of transfusion complications compared with other risks, UK data

1in 1in 1in
100 million 10 million 1 million 1in 100,000 1in 10,000 1in 1,000 1in 100 1in 10
v v v v v v v v
Risk of pulmonary .
Tanstusion e dosrs e Boers
(by component issued)
T
Death from TACO (2016) —
o)
Transfusion-related death m
die o aror
oy
P!
wn
A
ooy
(rv |

Alla blodenheter maste testas for HCV, HBV, HIV och syfilis. Dock ér risken for
transfusionssmitta av dessa extremt lag i Sverige

Forenlighetsprovning BAS-test dr ett krav infor varje transfusion

Vad gors for att sikerstilla att ritt enhet gar till rétt patient?

o ——m
o ——m

Blodgruppering

o Testning av ABO-antigen

o Testning av ABO-antikroppar

o Screening av irreguljdra erytrocytantikroppar
Forenlighetsprovning (BAS-test):

o Blodgruppstest (dvs. antigen) + screening for uttryck av erytrocytantikroppar.

BAS-test giller i 5 dygn, ska dédrefter fornyas om transfusionsbehov kvarstar

Aktiv utlimning av blodenheter dvs. personal som aktivt kontrollerar och ldser ut ratt

enhet till ritt patient + genomfor kontroller infor transfusionen sé det inte blir fel

Kom ihag fran T3!

*Reguljara antikroppar - antikroppar inom ABO-systemet dvs. naturligt forekommande
e [rreguljdra antikroppar - antikroppar som bildas efter att patienten har blivit
immuniserad med blodgrupps-antigen

Atgirder vid reaktion pa transfusion

Stoppa transfusionen!
Overensstaimmelse ABO-grupp blodenhet - patient?
Kontrollera att enheten ges till rétt patient!

Fyll i rapport vid transfusionsreaktion
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e Mattlig till svar reaktion — ta blodprov for blodgruppsserologisk utredning. Allergisk

reaktion — ej nodviandig med blodgruppsserologisk utredning

Indikationer transfusion

Erytrocyttransfusion Plasmatransfusion
Beror mycket pa patient och situation Ar oftast svart sjuka
*Hb <50g/L — indicerat i de flesta fall patienter

*Hb 60-80g/L — indicerat hos kroniskt sjuka patienter som behdver *Enda indikationen dr
aterkommande transfusion patienter med

¢ Infor kirurgisk operation vill man ha Hb >80g/L koagulopati

*Infor kirurgisk operation av riskpatient vill man ha Hb >100g/L

Akut mikrobiologi
FORELASNING
Luftvigsdiagnostik Sepsisdiagnostik
S 1. Sputum
\ 2. Nasofarynxprov
Trakealsekret Blododling x 2
Bronkskoljvatska
| (BAL)
Urinprov

+ fokal diagnostik
(luftvag, urin, sar...)

Meningit- och encefalitdiagnostik

[
i' _ Cerebrospinalvatska
|

/ lumbalpunktion

+ ev blododling
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Luftvigsdiagnostik
e Sputum/nasofarynx samt trakealsekret/ BAL —
kombination odling och PCR f6r optimal diagnostik
o Odling - bakterier, svampar,
resistensbestaimning

o PCR - snabbt svar, bred diagnostik, d&ven

Inkuberi

svarodlade agens t.ex. virus, intracelluldra

bakterier
. . . Avlasning
e Urinprov — odling eller antigendetektion
o Odling - bakterier, resistensbestimning

o Antigendetektion - S. Pneumoniae, L. Pneumophila, snabbtest, ofta ytantigen

Odling

e Process: utodling pa agarplatta — inkubering -— avldsning

e Artbestimning — MALDI-ToF samt VITEK

e Resistensbestimning — diskdiffusion eller E-test (MIC) samt VITEK

MALDI-ToF - Matrix-assisted laser desorption/ionization-time of flight
e Snabb billig

Laser

Anviands for artbestimning. Analys av bakterie —

bakterie-isolat adsorberas till ett bararmaterial S
ime-of-flig ube

(matrix) — isolatet bestrdlas sa att bakterien slas pa—
i

sonder till positivt laddade fragment (jonisering) —

aker mot en detektor — tiden det tar f6r fragmentet

Sample Electric Field Detector
Matrix Generator

att nd detektorn (time of flight) mats. Tiden ar
beroende av fragmentets storlek och laddning. Masspektrumet som fas ut, jaimfors mot
databas med kénda bakteriearter. Ju hogre score pA MALDI, desto storre sédkerhet att arten

identifierats.

Kan alltsa bestimma art men kan ej identifiera speciell grupp inom arten. Da kravs vidare
atgdarder t.ex. om man identifierat beta-streptokocker pA MALDI — ga vidare med
agglutination — varje grupp av beta-streptokocker (grupp A, C, G) besitter specifika

kolhydrat antigen — fargar in for att identifiera speciell grupp.
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PCR

Amplifiering av. DNA/RNA

/ Singel eller multiplex analys
SR il

e, Ampli-
= fiering och
m detektion

Molekylar-
biologisk

diagnostik
(PCR)

Majlighet
poin | gt
* | kvanti-
L fiera

Sepsisdiagnostik
e Blododling

Lakarprogrammet T6 HT25

Antigendetektion

Gold particle

Latex beads
etc.
(antigen)
% ‘ conjugated 3. Positive signal is detected as a line
% antibody ﬂ (visual or using a specific detector)

1. Drop the mixture
on the sample pad

&

o

2. The mixture flows on the membrane

Sample pad

Positive Negative

o Process: Flaskor x2 — inkubering — gramfargning — titta under mikroskop —

o — Artbestimning

o — Resistensbestaimning

Meningit- och encefalitdiagnostik

e Cerebrospinalvatska

o - bakterier, resistensbestimning

o - snabbt svar, bred diagnostik, dven svarodlade agens

o - indirekt detektion (antikroppar), svarfangade agens, samtidigt
serumprov

e ELISA/EIA — kvantitativ

¢ Immunoblot — kvalitativ

e Multiplex bead array — kvantitativ + kvalitativ

Grundprincip for serologisk diagnostik

4
,/(}4

> <

IgM captured from
Test specimen " %

B
s Y Y Y'Y

'''''''

Vad ska ingd i remiss till klinisk mikrobiologiz A~

e Symtombild (ev. immunsuppresion, protes) e

e Hur ldnge har patienten varit sjuk?

Utlandsvistelse?

e Pdgaende eller planerad antibiotika
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Begrinsningar med serologi
e Det tar tid att bilda antikroppar
e Antikroppar finns kvar langt efter infektionen ffa. IgG

¢ Ospecifika antikropp-antigen-bindningar i testet

Klinisk kemi

SEMINARIUM
Fall 1 - D-dimer

En patient kommer inremitterad till akutmottagningen pa grund av svullnad och 6mhet i vaden
med fragestéllning DVT fran en vardcentral dar man métt D-dimer och fétt ett forhojt varde. Nar
du far provet analyserat av sjukhuslaboratoriet far du ett vdrde strax under beslutsgransen

Fragor:
e Ar en medicinsk beslutsgrins detsamma som ett referensintervall?
o Beslutsgrins - specifikt varde som indikerar en klinisk risk (t.ex. hjartinfarkt vid
hogt troponin). Anvands for att snabbt avgora om vidare atgéard behovs
o Referensintervall - normalvarden for 95% friska
e Vad skulle det kunna finnas for orsaker till att resultat fran patientnira metoder och
olika laboratoriemetoder skiljer sig at och vilka konsekvenser kan det fa for patienter?
o Orsaker: olika analysprinciper, reagenser/antikroppar, referensomraden
[systematiska avvikelser] koagel bildas i provror, hemolys, transporttid
[preanalytiska fel], patientnédra prover kan analyseras direkt [analytiska fel]
o Konsekvenser: falskt forhojda viarden — onddiga utredningar. Felaktiga kliniska
beslut om man inte kénner till metodernas begransningar
e Givet hur vi anviander D-dimer-analysen, vilket dr viktigast: hog diagnostisk
sensitivitet eller specificitet? Enligt rule out test — hog sensitivitet dr viktigast. Rule

out test = utesluter sjukdom hos patienter med lag sannolikhet (t.ex. om man genom

Wells score eller klinisk bild inte har ndgon stoérre misstanke Frsoegss Knen U, Lieg
Uppdaterad 2024 E . Neg. test
om tromboembolism) for ett test med hog sensitivitet. “"’“‘i b y @
80 | . = =
Kommer alltsd “rule out” de test med negativt svar, eftersom < (L] -;ﬂm NPV = 6470 =01 43%

Sant sjuka

vid positivt svar kan man vara ganska sdker pa att patienten Ei ~4N "“I‘“‘

har sjukdom. Kom ihag sensitivitet och specificitet (se bild) [ ] pov - Tam= 674

Friskiorkiarade sjuka

Tentafraga. D-dimer ir ett test med hog diagnostisk sensitivitet men lag specificitet.
* Forklara vad det betyder, och hur du anvinder D-dimer f6r bedémningen? (2p) [HT23]
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Testet kan anvéndas som ett “rule out” test, dvs ett positivt utfall fangar de allra flesta som
har sjukdom (hog sensitivitet). Dock &r positivt utfall &ven bland patienter som inte har
sjukdom forekommande (1&g specificitet)

Fall 2 - Hemolys

Pa din placering pd akutmottagningen ser du i patientens lista for provsvar att vissa resultat saknas
och har kommentar “hemolys”

Fragor:

e Hur tolkar du analyskommentaren “hemolys”? Innebér inte nodvéandigtvis att patienten
har det, kan ske i samband med provtagning. Ffa. 6kad risk f6r hemolys vid provtagning
pa barn

e Vilka vanliga analyser dr kdnsliga for hemolys och varfor?

o AK+ LD, ASAT - dessa dr &mnen som finns mycket av intracellulart i
erytrocyten — frisétts vid hemolys

o VHaptoglobin - Hb frisétts vid hemolys — haptoglobin binder fritt Hb —
komplexet bryts snabbt ner av makrofager

o Hb ar INTE kénsligt for hemolys eftersom man alltid méter bade det som ér intra-
och extracellulart

e Vilka situationer okar risken for hemolys vid provtagningen? Mekanisk skada
(rorpost), kyla, stas >1min, fér tunn nal ger 6kad turbulens

e Vad blir din atgard i detta fall? Nytt prov, storre nal, ev. ge vitska

Sillsynt patient/anhorig

FORELASNING
Vask

Metabola sjukdomar och nationella nyfoddhetsscreeningen

FORELASNING

Medfodda metabola sjukdomar (MMS) ér ett paraplybegrepp for drftliga sjukdomar som

medfor storning i &mnesomsattning. Metabola sjukdomar kan delas in i:

e Intermedidrmetabola sjukdomar - innefattar ackumulering av olika typer av
metaboliter (kolhydrat, fett, aminosyra, ko-faktorer, nukleotider, vitaminer, metaller)

e Lysosomala sjukdomar
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e Mitokondriella sjukdomar
e Peroxisomala sjukdomar
o Generell peroxisomal dysfunktion (=peroxisomal biogenesstorning = Zellweger-
gruppen)
o Enkel peroxisomal dysfunktion (enzymatisk)

e Medfodda glykosyleringsstorningar (CDG) - glykosylering = pakoppling av kolhydrat

Nationell hogspecialiserad vard sker inom omradet MMS. Manga MMS ingar idag i
nyfoddhetsscreeningen for att kunna fdnga upp diagnos tidigt och paborja behandling.

Patofysiologi: genmutation — defekta proteiner (t.ex. enzym eller transportor) — brist pa

vissa metaboliter eller ansamling av toxiska &mnen som orsakar skada.

Nyfoddhetsscreening (PKU-provet)

e PKU-prov ér ett blodprov som rekommenderas for alla nyfodda i Sverige

e Provet kan upptidcka ett antal medfodda och allvarliga sillsynta sjukdomar som gar att
behandla. Det ingér 26 sjulcdomar i provet

e Blodprovet tas sa snart som mojligt efter att barnet &r 48 timmar

e Vid positivt utslag i screeningen — familjen kontaktas och barnet kallas till kontroll
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EKG-, spirometri- och artirblodgastolkning

SEMINARIUM
EKG-tolkning

Hér kommer négra tillstdnd som kan ses pa EKG och vad de kdnnetecknas av. Glom inte

minnesregeln LISAL for vilka delar av hjirtat som avledningarna speglar.

[T ———

Nodala ersittningsslag B TR easE L’**M—‘”J"
) . e A APt jaa Rl
e Lingre RR-intervall &n mellan de sinusutlosta slagen SEREE g
R EENE ESREEESRAEAS PN L—»—«\w—-w—*ﬁ—*r~ P
e Ingen P-vag fore ersdttningsslaget. Ev. en P i QRS o *
eller strax efter LR e
=
Pl erx_ AJN(MJ(R _JrL T\
,I ;__mﬂ_._‘_‘ ;—ﬂq; A ‘[J\/\m \-J.J.Iv\.l/ ﬁ-\.l/u—w\_.
Formaksflimmer EoR SRR =SRR8 ikl

e Oregelbunden kammarrytm
e Inga P-vdgor, men oftast flimmervagor (syns bra i ffa. V1)

e Ofta relativ snabb rytm

Formaksfladder

e Ofta regelbunden kammarfrekvens
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e Snabb formaksaktivitet 250-350/ min i form av regelbundna fladdervdgor med s.k.
”sdgtandsmonster”

e Blockeringsgrad 4:1 dér var fjarde fladdervag overleds (behover inte vara 4:1, kan vara
t.ex. 2:1 ocksad)

e DPaverkar mojligheten att bedoma ST-strdcka och T-vag

Tentafraga. Redogor kortfattat for de védsentliga mekanistiska skillnaderna mellan
e formaksflimmer och férmaksfladder och hur dessa skillnader visar sig pa en EKG bild?
(4p) [HT23]

Frekventa SVES
e De for tidiga slagen dr smala och har samma konfiguration som de sinusutlosta slagen
e Vart tredje slag kommer for tidigt med en First degree AV block
efterfoljande kompensatorisk paus
e Datortolkningen foreslar AV-block II typ 2 M

Second degree AV block (Mobitz 1 or Wenckebach)

AV-block II typ 1
e Nagot oregelbunden kammarfrekvens

e PQ-tiden forldngs successivt tills ett Second degree AV block (Mobitz i)
kammarkomplex uteblir och cykeln borjar om, s.k. e

"Wenchebach-fenomen”

Second degree AV block (2:1 block)

AV-block III
e Langsam hjartfrekvens |

e Breddokade QRS—komplex Third degree AV block with junctional escape
e Ingen koppling mellan férmaksaktivitet och . »‘ | |l
kammarkomplex A — A JL._JL./VL_,

Tentafraga. Hur ska du behandla patientens AV-block III om det ir symptomgivande i
e akutskedet respektive langsiktigt? (1p) [VT22]
Isoprenalin, temporir pacemaker, permanent pacemaker

Vinstersidigt skdnkelblock (LBBB)
e Breddokade QRS-komplex
e Djupa S-vagor i hogersidiga avledningar

e Klumpiga R-vdgor i vanstersidiga avledningar
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e Avbryt tolkningen hér! — LBBB imiterar eller maskerar tecken pa ischemi dd breda QRS

och stord ST-T-strdckan ses. Kan alltsa ej tolka ischemi pé vanligt satt

Vikten av att avbryta EKG-tolkningen vid
vanstersidigt skankelblock.........

15 okt 4 febr 27 apr

Hogersidigt skdnkelblock (RBBB)
e Breddokade QRS-komplex med “"M-form” i hogersidiga avledningar V1-V3

e Bred S-vagi vanstersidiga avledningar

Pacemaker

e Breddokade QRS-komplex

e Pacemakerspikar fore QRS-komplexen
och/eller fore formaksaktivering

e Liknar ofta vanstersidigt skdnkelblock

Anteroseptal infarkt

e Patologiska Q-vagor och/eller patologisk R-
vagsprogression i anteroseptala
brostavledningar

e Patologisk R-vagsprogression ger minskade R- \ Al D e O e

amplituder 6ver framvéiggen

Inferior infarkt N e e
e Patologiska Q-vagor i inferiora avledningar (II,
aVF o I1I) ‘ ! HHH

e Ev. T-vags- negativisering H : oh s s bk pas i wad A0
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Posterior infarkt
e HogaRiV2-V3
e Ev. ST-sdnkning anteroseptalt
e Ofta syns ocksa inferiora fordandringar sa att det

blir hela bakviaggen som &r drabbad

Perimyokardit
e Utbredda ST-hojningar i de flesta avledningarna med positiva T-vagor
e Senare i forloppet ses negativa T-vagor
e Kan ocksd visa utbredd T-vagsnegativisering fran borjan
Akut framvaggsinfarkt

e ST-hojning i J-punkten, ofta med
uppatbuktande form pa ST-strdackan
Utveckling av Q- vagor/patologisk R-
vagsprogression

Ev. hyperakuta T-vdgor som senare blir

negativa

Vagala EKG-forindringar
e Tidig repolarisation som kan ge en hog ST-
avgang

Hog T-vag

Kan vara svart att skilja frdn perikardit och
infarkt

I just detta EKG syns dven en respiratorisk

sinusarytmi

Felkopplat EKG

e Patologisk R-vagsprogression

V1 och V3 dr omkastade (i detta EKG)

Upptédcks ocksa vid jamforelse med tidigare
EKG

Lakarprogrammet T6 HT25
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o Felkopplat EKG ska ej skickas in i databasen. Ta nytt EKG och skicka

Barn-EKG
e Hog hjartfrekvens och hogersidig dominans vid fodseln
e En successiv 6vergang mot mer dominerande viansterkammare under uppvéxten

e Speciella tolkningsalgoritmer upp till 16 ars dlder

Vinster- och hogerkammarhypertrofi

Vinsterkammarhypertrofi Hogerkammarhypertrofi

*RiV5/6+SiV1235mm *R>SiV1

*R1iV5226mm *Ev. hogerstilld elaxel

*RiaVL212mm *Ev. ST-sdnkning V1- V3

*Ev. vinsterstilld elaxel *Ev. negativa T-vagor V1-V3
*Ev. ligre R/djupare Si V5-V6

Spirometritolkning

Spirometri gors ofta for att utreda misstanke om obstruktiv lungsjukdom, uppfélja en
lungsjukdom eller vid symtom sdsom dyspné eller hosta. Kontraindikationer for att utféra
spirometri dr foljande; aortapatologi sdsom dissektion/stérre aneurysm, instabil
kranskarlssjukdom, betydande lungemboli, oklar hemoptys, nyligen utford kirurgi t.ex.
bukkirurgi. Demens/konfusion, smaérttillstdnd i bdlen eller sprakforbristningar ar ytterligare

kontraindikationer.

Forutsattningar for korrekt mitning

Viktigt dr att patienten inte har rokt samma dag, bokar om sin tid vid en luftvagsinfektion,
har fastat 2h innan bestket samt &r nykter. Ibland 4r det aktuellt med reversibilitetstest och
da ska man avstd fran bronkdilator innan spirometriundersokningen (6h kortverkande, 24h

langverkande och 48h endos-langverkande).

Forberedelser infor spirometrin innebér att kontrollera det aktuella inomhusklimatet i
rummet som undersokningen genomfors i. Temperatur, luftfuktighet och barometertryck
paverkar gasvolymen. ATPS (Ambient Temperature Pressure Saturated) dr en spirometrisk
parameter som maéter luftvolymen i de omgivande forhallandena, och BTPS (Body
Temperature Pressure
Saturated) beskriver

forhallandena i patientens

»d-

lunga. Via formler
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omvandlas och korrigeras ATPS till BTPS. Lungorna &r oftast varmare och innehaller

vattendnga, och darfor speglar BPTS patientens anstrangning mer korrekt jmf. med ATPS.

Krav vid utférandet

Ndagra viktiga saker att tinka pa for att spriometrin ska bli sd tillforlitlig som mojligt &r att
ange patientens langd, vikt, alder samt kon (vélj ratt referensmaterial, ofta Hedenstroms).
Om patienten inte har kaukasiskt ursprung ska detta noteras dd de har lagre forvantade
lungvolymer. Patienten ska vara stillasittande i en stabil stol med rak rygg och fotter i golvet.
Inte minst viktigt dr ocksa tydliga instruktioner och engagerad undersokare. Spirometri kan
vara utmanande, se darfor till att inte gora alltfor manga f6rsok, annars kan det behovas

bokas en ny tid.

For en "godkand” dynamisk spirometri krédvs en kraftfull start (ingen sigmoid kurva), ingen
hosta (dtminstone inte forsta sekunden) samt inget avbrott i utandning pga. stingning av
glottis eller handhavandefel med munstycke. Det &r viktigt med minst 6 sekunders
exhalation med <50 ml sista 2
sekundrarna. Viktigast dr
platdfas uppnads innan avslut,

oavsett exspirationstid. Det ska

Flode (L/s)

Volym (L)

helst erhallas tva spirometriska

resultat diar FVC och FEV1

uppvisar <5 % eller <150 ml ne

Volym (L)

1 Tid (s)

skillnad.

Lungvolymer och ndgra nyckelparametrar

Inspiratory
IRV Reserve
/ \ Inspiratory Volume
;‘ \ Capacity (IRV)
[ ve | (10 vital
| | N iR Capacity Tidal Total Lung
\ | \ v/[\ SEAN [\ Vo Volume Capacity
Y, \ IRV YRy RY iR ) g
} [ T Expiratory
Reserve
ERV Volume Func?ional
it y l (ERV) Residual
2 = Capacity
T Residual Residual (FRO
RV Volume Volume
v ®RV) ®V)
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Dynamisk spirometri Statisk spirometri Diffusionskapacitet
*FVC - forcerad vitalkapacitet *RV - residualvolym efter | *DLCOSB -

*FEV1 - forcerad utandad volym 1:a | fullstindig exspiration diffusionskapacitet for
sekunden *TLC - total lungkapacitet | kolmonoxid

*FEV% (= FEV1/FVC) - andel

*VA - alveoldr volym

forcerad utandad volym 1:a
sekunden i % eller kvot

Vitalkapacitet

VC definieras som luftmidngden som mobiliseras mellan maximal inandning och maximal
utandning (se bild ovan). FVC eller SVC (slow vital capacity) kan anvidndas for att bestimma
VC. FVC dr att man andas ut med snabb maximal utandning, och SVC &r att man andas ut
med langsam maximal utandning. Vanligen erhalls; VC exspiration > VC inspiration. Vid
grav obstruktivitet kan man fa samre FVC dn SVC pga. forekomsten av lung-hyperinflation.
Den vitalkapacitet (VC) som ska journalféras och anvéandas for kvotberdkningar dr alltid den
storsta av SVC och FVC. Hos friska individer &r skillnaden mellan SVC och FVC i princip
noll. SVC registreras rutinmaéssigt pa klinisk fysiologi labb, men dr mindre vanligt vid

utredning pa vardcentral.

Z-score
Z-score dr ett matt som anger hur manga standardavvikelser en observation ligger fran
medelvirdet i en fordelning. Ett normalt Z-score ligger 2 -1,645. Ser man Z-score i en tabell

pa tentan ska man notera om det ligger < -1,645.

Referensomréadets bredd varierar

UI“N FEV 1 | B
FEV 1/VC MAX ()
/ VC MAX | @
— . , — FEV 1/FVC [ 1®
FVC | S

Normalt: z-score 2 -1,645

Svar pa bronkdilaterande vid obstruktivitet

Ett positivt resultat dvs. kliniskt signifikant reversibilitet, vid obstruktivitet innebér att man
15 minuter efter hogdos salbutamol inhalation ska se minst 12% okning av FEV1 och
samtidigt en 6kning med mer dn 200ml (t.ex. FEV1 fore bronkdilatation = 2000ml och efter
= 2200ml). Ett isolerat positivt resultat dr inte detsamma som astma! Kontraindikationer for
ndr man inte ska ge bronkdilaterande &r takyarytmier, avancerad hjartsvikt samt

okontrollerad hypertension.
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Obstruktion av stora luftvagar

[ Fixed Obstruction |
Variable extrathoracic Variable intrathoracic (intrathoracic.
Obstruction Obstruction or extrathoracic)

Orsaken till detta kan vara luftvigshinder (t.ex. tumor,

fraimmande kropp, larynxddem), mediastinala

expansiviteter, yttre kompressioner (t.ex. struma),

subglottal stenos, stimbandspares, svaga luftrorsviggar

(t.ex. tracheomalaci). Pa bilden ses tre olika morfologier (A) j ; |
Variabel extrathorakal, (B) variabel intrathorakal samt (C) i [\ 2o \ 3 .
fixerad obstruktion <] ,3-\/ -

m 0 2 5 2 c

Artiarblodgastolkning

Arteriell blodprovstagning (artdarpunktion), utfors nér det finns ett behov av blodgasanalys.
Man miéiter just i artdrer for att veta hur mycket O, som transporteras fran lungorna till
kroppen och COz-nivéan innan den blandas med vdvnadsvenernas blod. Provtagningen sker i
forsta hand pa a. radialis, men vid chocktillstdnd dér artdren inte kan palperas maste man ta
fran a. dorsalis pedis, a. femoralis eller a. brachialis. Det dr bést att sticka precis intill fingret man
palperar med. Viktigt att stinga locket pa sprutan direkt sa att provet inte blandas med
luften utanfor (eftersom pH-vardet kan paverkas). Artarblodgasprovtagning sker for bl.a.
patienter med respiratorisk- och hjartpaverkan (pga. syrgasrubbning). Tabellen visar hur

blodgasparametrarna férandras vid olika syra-bas-rubbningar.

Metabolisk acidos | Resp. acidos Metabolisk alkalos | Resp. alkalos
pH || l 1 1
pCO:2 | | 1 (oftast brant) 1 (kompenserar via | |
PRIMAR ORSAK | sinka andning)
HCO3 | | (mycket) 1 1 !
PRIMAR ORSAK PRIMAR ORSAK
BE - +/- + + /-

Referensvirden for ovan parametrar &r: pH 7,35-7,45, pCO» 4,5-6kPa, standradbikarbonat
19-26mmol/L och BE +/-3. Arteriell saturation >95% (tas med pulsoximeter).

Minnesregel!
*¢ Respiratorisk paverkan — primir orsak LUNGOR - CO; rubbas
Metabolisk paverkan — primér orsak NJURAR - HCOj rubbas
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1 |

Njure Lungor
langsamt snabbt

Cl, HCO;
transportorer

Kronisk kranskarlssjukdom

SEMINARIUM

Kronisk kranskirlssjukdom (CCS) dr kranskérlssjukdom i stabilt skede till skillnad fran

akuta (ACS). Skillnaden mellan de ligger i tidsforlopp och progress av symtom.

Etiologi: ateroskleros i kranskérl, hypertrofi av myokardet (pga. aortastenos, hypertoni,

hypertrof kardiomyopati).

Symtom - klinisk klassifikation av anginasymtom:
e Typisk angina = uppfyller samtliga tre kriterier nedan:
o Obehag/brostsmairta retrosternalt med eller utan utstrdlning till nacke, kike, axel
och skuldra
o Smirtan foregdr av fysisk anstrangning
o Smadrtan sldpper inom fem minuter vid vila eller intag av nitroglycerin
e Atypisk angina = uppfyller 2 av kriterierna

e Icke-anginos brostsmiarta = uppfyller 1 eller inga av kriterierna

Vid debut av symtom ridknas all angina pectoris som instabil angina (dvs.
*¢ ACS,) tills motsatsen dr bevisad. Vid CCS kallas det alltsa for stabil angina

Diagnostik: innan diagnostik ska foéljande bedémas; symtom, kliniska fynd, allméantillstand
och livskvalitet. Gar sen vidare med EKG, labbprover, ekokardiografi (alltid vid angina-
utredning), ev. lungrontgen och MR hjarta. Bedom pre-test probability for angina och
erbjud déarefter bilddiagnostik

e EKG oftast normalt

e Labbprover — blodtsatus, lipidstatus
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o Pa ekokardiografi ses att avslappningsformdgan dr mycket simre dvs. diastole &r

paverkad. Varfor? Diastole = ATP gér at for att mysoinhuvud ska sldppa —

relaxation. Systole = Ca-beroende — kontraktion
1y Kom ihag fran T2!

Troponin Tropomyosin

Caz2+

— Active site

Myosin head ; % Actin

— Pre-test probability: baseras pa kon, dlder och symtom. Bilddiagnostik kan vara

scintigrafi, DT-kranskarl, stressekokardiografi.

Klinisk sannolikhet o A
obstruktiv CAD Ischemidiagnostik?
>85% Invasiv ischemidiagnostik!
-859 Non-invasiv ischemidiagnostik!
\ <~ __~15 85% g

PTP
/ N 5-15%

* Riskfaktorer

« Anamnes eller fynd <5% Klinisk sannolikhet for obstruktiv CAD dr mycket lag.
« pdASCVD Avsta fran ischemidiagnostik!

+ EKG-fynd

* Eko-fynd

Angina graderas enligt CCS (Canadian Cardiovascular Society Classification). Ar som

NYHA for hjartsvikt fast for angina.

Non-invasiv ischemidiagnostik efter individuell bedomning!

Behandling: baseras pa bade en icke-farmakologisk och farmakologisk. Icke-farmakologiska

bygger pa livsstilsforandringar, blodtryck <140/90, LDL <1,8, rokstopp, kost och motion.

Hir ses farmakologiska behandlingen.

Likemedel Verkan
Nitro-spray Anfallsforebyggande
Betablockerare eLindra kérlkramp
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*Minskar risk for arytmier
Ca-flodeshimmare Vid behandling av patienter med kontraindikation mot betablockerare
eller vid inslag av spasmangina kan istéllet Ca-flodeshdmmare ges
ACE-himmare Till patient med samtidig hjértsvikt
Statiner Minska plackprogress
ASA (Trombyl) (75mg 1x1) | Skydd mot trombos i samband med plackruptur

Akut kranskarlssjukdom

SEMINARIUM

Akut kranskarlssjukdom (ACS) orsakar myokardischemi med risk for myokardnekros. ACS
delas in i:
e STEMI — subendokardiell till transmural infarkt -
e NSTEMI — subendokardiell infarkt -
e Instabil angina — ingen infarkt - .Minst 1 av 3:
o Viloangina med duration >20min
o Ny debut av angina senaste 2 man av mattlig till intensiv grad
o Tidigare kind angina som férsamrats i form av karaktar och intensitet. Ar mer

lattutlost

I det akuta skedet &r man radd for tva saker: kardiell chock och hjartstopp (pga.

ventrikelflimmer). Vanligaste stéllet for tromb &r i LAD (anterior infarkt).
Etiologi: ruptur av lipidrikt plack — ocklusion kransk&rl — ischemi och ev. nekros

Symtom: brostsmarta (se kronisk kranskérlssjukdom), andra symtom kan dominera ocksa;

angest, central cyanos, perifert kall, blek, andfddd, illamaende, allmé&n sjukdomskénsla,

svaghet, svimning och svettning. Buksmartor vanligt bland &ldre.

Differentialdiagnoser: lungemboli, perikardit, hjartsvikt, aortadissektion, esofagusruptur,

pneumothorax.

Diagnostik: bygger alltid pa tre variabler:

1. Klinisk bild

2. Troponin T/I (tas enbart vid misstanke om ACS, ej CCS)
3. Akut EKG. EKG-forandringar som kan ses:
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o ST-hojning i minst tva intilliggande avledningar [STEMI]
o Patologiska Q-vagor i minst tva intilliggande avledningar [STEMI]
o T-vagsnegativisering/ST-minskning i minst tva intilliggande avledningar [NSTEMI]

— EKG-forandringar

EKG-fordandringarna upptrader vid olika faser i infarktforloppet. Vid fas 1 framtrader ST-
hojningen tydligt. En patologisk Q-vag utvecklas. I fas 2 normaliseras ST-strackan. T-vagen
inverteras. I fas 3 paborjas en normalisering av T-vagen och slutligen i fas 4 har ST-T

segmentet normaliserats fullstandigt och en patologisk Q-vag kvarstar.

Fas1 ¢ Fas 2 Fas 3 Fas 4
A\/KL*A\fN———-’ ! "_/\\ﬁ_/&;
|

1y Glomej! Enbart 40% av hjdrtinfarkt-patienterna uppvisar ST-fordandringar i
*¢ akutforloppet. Normalt vilo-EKG utesluter inte hjartinfarkt eller instabil angina

— Q-vagor vid infarkt

e (Q-vagsinfarkt — patologisk Q-vag talar for tidigare infarkt (kan uppsta dven i
akutskedet)

o Icke-Q-vagsinfarkt — tidigare infarkt dér patologisk Q-vag inte utvecklats. I dessa fall &r

oftast myokardskadan mindre dn vid en Q-vagsinfarkt

— ST-ho6jningsmorfologier

ST segment elevation morphologies

| oBLIQUELY sTRAIGHT | [ CONCAVE | [NON CONCAVE (CONVEY) |
|
Ji L o
i /
DG et 1
A v
\ 3 \
\/
—\J \/
Typical of non STEMI causes like i
STEMI Benign Early Repolarization or Typical of STEMI
e @ Acute pericarditis A
& Yy [ /\
coneare o non concave (convex) / N

©@Yason Winter 2015 - The ECG Educator Page
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Behandling:
1. Satt patienten i hjartlage (hojd huvuddnda, bojda ben) for att minska belastning +
underlétta andning
2. Vitalparametrar
3. Bedom vilo-EKG (ST-strackor, T-vagor, Q-vagor samt arytmier). Telemetri om mojligt
4. Bestdll prio 1 ambulans till akutmottagning. Fordroj ej ambulanstransporten i onddan.
o Om ST-hojning — skicka till narmsta PCI-labb
o Om PCl-labb drojer >2h rekommenderas trombolys
o Vid kardiogen chock koppla upp till defibrillator om mojligt — kontakta hjartjour
5. ABCDE - ge syrgas om saturation <90%. Tva PVK:er sitts

6. Likemedel. Invdnta inte sméartfrihet innan ambulanstransport

Likemedel Verkan
Nitroglycerin 1-2 *Viktigt att ge smértlindring
puffar *Kontraindikation: hypotension, tit aortastenos, hogerkammarinfarkt,

kraftig brady-/takykardi

Morfin i.v. 5-10mg Vid kraftig brostsmaérta utan effekt av nitroglycerin

Furosemid i.v. 40mg | *Om inkompensationsbild eller lungodem
*Om lungddem, upprepa nitroglycerin var 15-20:e min tills stabilisering och

sa lange BT minst 110

Metoprolol i.v. 2,5- *Kan forebygga takyarytmier

5mg *Kontraindikation: hoggradig AV-block, svar astma, systoliskt BT <100 eller
HF <60 vid lungédem

ASA (trombyl) 75mg | 4st ges som laddningsdos vid stark klinisk misstanke for akut hjartinfarkt

Om patienten har magsar — ge omeprazol om det finns en dubbel trombocythamning.
Omeprazol har hammande effekt pa trombocythdmmande, alltsa kontraindicerat om
patienten enbart str pa 1 trombocythdmmande. Vid nyligen genomgéangen infarkt med
symtom pa svikt eller asymtomatisk systolisk vansterkammardysfunktion, eller vid samtida

hypertoni ger ACE-hdmmare/ARB gynnsamma effekter. Statiner dr ocksa gynnsamt.

MINOCA

Samlingsnamn for hjartinfarkter som inte orsakas av plackruptur/stenoser som vid vanliga
STEMI/NSTEMI. Vanligaste orsaker: takotsubo (broken heart syndrom) och SCAD (spontan
kranskaérlsdissektion). Téacker i princip all hjartinfarkt dédr angiografi inte kan hitta orsak till
infarkten — dd kan diagnosen séttas + har néstan lika kriterier som ACS. Varierande
symtom som vid STEMI/NSTEMI. Ungefar liknande diagnostik som vid ACS. Behandlingen
skiljer dock sig da PCI inte kan atgdrda nagot pga. inga plack. Istillet géller

lakemedelsjustering och stodjande behandling till de komplikationer som uppstar.
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Till skillnad fran INOCA (ischemia with non obstructive CA) som &r ett kroniskt tillstand
med nedsatt blodflode till hjartat, &r MINOCA (myocadial infarction with non obstructive
CA) en akut hjartinfarkt. INOCA delas upp i smdkérlssjukdomar och vasospastisk CAD.

Uppfoljning efter vard for akut koronart syndrom

GRUPPARBETE + SEMINARIUM

ACS f6ljs upp via hjartmottagningen under ett ar och dérefter via priméarvarden. Viktigast
att optimera den sekundérpreventiva behandlingen for forekommande riskfaktorer:

e Hyperlipidemi — LDL <1,4mmol/L och =50% LDL reduktion

e Hypertoni — BT <130/<80 om <70 ar, syst BT <140mmHg om >70 ar

e Diabetes — HbAlc <53, SGLT2-hdmmare och/eller GLP-1-analog rekommenderas

e Rokstopp hos aktiva rokare. Sluta snusa hos aktiva snusare. Kostrdd. Fysisk aktivitet,

strdva efter BMI 20-25

Behandlingen baseras pa bade en icke-farmakologisk och farmakologisk.

Farmakologisk behandling Icke-farmakologisk behandling
*Generellt dubbel trombocythdmning i 12 man *Fysioterapi

med ASA (trombyl) 75mg. Men ofta tills vidare e Traffa hjartskoterska

*Brilique i 12 man 90mg * Triffa kardiolog
*Nitroglycerin spray * Hjartskola

*Statiner

*Betablockerare upp till 12 man efter hjartinfarkt

Angest och depression 4r frekventa reaktioner efter infarkt och ar i sig riskfaktorer for

aterinsjuknande. Behandlas priméart med SSRI och samtalskontakt.

Vid recidiv-angina hos patient med tidigare hjartinfarkt, ballongvidgning eller
kranskérlsoperation ska remiss till kardiolog dvervégas for optimering av behandling och

stallningstagande till ny kranskérlsutredning. Hjartskola finns vid flera kardiologkliniker.

Aortastenos

SEMINARIUM

Aortastenos dr det vanligaste forvarvade klaffelet. Kan dven vara medfott.
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Patofysiologi: klaffobstruktion — A tkad afterload med 6kad tryckbelastning — koncentrisk
VK-hypertrofi — ¥ minskad eftergivlighet — forsamrad passiv fyllnad — systolisk

dysfunktion.
1y Kom ihag fran T3!

* Koncentrisk pga. hypertoni, stenoserande klaffar
* Excentrisk pga. lackande klaffar (insufficiens)

;‘ r" or av hypertrofi

Tvarsnitt genom myokardiet (vanster kamamre;

Normalt Koncentrisk Eccentrisk
hypertrofi hypertrofi
Kammarvolym Kammarvolym
minskad okad

Etiologi: hog dlder!
e Sklerotisk degeneration - forkalkningar av ett/flera klaffblad. Oklar etiologi
e Kongenital aortastenos - medfott hjdrtfel dar vansterkammarutflodet obstrueras.

Vanligast dr bikuspid aortaklaff (hoger och vénster kusp gar ihop)

e Reumatisk hjartsjukdom - uppkommer efter betastreptokock-infektion — H. § y
autoimmun reaktion = reumatisk feber

e Infektios endokardit k : )

e (Stralning) \N”

Gradering av aortastenos
e Normal 6ppningsarea av aorta (dvs. fullt 5Sppen) = 2,5-3,5cm?
e Lindrig = AVA >1,5cm? + Vmax 2,0-29m/s (AP~ <20mmHg) ~ *AVA = Klaffarea
e Mattlig = AVA 1,0-1,5cm2 + Vimax 3,0-3,9m/s (=20-39mmHg) AT = tryck mellan
aorta och VK
e Hoggradig/Tat = AVA <1,0cm? + Vmax >4m/s (~ >40mmHg)

Pumpformaga och stora slagvolym &r vad som paverkar klaffen att nd sin maximala

formaga.
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Har ses subtyperna av hoggradig aortastenos:

Severe AS

MG < 40 mmHg / \ MG > 40 mmHg
Low gradient High gradient
severe AS severe AS
LVEF ‘ <35 ml/m? SVi — > 35 mV/m?

Vs | !
LOW-FLOW LOW-FLOW

I/

| | svi<

[ Classical low ] [ Paradoxical low ] [ Normal flow ]

«CLASSICAL» PARADOXICAL» oo
>50% i LOW-GRADIENT LOW-GRADIENT LOW-GRADIENT
SVi>35 ml/m?
35 ml/m? '

flow low gradient AS flow low gradient AS low gradient AS

Low flow

low gradient
aortic stenosis

Symtom: symtomfri under lang tid. Symtomen debuterar nér stenosen blir hoggradig/tit.

Symtomen for hoggradig/tit aortastenos dr enligt SAD-triaden:

e Synkopé/presynkopé - hjartat klarar inte upprétthalla tillrackligt cerebralt blodflode vid
anstrangning pga. stenosen

e Angina pectoris - hypertrofierad hjartmuskel krdaver mer syre. Forkalkade klaffar —
mindre klaffarea — kranskérl som utgar frdn aorta precis efter aortaklaffen, fylls inte hela
vidgen ut — angina pectoris

e Dyspné - Ahogt tryck i hjartat — mitralisklaff kan ej sluta titt — backflode skapas, i

forsta hand till VK — kan backa till lungor — lungddem vilket visar sig som dyspné

For patienter som tidigare haft symtom for tit aortastenos kan plotslig dod féorekomma.

Tentafraga. ” Angina ekvivalent” dr ett begrepp som anvinds vid aortastenos. Vilka &r de
* bakomliggande patofysiologiska mekanismerna? (3p) [VT23]

Diagnostik:
— Labbprover: blodprover, elektrolytstatus, njurstatus, troponin (sekundéar ischemi till

aortastenosen), NT-proBNP (hoga virden = symtomprogression)
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— Statusfynd

st '2nd  3rd  Atrial

e Pulsus parvus et tardus - svaga och troga pulsar, léttast att

A

Normal

palpera a. carotis (lyssna samtidigt pa hjartslagen/palpera apex) MMMWM”' MMM
Aortic stenosis

e Systoliskt crescendo-descendo bldsljud med sent systoliskt max.

B .

Diastole ESystole

1
[}
c : " Mitral regurgitation :
Ju senare systoliskt blasljud desto tdtare stenos. Pa bild ser ut Ca | |
: : Aortic regurgitation :
1
som “ruter ess” S L b
:” :" Mitral stenosis :"
.. . 1 1 1
e Havande iktus (VK-hypertrof) o !
: : Palent‘ductus :
e Forsvagad andra ton : | areriosus !
1
1

Diastolei Systole

e Hog intensitet, minst grad 3 men kan avta/foérsvinna vid

sviktande VK-funktion

Tentafraga. a. Beskriv de olika auskultatoriska fynden vid en tit aortastenos (1p).

b. Parvus et tardus dr statusfynd 6ver carotiderna vid tit aortastenos, vad innebir detta?
(1p) [VT23]

*a. Mitt/sensystoliskt och lagfrekvent blasljud, forsvagad andra ton

(crescendo/ decrescendo) typ

*b. Blasljudet fortleds till carotiderna men pulsen &r svag och sen

o ——m

— Ovrigt

e Ekokardiografi - far fram stenosgraden

e EKG - vanligt med tecken pa VK-hypertrofi. Normalt EKG utesluter aldrig aortastenos
e Arbetsprov - far inte anvdndas pa symtomatiska patienter, annars okej

e Kranskérlsrontgen - ca. 50% av patienter med hoggradid aortastenos har ocksa

kranskarlssjukdom

Behandling: bygger pa kirurgi, finns tva typer — klaffbyte eller TAVI (kateterburen
aortaklaffsimplantation). Symtomgivande aortastenos maste alltid opereras. Indikationer foér
kirurgi:

e Varje symtomatisk patient med tit aortastenos

e Arbetsprov med symtom eller BT-fall trots asymtomatisk

e VK-EF (ejektionsfraktion) <50% trots asymtomatisk

Klaffbyte rekommenderas <75ar och lagrisk-patienter. TAVI rekommenderas >75ar

och/eller hogrisk-patienter.

For asymtomatisk patient rekommenderas inledningsvis konservativ behandling!
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— Klaffbyte
Mekanisk klaff Biologisk klaff
*Obegransad hallbarhet, fordelaktig for yngre *Kommer fran grisar. Aven avlidna men svara
e Kriver antikoagulantia (Waran) pga. fa tag pa
trombocyter gillar sétta sig pa metallen — e Kriver ej antikoagulantia (Waran). Bast for
tromboembolism fertila kvinnor eftersom svért att 4ta Waran om
*Risk for hemolys man vill vara gravid
eStorande klaffljud *Begransad hallbarhet, 10-15ar. Kan véljas till

dldre med forvantad overlevnad 10-15ar
— TAVI

Klaffbyte sker via 6ppen kirurgi, men vid TAVI gar man in via ljumsken — a. femoralis —

upp till aorta — satter ny klaff pa plats mha. stent och trycker undan skadade klaffen.

Man undviker klaffbyte till mycket dldre patienter pga. mycket komplikationer, de med
annat samtidigt hjartfel som ska opereras, kraftig forkalkning, uttalad ateroskleros. Infor

TAVI-ingreppet kravs darfor hjarteko, DT-kranskéarl och multidisciplindr konferens (MDK).

— Likemedelsbehandling
Ingen likemedelsbehandling. Men angina pectoris och hjartsvikten ska behandlas. Undvik

dock nitroglycerin pga. ger kdrldilatation — tryckgradient 6ver stenosen okar.

Uppfoljning: vid mattlig aortastenos — regelbundna kliniska kontroller + ekokardiografi var

1-2 ar. Vid lindrig aortastenos — ekokardiografi var 3-5:e ar.

VOC-rond (Mitralisinsufficiens)

SEMINARIUM

VOC = vitium organicum cordis (medfodda hjartmissbildningar).
Mitralisinsufficiens dr det nést vanligaste klaffelet, och utgor
tillsammans med aortastenos 75% av alla hjartklaffsjukdomar. Delas

Mitralisinsufficiens
in i tva typer vilka dr kroniska:

e Primir (=strukturell) - klaffskada — backflode in i VF vid VK-

kontraktion

e Sekundir (=funktionell) - kammare &r f6r vid — klaffar glider

isdr — vinsterkammarsvikt — backflode
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Patofysiologi: klaffskada — chordae tendinae rupturerar — mitralisinsufficiens dar
A preload okar (det blod som backar tillbaka in i VF, dtervander nu till VK under diastole) —

excentrisk myokardhypertrofi — med tiden vianstersidig hjartsvikt.

Akut mitralisinsufficiens - hjartrum blir pl6tsligt volymbelastade — VF kan ej ta emot

okade blodméngderna — tryckstegring — fortplantas bakat till lungor — lungodem.

Etiologi:

— Primar mitralisinsufficiens:

e Degenerativ [vanligast]. Inlagring i klaffen — fortjockas + chordae tendinae utténjs
e Reumatisk hjdrtsjukdom

e Kalcifiering av anulus - vanligt hos dldre

¢ Endokardit [AKUT)]

e Trauma [AKUT] - chordae-ruptur

e Papillarmuskelruptur [AKUT]

— Sekundir mitralisinsufficiens:
e Hjartsvikt — kammare blir vid — klaffar glider isar

e Ischemisk hjdrtsjukdom — kammare blir vid — klaffar glider isér

Gradering av mitralisinsufficiens

Lindrig: <20% liackage av SV — Mattlig: 20-40% lickage — Hoggradig: 40-60% lackage.

Symtom: ldng symtomfri period. Samtalsdyspné, pittingddem, ortopné, trotthet, lungodem.
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Diagnostik: ekokardiografi, NT-proBNP, krepitationer (lungstatus), EKG. EKG kan vara

normalt eller pavisa — formaksflimmer, vansterkammarhypertrofi, skdankelblock, Q-vagor.

Behandling:

e Uttalad kronisk MI med symtom — operation
e Uttalad kronisk MI med | EF — operation

e Akut mitralisinsufficiens — akut operation

o Se over tandhilsan for att minimera infektionsrisk — endokardit

Tentafraga. VOC-rondens beslut blev CABG x 3 samt mitralisklaffplastik. Under
e vintetiden behover dock ytterligare en atgird genomforas, vilken? (1p) [VT24]
Bedomning hos tandldkare och eventuellt &ven tandsanering

Uppfoljning:
Vid lindrig — klinisk kontroll + ekokardiografi var 3-5:e r. Vid mattlig — klinisk kontroll +
ekokardiografi var 1-2 ar. Vid hoggradig — klinisk kontroll + ekokardiografi var 6-12 man.

Endokardit

FORELASNING

En infektion i endokardiet (eller pacemaker/ICD) som oftast engagerar hjartklaffar.

Vinstersidig endokardit &dr vanligast. Sjukdomen kan vara eller

Etiologi: oftast bakterier (S. Aureus vanligast, foljt av alfa-streptokocker dvs.

munhdlebakterier).

— Mikroorganismer som kan ge endokardit
e S. Aureus [40%] e KNS [5-10%] e Svampar [2%)]
e Streptokocker [35%] e Enterokocker [5-10%]
e Odlingsnegativa [5-15%)] e HACEK-gruppen [2%]

Klassifikation:
Utover och endokardit kan sjukdomen delas in sahér:
¢ Nativa endokarditer - naturliga klaffar infekteras

e DProtesendokarditer - ny klaff infekteras
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e Pacemakerendokarditer - CIED-infektioner — preparat i anslutning till endokardet

infekteras t.ex. pacemaker

¢ Infektioner i anslutning till mekaniska cirkulationsstod

Indelningen &r av betydelse for val av antibiotika men dven vid stéllningstagande till

kirurgi eller annan invasiv atgard.

Patofysiologi: kombination av endotelskada
tillsammans med en bakteriemi. Endotelskada ar
central for sjukdomen da ett oskadat endotel ar
mycket motstandskraftigt mot vidhaftning av
bakterier. Bidragande faktorer till endotelskada:
e Mekanisk stress - A okat tryck mitralis/aorta
o Jetstrale - klaffel — lidckage av blod (t.ex. fran
lackande aortaklaff sprutar blod bakat till
mitralisklaff) — uppstar mikroskador pa

endotel-ytan — A ckad bakterie-vidhéftning

e Sliangande material i hjartrummen - t.ex. CVK:er

Steg for steg: endotelskada — bakteriemi —
mikrobiella vidhaftningsmekanismer —
rekrytering inflammatoriska celler — vidare |
vidhiftning av trombocyter + inbdddning av ‘
bakterier i en fibrinkapsel — utvecklas till

vegetationer

PERICARDIUM:
Y MYOCARDIUM

Fibrous

pericardium

(muscle layer

Serous
pericardium
(parietal layer)

ENDOCARDIUM

inner endothelial
lining covering
trabeculae)

Serous
pericardium
(visceral layer;
epicardium)

Section of the hear{ wall showing the components of
the outer pericardium (heart sac), muscle layer
(myocardium), and inner lining (endocardium)

Vegetationens bakterier dr skyddade fran immunforsvaret — gor att infektionen
*¢ inte kan ldka spontant. Obehandlad endokardit har mortalitet pa 100%!

Riskfaktorer:
e Tidigare endokardit - att bakterier finns
kvar sen tidigare
e Langvarig intravenos infart
¢ Intravenost missbruk

e Frammande material i hjdrtat (pacemaker)

e Diabetes

e Njursvikt med hemodialys

e Malignitet

e Immunsuppressiv behandling

e Dilig tandhalsa
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Diagnostik:
— Allmant
e Ekokardiografi dr férstahandsval - kan se
vegetationerna (se bild)
o Transesofageal ekokardiografi (TEE) - kan se
vegetationer, klaffinsufficiens och abscesser

o Transthorakal ekokardiografi (TTE) - kan ej

utesluta :(
¢ Blododling! - ska ske fore antibiotika. Blododling x6 (3 aeroba + 3 anaeroba)
e EKG alltid! God specificitet men lag sensitivitet avseende abscessutveckling
e Labbprover: CRP
e Inspektera hudkostym och titta i 6gon (se statusfynd nedan)

e Extra misstdnksam for endokardit vid klaffproteser/andra frimmande material i hjartat

Abscess indikerar spridning av infektionen utanfér klaffen till andra omraden sasom
** myokard, aortaringen eller liknande. Mycket allvarlig komplikation och viktig att hitta

— Statusfynd - symtom och fynd varierar mellan patienter beroende pa fyra mekanismer:
1. Lokal infektion i endokardiet med risk f6r destruktion av klaffar + angransande
strukturer
2. Embolisering till andra organ
3. Systemisk infektion/bakteriemi

4. Uppreglering avimmunforsvaret med cirkulerande immunkomplex

— Statusfynd visar septiska embolier (=bakterieinnehallande). Inspektera hudkostymen:

Petekier Vegetation som sliappt smé delar av sig som faster i e Y
kapilldrerna i hénder/ fotter E - W
Oslers knutor e Immunkomplexdeposition

*Subkutant pa fingrar och tenarloger

*Ommande, réda, upphdjda fran hudens plan
Splinterblodningar Vegetation som sldppt och akt ner till kapilldrbadden i
naglar och fastnat dér

Ogonsymtom (Roth spots) | ¢Retinal vaskulit
*Ses nédra makula
* Hemorragisk, central uppklarning (se pil i bild)

o ——m
o ——m

Misstank endokardit vid oklar feber och nytillkommet bldsljud!
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— Diagnostiska endokardit-kriterier enligt ESC

IE Classification (at admission and during follow-up) Maj or criteria Minor Criteria
Defnlte: *Blododlingar *Predisponerade
o positiva for tillstand
*+2 major criteria. . @
endokardit *Temp >38°C
+ 1 major criterion and at least 3 minor criteria. ° Sprldmng Vaskuléira
+ 5 minor criteria. ° Bllddlagnostlk embolier
Possible: positiva for *Immunologiska
B R endokardit fenomen
+ 1 major criterion and 1 or 2 minor criteria. .
(glomerulonefrit,
34 minor criteria. oslers knutor, roth
Rejected: spots)
+ Does not meet criteria for definite or possible at admission with or without a firm alternative o MlkI'OblOlOgl (som ej
diagnosis. moter major criteria)

Behandling:
¢ Empirisk antibiotikabehandling viktigast! Behandla direkt efter odling av blod innan
svaret hinner komma med tanke pa att det dr en allvarlig sjukdom
o Svart for antibiotikan penetrera in i vegetationen — dérav langvarig i.v. behandling
med hoga doser baktericida (bakteriedodande) preparat (tentafraga)
o Beta-laktamantibiotika + aminoglykosider har synergistisk effekt (1+1=3) vid
behandling av alfa-streptokocker och enterokocker
o Resistensbestimning av blododlingarna
e Kirurgi - 25-40% opereras i den akuta fasen ddr man reparerar/byter ut skadade
hjartklaffar. Nytta vs. risk maste vdgas samman — endokarditteam
e DPost-operativt ska fortsdtta med antibiotika:
o ...i2veckor om infektionen dr begransad till bortopererade klaffen

o ...i4 veckor om infektion i klaffring, abscesser, vegetation pa annan lokal

— Endokarditteam i VOC-rond

Bestdr av kardiolog, infektionsldkare, thoraxkirurg, anestesiolog, klinisk fysiolog,
thoraxradiolog mm. Syftet &r att inte missa ndgot i patientens vardforlopp! Diskussion om
operationsindikation, nytta vs. risk med kirurgi, nir ska patient opereras, forberedelser samt

expektans (6vervakning).

Tentafraga. Vad innebir en multidisciplinir rond? Vilka behandlingsstrategier anser du
ar aktuella i detta fall? (2p) [VT22]

En rond dar thoraxkirurg, kardiolog, fysiolog, infektionsldkare, anestesiolog deltar (for ratt
svar rdcker att ndmna att flera specialiteter deltar). Temporér pacemaker samt
antibiotikabehandling under nagra dagar infor kirurgi

o ——
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— Indikationer for kirurgi

INDIKATIONER

Lakarprogrammet T6 HT25

KONTRAINDIKATIONER

* Akut hjartsvikt pga. klaffdysfunktion

* Abscessbildning - dvs. infektionen angriper
vavnad utanfor klaffarna

*Stor vegetation (>10mm) eller pavisade
emboliseringar

*Infektion ej under kontroll trots adekvat
antibiotika

e Férsk cerebral blodning/hemorragisk infarkt
*Multiorgansvikt

* Andra tillstdnd dér operationsrisk &r orimligt hog
*Patient vill inte

Komplikationer: endokardit kan ge AV-block III (vilket i sin tur indikerar abscessbildning)

Peri- och myokardit

SEMINARIUM
Oversikt
Perikardit = inflammation i hjartsack

Myokardit = inflammation i hjartmuskulatur

e Idiopatisk, virus, systemsjukdom
*Brostsmairta, andfaddhet, palpitationer

¢ Perikardiellt gnidningsljud 4dr patognomont
*Hjarttamponad!

*Undvik fysisk aktivitet

* Virus, systemsjukdom
¢ Trotthet, nedsatt AT, brostsmirta, andfaddhet,

palpitationer

*Telemetriovervakning + symtomatisk behandling
*Undvik fysisk aktivitet

Dominerande perikardit med inslag av myokardit — bendmns perimyokardit.

Dominerande myokardit med inslag av perikardit — bendmns myoperikardit.

Perikardit
Tre olika typer:

Kronisk - mer dn 3 manader

symtomfritt intervall pa minst 4-6 veckor

Etiologi:
e Idiopatisk [vanligast]
e Virusinfektion
[ )

Bakteriell infektion

Systemsjukdom - SLE, reumatoid artrit

Malignitet

Thallande - mer dn 4-6 veckor men mindre 4n 3 manader

Recidiverande - perikardit som dterkommer efter

Pericarditis

Dresslers syndrom - perikardit som sker efter hjartmuskelskada t.ex. infarkt
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Symtom: perikardit foregds oftast av infektionssymtom. Symtom kan vara

andningskorrelerad brostsmaérta, palpitationer, myalgi.

Tentafraga. Beskriv typisk symptombild vid perikardit (2p) [HT23] Andningskorrelerade
* BRSM, feber, hosta, myalgi, allménsjukdomskénsla mm

Differentialdiagnoser: STEMI

Diagnostik:

— Statusfynd

e Perikardiellt gnidningsljud [patognomont]

e Nedan dr precis samma som for
o Feber
o Lymfadenopati (lymfkortelforstoring)
o Hjartauskultation

o Hijartsviktstecken - dyspné, lungrassel, halsvenstas, perifera 6dem

— Labbprover

e Elstatus, inflammatoriska prover, leverstatus, TSH, Troponin T
e Virus-PCR

e NT-proBNP — hjartsvikt

e Blodstatus - forhojda leukocyter

' ’ Troponin T — forhojt vid perimyokardit
— normalt vid perikardit

A) Kannetecken for ST-hajningar orsakade av akut ischemi B) ST-hdjning som vanligtvis inte representerar ischemi

— Vidare utredning

e EKG - uppatkonkava ST-hojningar i tidig J/\ h h J\ M

Rak uppitsluttande Rak hor; nlnked.ulud

fas (se bild). Senare T-vagsnegativisering

men inga patologiska Q-vagor J ] ]
e Hjartlungrontgen - hjartforstoring ‘ 7 | 7
¢ UCG (=ultrakardiografi) - kan visa , [ f [ ‘

perikardexsudat - : ‘ |

e MR - for att utesluta myokardit
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— Diagnostiska perikardit-kriterier enligt ESC
Minst 2 av 4 nedanstdende kriterier:

e Brostsmarta av perikarditkaraktar

¢ Gnidningsljud vid hjdrtauskultation

e DPerikardvétska

¢ Generella ST-hojningar och/eller sankt PQ-stracka

Behandling:

e Sjdlvladkande (god prognos)

e ASA (Trombyl) eller NSAID. Kortikosteroider vid inget svar pa férstnamnda
e Bakteriellt — ge antibiotika

e Tamponad — dranera hjartséack

e Hjartsvikt pga. perikardgjutning — diuretika mot 6dem

e Patienter bor undvika: fysisk aktivitet i 3 manader

Healthy Tamponade

Komplikationer: =
e Hjarttamponad! - hjdrtat komprimeras pa kort tid eller

langsamt pga. ansamling av vitska, pus, blod, koagler eller

gas 1 hjartsdcken

o Kan ge kardiogen chock — dod
o Andra orsaker: trauma, iatrogent (t.ex. kirurgi), malignitet
o Behandlingen &r omedelbart avldgsnande av den obstruerande vitskeansamling

(perikardiocentes), oftast via thorakotomi. Snabb diuretika med dubbla infarter

Myokardit 7,

Etiologi:

e Virusinfektion [vanligast] - t.ex. enterovirus, herpes,
parvovirus B19

e Systemsjukdom - SLE, sarkoidos

e Bakterier, parasiter, svampar - pneumokocker, borrelia, ) Heart
N muscle
mykoplasma "y
e Toxiska skador - cytostatika, katekolaminer, narkotika Myocarditis

e Likemedelsoverkanslighet eller vaccinutlost
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o Jattecellsmyokardit (ovanligt)

Symtom: subkliniska infektioner utan symtom — eller fulminanta fall med d6dlig utgang
inom ett par timmar. Symtom kan vara trotthet, brostsmarta, andfaddhet, palpitationer,

halsvenstas, 6dem.

Diagnostik:

— Statusfynd

e Feber

e Lymfadenopati

e Hjartauskultation

e Hjartsviktstecken - dyspné, lungrassel, halsvenstas, perifera ddem

— Labbprover: samma som vid

o Dock blodstatus med diff - 6vervikt av eosinofiler — eosinofil myokardit

— Vidare utredning

e EKG - generella ST- och T-férandringar + rytmrubbningar (t.ex. AV-block)

Hjartlungrontgen - forstorat hjérta, stas, pleuravitska

e UCG - nedsatt VK-funktion. VK-dilatation. Perikardvitska

e MR - vdvnadsforandringar i hjartmuskeln, flickigt monster. Odem (aktiv inflammation)
e Myokardbiopsi - hjartkatetrisering med myokardbiopsi vid tecken till hjartsvikt

e Koronarangiografi - om svart att differentiera mellan myokardit och ACS

Behandling:

e Telemetriovervakning

e Vid svart forlopp — antiviral eller immunosuppressiv behandling
e Symtomatisk behandling av komplikationer - arytmier, hjartsvikt

e Hjarttransplantation - patienter med kronisk myokardit

e DPatienter bor undvika: fysisk aktivitet i 3-6man, alkohol, NSAID
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I Kronisk hjartsvikt

SEMINARIUM

Hjartsvikt innebar otillricklig HMV for kroppens

behov eller tillricklig HMV men endast tack vare

kompensatoriskt forhojda fyllnadstryck vilket ger

fysiologiska forandringar i hjartat.

Etiologi: finns manga tillstdnd som kan ge

hjartsvikt, de vanligaste:

Ischemisk hjirtsjukdom, hypertoni [80%]

Klaffsjukdom - aortastenos, mitralisinsufficiens

[10%]
Kardiomyopatier; hypertrof, dilaterd [5-10%]
Rytmrubbningar; formaksflimmer

Inlagringssjukdomar; amyloidos

Lakarprogrammet T6 HT25

Kapillarat i lungorna

Lungartar

Lung

Hoger formak - = Vanster formak
v

Héger kammare - Vénster kammare

Stora
kretsloppet

Kapillamat i kroppen

Andra orsaker: myokardit, alkohol, droger, diabetes, tyreoidearubbningar, cellgifter

Klassifikation: NYHA-skalan (New York Heart Association)

NYHA-klass Klinisk bild
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Patofysiologi: hjartat klarar inte att pumpa tillrackligt for att méta kroppens behov - sker pa
tva satt:
1. Pumpar ej tillrdckligt kraftigt under systole - systolisk hjartsvikt

2. Eller fyllningsformagan stord under diastole - diastolisk hjartsvikt

1" Formel for ejektionsfraktion (EF) = SV / slutdiastolisk volym (dvs. total volym
*e ] hjartat). Normalt 50-75%

— Systolisk hjartsvikt

Hypertoni — A afterload — VK-hypertrofi — A Oz-behov + kranskirl ihoptrycks pga. 6kad
muskelmassa — Vkontraktionsformaga — V EF — systolisk hjartsvikt

e Definition EF <40%
e Okat afterload t.ex. hypertoni innebar att hjartat behover arbeta mot ett htgre motstand.
Behover dvervinna trycket for att kunna pumpa ut blod i aortan

e Bilden visar hur myokardfunktionen forsamras vid hjartsvikt (¥ minskad HMYV)

| myokardfunktion <+———

l

| hjartminutvolym

v v
betablockad ——| 1 sympaticus t RAAS |—f— ?:é;‘i'ggkargm)
I l ’ !
v v
1 hjartfrekvens vaso- salt-/vatten- —_
1 kontraktilitet konstriktion retention |_ diuretika
myokard- 1 afterload 1 preload

hypertrofi | |

}

1 energiférbrukning ———  hjartuttréttning
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— Diastolisk hjartsvikt

VK funktion
e EF 4r normal vid diastolisk hjartsvikt ® e mormaiomrace
e Diastolisk fyllnadsformdga av VK ar 60
: e s pompnkion
paverkad (= V¥ preload) H
e 40
e DPreload = hjartmusklernas strackning som § b
s <
orsakas av mangd blod i kammaren precis ®
Chock
innan kammarkontraktion
0 10 20 30 40
e Frank-Starling mekanism = skillnad mellan VK fylinadstryck (mmt) Preload
uttdnjning och kontraktionsformaga
— Hjdrtsviktstyper
Hjartsviktstyp Definition EF Behandling
HFrEF — reduced Systolisk hjartsvikt <40% Likemedelsbehandling
HFmrEF — mildly reduced | [mellankategori] 41-49% | Lakemedelsbehandling
HFpEF — preserved Diastolisk hjartsvikt >50% Bakomliggande orsak

11 50% av alla hjartsviktstyper dr vanstersidig systolisk hjartsvikt!

Symtom: nedsatt kondition, trotthet, andfdddhet, takykardi, rassel i lungstatus (pga. vétska),

ortopné, dyspné, synkopé, hepatomegali (ev. sméarta under arcus).

— Sensitivitet och specificitet ANAMNES OCH KLINIK: SENSITIVITET - SPECIFICITET
Tolkning av tabellen: Symtom/fynd Sensitivitet, procent Specificitet, procent
Dyspné vid aktivitet 100 17
e 100% sensitivitet = vid hjartsvikt — Ortopné e 7488
Nattlig dyspné 39 80
alltid dyspnoisk vid aktivitet och... Dekliva 8dem 20 86
Halsvenstas 17-39 94-98
e 17% specificitet — kan ha dyspné vid Horbar tredje hjartton  20-24 99
Kardiellt blasljud 49 67
aktivitet men kan va annat dn hjartsvikt  Lungkrepitationer 29 77
Forflyttad hjartapex 66 96
ocksa

B Symtom och kliniska undersdkningsfynd

Dyspné

Diagnostik: livsstil, lakemedel, tidigare sjukdomar, andfdddhet Rl - |
vid anstrangning |
— Statusfynd o (}J
e Perifera 6dem e Halsvenstas e
e Lungrassel e Hepatomegali
e Blasljud e Cyanos
e Hypertoni e Vinsterforskjuten + breddokad iktus
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— Labbprover

e NT-proBNP <125pg/ml — hjartsvikt dr osannolikt

e Troponin T - akut dekompenserad hjartsvikt eller misstankt ACS

e Lungrontgen - dilaterad hjarta kan ses

e MR hjdrta - vid oklara fall

e Hogerkateterisering - vid misstanke att perikardit, kardiomyopati eller medfott hjartfel

ar orsaken till hjartsvikten

— Bilddiagnostik

e UCG! - visar EF. Aven viggtjocklek, formak-/kammarstorlek, klaffsjukdom

o EKG - flera ospecifika forandringar — forlangd QRS-duration, skankelblock, ST-T-
forandringar, patologisk Q-vag, AV-block, ventrikuldr arytmi, sinustakykardi,

formaksflimmer

Utvidrdering av funktionsférmdga sker via 6-minuters gangtest, arbetsprov, maximalt

syrgasupptag och NYHA-Kklassificering.

Behandling: behandling av bakomliggande orsak och symtom som uppstar pga. otillriacklig
HMYV. Identifiera etiologin!

— Icke-farmakologisk behandling

e Regelbunden viktmitning + e Vaccination mot influensa arligen +
dosanpassning diuretika pneumokocker
e Saltrestriktion (Na* ger e Undvik NSAID

vétskeretention — belastar hjartat) Om farmakologisk behandling ej

e Motionera, rokstopp, minska alkohol fungerar — overvdg pacemaker eller ICD

— Farmakologisk behandling
Bygger pa en “fyr-klover”-behandling vid kronisk hjdrtsvikt (hand med fyra fingrar dar
tummen dr vid behovs-likemedel)
1. ACE-himmare eller ARB

o Biverkning ACE-hdmmare; rethosta, hyperkalemi, hypotension
2. MRA (=aldosteronhdammare)

o Biverkning: njurpaverkan

3. SGLT2-himmare
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o Biverkning: normoglykemisk ketoacidos! Aven 1agt P-glukos (om
insulinbehandlas), svampinfektion urogenitalt, polyuri som bor f6ljas upp
4. Betablockerare
5. Vid behov — i.v. jdrn vid jarnbrist och loop-diuretika vid symtomlindring
e Inom PV ska man helst inte sdtta in alla fyra pa en gang — forsok tanka vad &r bra att

borja med. Pa avdelning kan det bli aktuellt med flera likemedel insatta samtidigt

Komplikationer:

e Vinstersidig bakatsvikt — stas i lungkretslopp — pulmonell hypertension och

lungodem

o Hogersidig bakatsvikt — stas i systemkretslopp — paverkan pa lever, njure, 6kat

fyllnadstryck av v. jugularis

o [Efter ett tag orkar inte hjdrtat mer — tromboembolism, somnproblem, depression, akut

hjartsvikt

Akut hjdrtsvikt

SEMINARIUM Excellent

SUPPORTIVE CARE

Definieras som gradvis eller snabbt
forandrade tecken och symtom pa hjartsvikt

som kraver omedelbar behandling. Akut

Functional Status

hjartsvikt — utvecklar ofta kronisk hjartsvikt

och vice versa som dekompensation.

----------------- Sudden Death Event

------- Transplant or Ventricular Assist Device

Etiologi:
Allminna faktorer Kardiovaskulira fakorer Patientrelaterade faktorer
*Infektion * Ny infarkt-ischemi * Compliance till mediciner
* Anemi *Otillrédckligt kontrollerad hypertoni | *Ogynnsamma likemedel
*Déligt reglerad diabetes *Nytillkommet eller daligt ¢ Alkohol
mellitus frekvensreglerat formaksflimmer *Droger
*Elektrolytbalansstérning * Takykardi/bradykardi
e Tyroideafunktionsstorning | *Nytillkommet/forvirrat vitie
*Graviditet * Lungemboli

Riskfaktorer: ffa. ACS
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Symtom: olika beroende pa orsak! Men vanligt ar plotslig eller gradvis insjuknande med
dyspné, takypné, ev. brostsmarta, kan utveckla respiratorisk svikt, desaturation <90%,

hyper-/hypotension, blek, central / perfier cyanos.

Klassifikation:

Klassificering enbart genom att titta pa patient: M Forresters klassifikation

. . . . Hjartats minutvolym A
— Varm patient = den perifera cirkulationen dr )
Diuretika

intakt Normal Vasodilaterande ldkemedel
— Kall = perifer vasokonstriktion och Varm-torr Varm-vat
hypoperfusion »  Lungddem

_ . . . . Normalt blodtryck:
— Torr = patienten retinerar inte vitska T e T e e

. . . Lagt blodtryck: Inotropa lakemedel
— Vit = tecken till vitskeretention och stas Kall-torr eller behandling med vasopressorer
Kall-v3 . . o Hypovolemisk chock Kall-vat Kardiogen chock

o all-vat (kardiogen chock) — mortalitet pa

Lungkapilldrernas inkilningstryck (pulmonary capillary wedge pressure)

~50%

Kliniska manifestationer av akut hjartsvikt:
e Akut dekompenserad hjartsvikt - pga. VK-dysfunktion med vitskeansamling dar
symtom successivt utvecklas under dagar
o VARM-VAT eller KALL-VAT
e Akut lungddem - funktion av VK dr sémre &n HK — VK orkar inte pumpa bort blod
som HK pumpar in i lungkretsloppet — A 6kat hydrostatiskt tryck i lungkretsloppet —
vétska och blod pressas ut i alveoler — V gasutbytet forsimras — dyspné och ortopné
o VARM-VAT
o Isolerad hogerkammarsvikt - vid halsvenstas. Lag SV och systoliskt BT
o KALL-VAT
e Kardiogen chock - uttalad nedsatt hjartfunktion — systemisk hyperperfusion. Lag SV
och systolisk BT
o KALL-VAT

Diagnostik: vitalparametrar, ambulanstransport prio 1
e Status: halsvenstas, pittingddem, véta rassel (basala krepitationer), blasljud, kall/ varm
perifert
e Labbprover: CRP, NT-proBNP
e Bilddiagnostik:
o EKG — arytmier, bradykardi, ischemiska ST-hojningar
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o Rontgen — hjdrtforstoring, pleuravétska, stas

Behandling: behandla grundorsak

— Pa vardcentral

e Hjartlage, hamta akutvagn

e Syrgas om saturation <90% — CPAP om kraftig andningspaverkan

e Ge nitroglycerin om systoliskt BT >110 och samtidigt bréstsmirta. Aven vid akut
lungodem

¢ EKG - ge ASA (trombyl) om tydliga ST-hojningar

e 2PVK:er — ge diuretika (men ej vid kardiogen chock!)

o Defibrillator uppkopplad. Ambulanstransport prio 1 bestills

e Morfin kontraindicerat

— Farmakologisk behandling

) D = diuretika
Normal Congestive | — inotront
symptoms = inotropi
Ve =vends vasodilatation
Va = arteriell dilatation

I+Va = inodilatation

Slagvolym

Low
output
symptoms
Ventrikulart fyllnadstryck
— Pa akuten
e ABCDE e Perikardittappning vid hjarttamponad
e Akut PCI? e Hjarttransplantation om ingen forbéttring?

e Akut thoraxkirurgi?

Arytmier
SEMINARIUM

— Rytm = tre pd varandra f6ljande slag med samma morfologi
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— Arytmi = onormal hjartrytm eller -frekvens utan bakomliggande fysiologisk orsak (t.ex.

anstrangning)

Vinster
férmak

Sinusknutan

Olika sorters arytmier

e Bradyarytmi

e Supraventrikulédr arytmi
e Ventrikuldr arytmi

Vinster

~hjirt-
kammare

His- -~
bunt
Orsaker till arytmier

Hdger och viinster
.. . grenbunt e
e Abnormal automaticitet — onormal formation av

impulser Purkinjefibrer
e Triggad aktivitet - onormal formation av impulser

o Kan ses i samband med hypoxi, hypokalemi eller vara liakemedelsorsakad
e Reentry - onormal spridning av impulser

o = elektrisk rundgdng t.ex. runt klaff (typiskt vid formaksfladder) eller runt drr

(typiskt vid ventrikuldr takykardi hos patienter med genomgangen hjartinfarkt)

AVNRT och AVRT ér arytmier som har reentry AVNET il

som mekanism. Initieras av VES eller SVES. )

AVNRT \\

Atrioventrikuldr nodal reentry takykardi. En

regelbunden supraventrikular takykardi

(initieras innan His bunt) med smala QRS-komplex. Patienter med AVNRT har dubbla

banor i AV-noden med olika snabba AV-fibrer vilket mojliggor signaloverforing i retrograd

riktning fran ventrikel till formak. P-vagorna kan délja sig i QRS-komplex. Behandling:

e Alkut behandling - vagusstimulering (massera a. carotis eller valsalvamanover eller kallt
vatten), adenosin som tillfélligt stoppar dverledning i AV-nod helt, elkonvertering

e Farmakologisk behandling - betablockerare, kalciumantagonist, digoxin

e [Kirurgisk behandling - radiofrekvensablation (langsamma banan

AV reentrant
abladeras) tachycardia

AVRT M

AV reentry takykardi. En form av paroxysmal supraventrikular takykardi Wbmic
som uppkommer till f6ljd av att en extra ledningsbana mellan férmak och
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kammare skapar en makroskopisk reentry krets. Finns tva typer: (1) ortodrom dvs. krets i
antegrad riktning 6ver AV-nod, normala QRS-komplex och (2) antidrom dvs. i retrograd

riktning 6ver AV-nod, breda QRS-komplex — adenosin dr absolut

Normal route

kontraindicerat pga. kan ge preexciterat formaksflimmer.

Signal for atria
to beat

4
AV node
delays signal

Ventricles
beat

WPW-syndrom (Wolff-Parkinson-Whites)

Kombination av preexcitation under sinusrytm (dvs. deltavag) +

WPW route

Signal for atria
to beat
4
No delay
(accessory

hjartats embryonala utveckling. Vid WPW passerar signalen forst A\ » patay)

aterkommande takyarytmier. WPW &r en av de vanligaste

orsakerna till takykardi hos spadbarn - extrabanan ér rester fran

Early signal
(ventricles beat
too soon)

via extrabanan (— ger deltavag) och strax darefter via AV-noden.

Deltavagen uppkommer pga. ingen férdrojning sker i AV-noden.

Tentafraga. a. Redogor for bakomliggande mekanism fér uppkomsten av AVNRT? (1p)
b. En annan takykardi ir den som kan ses vid Wolff-Parkinson-White syndrom (WPW).
Redogor for de viktigaste mekanistiska skillnaderna mellan AVNRT och WPW (2p)

c. Vilka behandlingsprinciper finns vid AVNRT? (3p) [VT24]

a. Aterkopplingstakykardi dér banan &terfinns i AV-noden. Smala QRS

b. Vid WPW &r det en extrabana (accessorisk) utanfor AV-noden. Breda QRS. Delta-vag

c. Valsalva, Karotismassage, kallt vatten (1p). Adenosini.v (1p). Ablation (1p). El-
konvertering, betablockad (1p)

o ——m

Behandlingen for AVNRT och AVRT/WPW &r samma férutom att man maste vara forsiktig
med adenosin vid AVRT. Diagnoserna kan bekréftas med esofagus-EKG.

Sinusknutedysfunktion (SND)
Samlingsnamn for de tillstand dar sinusknuta inte reagerar som den ska pga. abnormal

automaticitet — ldngsamma rytmrubbningar.

— Sinusarrest (SA) = sinusknutan upphor temporért att avge impulser (>2 sekunder) — ger
sinusrytm till dess att impulser fran ndgon annan del av hjdrtat 6vertar hjartrytmen. Utloses
oftast av en vasovagal reaktion i samband med emotionell stress

o EKG - avsaknad P-vagor, efterfoljande QRS-komplex saknas eller uppstdr senare dn

véntat och fran annat fokus

— Sinoatrialt block (SA-block) = signal blockeras och fortleds inte fran sinusknutan till
formak...

o EKG - ...ddrav ingen P-vag. Paus mellan tvd P-vdgor som dr dubbelt sa lang som

tidigare PP-intervall
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Behandlingsprinciper for arytmier (generellt)
Behandlingen baseras pa behandlingsmal. Syftet med behandlingarna &r att hindra

arytmiepisoder samt att behandla episoder med bradykardi/takykardi.

Stabil patient Akut patient

*Betablockerare Vid symtomgivande bradykardi:

* Antiarytmika e[ ikemedel - atropin, adrenalin, isoprenalin

* Pacemaker *Tempordr pacemaker - transkutan, transvenos

*ICD

*CRT (hjértsviktspacemaker) Vid symtomgivande takykardi:

¢ Ablation eLikemedel - betablockerare, adenosin, amiodaron,
kalciumflodeshdmmare

*Elkonvertering vid hemodynamisk instabilitet

. . [ | ( ! i ‘ | i | i {
Formaksflimmer MJLWJLWJLM[WMJbmWJLWJ'JM[WWJLMMJLMW
SEMINARIUM

Vanligaste ihallande arytmin hos vuxna.

Etiologi: rokning, obesitas, hypertoni, ischemisk hjartsjukdom, diabetes, hjartsvikt, VK-

hypertrofi, klaffel, kronisk njursvikt mm.

Symtom: oftast asymtomatisk och upptdcks med screening eller som komplikation i form av

stroke/TIA. Annars andfaddhet, trotthet, yrsel, 6kad miktionsfrekvens, brostsmarta.

Tips! For att upptécka flimmer, palpera puls pa alla
*¢ patienter 6ver 65 ar. Vid oregelbunden rytm — ta EKG!
Klassifikation:

e Paroxysmalt flimmer - episoder som spontat eller mha. intervention atergar till

sinusrytm inom 7 dygn

e Persisterande flimmer - episoder >7 dygn (dvs. ihdllande) som férsvinner ndr man

ingriper, antingen farmakologiskt eller med elkonvertering

Diagnostik:
o EKG faststiller diagnos!

e Labbprover — TSH, T4, Na*, K, kreatinin, leverstatus, PK, APTT, blodstatus, CRP.
Overvig NT-proBNP och hjirteko (fér komplikationen hjartsvikt)

e Rok- och alkoholanamnes
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e Ev. 24-72h EKG-registrering for vardering av attackfrekvens

Behandling:

Handldggning utifrdn CARE:

e C - Comorbidity and risk factor management — identifiera och behandla associerad

samsjuklighet och riskfaktorer sdisom hjartsvikt, hypertoni, obesitas,

alkoholoverkonsumtion

e A - Avoid stroke and thromboembolism — skatta strokerisk enligt CHA2DS,-VA (se

typfall allmé@nmedicin) och ta stillning till antikoagulantiabehandling

¢ R - Reduce symtoms by rate and rythm control — ta stillning till om det &r aktuellt med

endast frekvensreglering eller &ven rytmreglering

o Frekvenskontroll (rate) — betablockerare, kalciumantagonister, digoxin

o Rytmreglering (rythm) — antiarytmiska liakemedel, ablation, elkonvertering

e E - evaluation and dynamic reassessment — ta stéllning till ndr och hur uppfoljning bor

ske

CARE-AF

C (Comorbidity and
risk factor management)

A (Avoid stroke
thromboembolism)

R (Reduce symptoms by
rate and rhythm control)

E (Evaluation and
dynamic reassessment)

Remiss till
akutmottagning!

«Hemodynamisk paverkan, uttalade Ja
symtom eller mycket hég hjartfrekvens?
«Indikation fér subakut konvertering?

T

Ja
M " Lab + ekokardiografi.
Nydiagnostiserat FF? H Remiss il kardiolog?

| ]

Ar komorbiditet och riskfaktorer sdsom hypertoni, hjartsvikt, évervikt/obesitas
och férhojd alkoholkonsumtion adekvat behandlade?

Har patienten adekvat strokeprofylax?
Anvand CHA2DS2-VA, vardera blddningsrisk. 7

Fr oll. Endast frekvensreglering.
Betablockad ar férstahandsval.
Calciumhammare &r alternativ vid EF >40%.
LDigoxin ar tillaggsbehandling.

bedémning

Hég alder/skorhet, lang FF-duration,
permanent FF, inga/lindriga symtom?

_A

rRytm- och frekvenskontroll. Syftar till att
aterstalla och bibehalla sinusrytm.

Remiss till kardiologisk 8ppenvardsmottagning
vid behov fér stallningstagande till
elkonvertering, antiarytmika och ablation.

Nydiagnostiserat FF, lagre alder, symtomat-
iskt FF, hjartsvikt?

Finns individualiserad plan for utvardering
och uppféljning?

Komplikationer: hjartsvikt, stroke, tidig dod.

Antikoagulantiabehandling och VTE

FORELASNING

Vid en venos tromboembolism (VTE) bildas tromber i vener pga. 6kad koagulation. Tromb i

djupa vensystemet kallas djup ventrombos (DVT) och i ytliga kallas de for tromboflebit.
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Tromberna kan bilda embolier — skickas ivég i cirkulationen — kan s& smaningom aka upp

till lungorna och ge lungemboli.

Etiologi: Virchows triad orsakar vends tromboembolism —
1. Stort blodflode/venos stas
2. Endotelskada

3. Stord blodkoagulation (t.ex. brist pa antitrombin eller protein C/S)

Intraffar oftast vid immobilisering eller malignitet. Tromber bildas ofta i omrdden med lagt
flode t.ex. proximalt om venklaff. Tromben leder till stort blodflode eller vid total ocklusion,

stas. Ger i sin tur endotelskada.

Riskfaktorer:
e Cancer (25% av VIE-patienter har underliggande cancer) e Trauma/operation
e Immobilisering e Obesitas
e Faktor V Leiden (mutation i V — ldngsammare ¢ Hormoner/graviditet
inaktivering av denna) e Andra trombofilier

Speciella patientgrupper med VTE dir andra faktorer bor beaktas vid behandling —

gravida, barn, patienter med vissa koagulationsrubbningar, cancer, njursjukdom och

leversjukdom.
Symtom:
DVT | Lungemboli
*Ensidig svullnad  *Varmeokning *Dyspné *Nedsatt kondition
*Smérta * Konsistensokning *Brostsmaérta *Synkopé
*Rodnad *Hemoptys

Differentialdiagnoser:
e DVT - erysipelas, tromboflebit, lymfodem

e Lungemboli - hjartinfarkt, pneumothorax, pneumoni, astma, KOL, lungtumoér mm.

Tentafraga. Vilka tre differentialdiagnoser misstinker du i forsta hand vid akut
pakommen dyspné? Vilka undersékningar overviger du for att utesluta dessa? (3p)
[VT22] Hjartsvikt (EKO), lungtumor/ pneumothorax (rontgen pulm/CT-thorax),
lungemboli (CT-pulm), Angina pectoris (EKG/arbetsprov)

o ——
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Diagnostik:

o ——m

Wells score [DVT/Lungemboli]
o [Ejutvarderat for patienter med p-piller, 6strogenbehandling, graviditet, postpartum
8 veckor
Ultraljud +/- Duplex-doppler - bedémning av hemodynamiska paverkan pd hogersidiga
hjartrum [DVT/Lungemboli]
DT-lungartarer [Lungemboli]
Ventilations-perfusions-scint [Lungemboli]
Utredning av malignitet och trombofili
D-dimer [DVT/Lungemboli]

o Kan utesluta men aldrig bekrédfta DVT. Anvands dérfor ej vid hog klinisk misstanke

Tentafraga. D-dimer ir ett test med hog diagnostisk sensitivitet men lag specificitet.
Forklara vad det betyder, och hur du anvinder D-dimer for bedomningen? (2p) [HT23]
Testet kan anvéndas som ett “rule out” test, dvs ett positivt utfall fangar de allra flesta som
har sjukdom (hog sensitivitet). Dock &r positivt utfall &ven bland patienter som inte har
sjukdom forekommande (14g specificitet)

Behandling: Antikoagulantia! (notera: inte alla nedan &r antikoagulantia)

1.

NOAK = Apixaban (Eliquis), Rivaroxaban (Xarelto), Dabigatran, Edoxaban

o Tid till peak dvs. maximal effekt av ldkemedlet mellan 1,5-3h
Lagmolekylart heparin i behandlingsdos - indicerat vid graviditet. For hemodynamiskt
stabil patient. Innohep &r anti-inflammatorisk
Heparininfusion - ej férstahandsbehandling, men om hemodynamiskt instabil och lokal
trombolys 6vervigs, kan denna behandling paborjas
Lokal trombolys - for ventrombos. For hemodynamiskt instabil patient med
lungemboli!

o Trombolys = 16ser upp existerande proppar. Antikoagulantia = féorhindrar uppkomst
Warfarin - kontraindicerat vid graviditet

o Tid till peak &r 120h

Risker med antikoagulantia-behandling — hjarnblodning!

Det &r inte mycket inneliggande sjukhusvard hos VTE-patienter om inte det finns tydligt

allvarliga symtom sdsom nedsatt andning osv.
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Cancerassocierad trombos (CAT)

Chemotherapy ‘i“
Monocyte o
macrophage
ok

ucin: sialic acid " T
Procoagulant activity A issue factor

e Det finns tumortyper som kan utséndra &mnen som

direkt aktiverar koagulationsfaktorer — A 6kad

Interleukin-1
nterleukin-6

Factor X Factor VIl

trombosrisk

Factor Xa Factor Vila

Thrombin Prothrombin

e Recidivav DVT med pagaende
antikoagulationsbehandling — misstank alltid

cancer i forsta hand tills motsatsen dr bevisad!

Blodningssjukdomar

FORELASNING
X| =——b(Xla] Karlskad = -
- . Interna végen: - XII x|
. iy - XI
Vill — Vi
Trorfnbin Protein C k‘ Antitrombin - IX

IXa/Villa - VIII
TFPI l .
X = v Externa vdgen: - VII
Vo) e—Vv Gemensamma vagen: -X
" Antitrombin Xu/Va Trombin - V
Protein C .
l - Trombin
Trombin Protrombin
Xilla - Fibrinogen
KOEs.Iaf‘ko‘ OL Fibrin e Fibrinogen - XIII
ibrin
Blodningssjukdomar:

e Hemofili A och B (blodarsjuka)

e von Willebrands sjukdom

e Trombocytfunktionsdefekter

e Ovanliga fakorbrister (rare bleeding disorders) — brist pa fibrinogen, FII, FV, FVII, FX...
e Bleeding disorder of unknown cause (BDUC)

— I de flesta fall &r blodningssjukdomarna medfédda!

Diagnostik:

— Anamnes

e Blodningsanamnes - ndsblodning? Menorrhagier? Hematom? Blodning vid
operation/tandextraktion? Forlossning? Ledblodningar? GI-blodningar?
Urinvagsblodningar?

e ISTH-BAT score - skattar blodningssymtomen
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e Fréaga kvinnor om menstruationer - ger ett hum om hur hemostasen fungerar

o Om man vill utreda &nnu mer kan PBAC anvéndas (ej rutin)

— Labbprover

e Blodstatus, PK(INR), APTT, fibrinogen, vWF, FVIII

e Trombocytfunktionstest

e Specifika andra faktoranalyser (FII, FV, FVII, FX, FXI; FXIII)

e DNA-diagnostik - med patienter for hemofili for att se vilken mutation som finns i

familjen

Behandling:

Faktorkoncentrat 2-3 ggr i veckan [svar/medelsvar hemofili]

e Desmopressin v.b. [mild hemofili A] — hojer FVIII

e Tranexamsyra = fibrinolyshammare (stabiliserar koaglet) [alla blodningssjukdomar]

o Effektiv i manga blodningssituationer

o Ges ej vid makroskopisk hematuri, risk for obstruktiv postrenal njursvikt (urinstopp)

o Dosreducera vid njurinsufficiens

Patient ska prioriteras med fortur vid misstanke om blodning

Hemofili A = brist pa koagulationsfaktor VIII. Hemofili B = brist pd koagulationsfaktor IX.
Medfodda mutationer som ger brist pa koagulationsfaktorer. Nedarvs recessivt X-bundet
varfor framst man drabbas. Finns dven forvdrvad hemofili A dér antikroppar neutraliserar
FVIII vilka uppkommer i samband med autoimmun sjukdom, malignitet, graviditet eller &r

lidkemedelsinducerade.

— Klassifikation hemofili A/B (svarighetsgrad)

Svar hemofili FVIII eller FIX <0,01 kIE/L (ref 0,5- Smiértsamma blédningar i leder —

1,5) ledinflammation/funktionsnedsittning
Medelsvar FVIII eller FIX 0,01-0,05 kIE/L Smiértsamma blédningar i leder —
hemofili ledinflammation/funktionsnedsittning
Mild hemofili FVIII eller FIX 0,05-0,4 kIE/L

— Labbprover: PK normalt. APTT oftast forlangd
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Medfodd brist pa vVWF. Nedarvs autosomalt, dédrfor kan bade mén och kvinnor drabbas till
skillnad fran hemofili A/B.

— Klassifikation von Willebrans sjukdom (svarighetsgrad)

Typ1 Familjeanamnes. Blodningssymtom, vWF-aktivitet <0,35 kIE/L
Typ 2 Kvanitativ och kvalitativ defekt
Typ 3 Svar form

— Labbprover: PK normalt. APTT kan vara forlangd vid typ 3.

Trombocytfunktionsdefekter
e Glanzmanns trombasteni - normalt antal trombocyter. Mycket lang blodningstid

e Bernard-Souliers syndrom - Vlagt trombocytantal. Stora trombocyter. Lang blodningstid

Tolkning av blodstatus

SEMINARIUM
Fall1

Gunnar, akutmottagningen. 85-arig man som soker for abrupt plotsligt upptradande
talsvarigheter (dysartri), ymniga nédsblodningar och trétthet.

 Utredningen har pavisat DAT-negativ hemolys,

B-Hemoglobin g/L
__“- trombocytopeni och schistocyter i blodbilden
[BEVE |

0,27* 0,40-0,50

2,8* 4357 xioi2/t *Denna kombination dr diagnostisk for

% — — :)Lg trombotisk mikroangiopati (TMA) - ett akut

VT 330 320-360 g/t P = I
s = o kliniskt syndrom dédr endotelaktivering och

= 140350 S trombocytaggregation orsakar trombosbildning i

113* 20-100 X 109/L . . .
m 6* <0.5 % m1kroc1rkulat10nen
T < S0 me/L ] Gunnars fall domineras den kliniska bilden av
| P-Kreatinin___ JEPXY 60-105 pmol/L . . o .
5.1% <3 ukat/L dysartri, sannolikt beroende pa ischemiska skador
<0,10* 0,24-1,9 gL . .
i CNS. Detta ar typiskt for TTP, en sorts TMA som
Direkt antiglobulintest (Direkt Coombs prov) negativt. Antikroppsscreening ej utford Orsakas av briSt pé enzymet ADAMTSl3
Inga irreguljéra erytrocyt- antikroppar pavisade.
Antikroppsscreening ej utford. *TTP &r en livshotande sjukdom som kraver

omedelbar handlaggning

TTP - blodprov visar blodbrist, hemolys (DAT negativ), trombocytopeni och eventuellt

njurpdverkan. Analys av aktiviteten hos enzymet ADAMTS13 bor goras s fort som mojligt.
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Josef, VC. 18-drig tidigare frisk gymnasist som varit hemma fran skolan nagra dagar med

halsont och svullna tonsiller. De senaste dagarna nasblod vid flera tillfdllen, upptéckte ett

stort antal blodblasor i munnen nir han borstade tinderna i morse.

[BEVF XY 0,40-0,50
E o 82-98 fl
B :o 27-33 Pg
[B-McHe  [EB 320-360 g/L
B-Leukocyter 11,9* 3,5-8,8 x 109/L
iz 140-350 x109/L
<10 mg/L
[Resultat Enhet Referensinter

140-350
140-350
140-350

I
os
<=

b 10°/L
x 10°/L
bx 10°7L

Se utidtande

Se utdtande Joresan

Fall 3

*Josefs plotsliga insjuknande med isolerad, djup
trombocytopeni, &r typisk for ITP -
immunmedierad trombocytopeni

*ITP &r en autoimmun sjukdom som ofta drabbar
i ovrigt friska patienter, men forekommer ocksa
sekundart till andra autoimmuna sjukdomar
sasom SLE

*Forsta linjens behandling ar kortison i hog dos,
antingen givet kontinuerligt eller i pulsar. Inte

séllan ges samtidigt intravendsa immunglobuliner

Britt-Louise, VC. 76-arig kvinna som fér nagra manader sedan sokt akutmottagningen for

synfaltsbortfall hoger 6ga, varvid man kunde pavisa en infarkt i hoger thalamus. Inkommer

nu till vardcentralen for vardering av kardiovaskuldra riskfaktorer. Aldrig rokt, ingen

hereditet for hjart-kérlsjukdom. Har sedan en tid tillbaka besvéarats av en mycket intensiv

klada i samband med dusch.

[ B-Hemoglobin___ 174 117153 [gn |
[BEVF 7 0,35-0,46

5,6 3,9-5,2 x 1012/L
97 82-98 fl
T :: 27-33 pe
[B-McHC [P 320360 g/L
10,4 82-98 X 109/L
Aggregat  160-390 x109/L
I
| P-Kreatinin___ [ 4590 pmol/L
Pt-Krea, eGFR, MDRD 82 >60 mL/min/1,73m?
0,82 0,45-2,6 mmol/L
60 2,961 mmol/L
17 0,80-2,1 mmol/L
39 1,243 mmol/L
P-non-HDL-kolesterol 4,3 1,7-5,0 mmol/L
[ fP-Glukos N3 4,26,0 mmol/L
35 3146 mmol/mol

RESULTAT

Mutation V617F i JAK2-genen pavisad.

*Britt-Louise har en uttalad erytrocytos utan
uppenbar bakomliggande orsak. Fortsatt
utredning med benmérgsprov och
molekyldrgenetisk diagnostik pavisade en JAK2-
mutation i benmérgen, vilket dr diagnostiskt for
myeloproliferativa neoplasi (MPN)), i Britt-
Louise fall fick hon diagnosen Polycytemia Vera,
en sorts MPN som ger 6kad produktion av roda
blodkroppar

*Obehandlad MPN innebér en forkortad
forvantad overlevnad pa grund av en kraftigt
okad risk for allvarliga trombotiska hindelser
*Behandlingen &r ddrfor inriktad pa att forebygga

tromboser. Detta uppnas genom normalisering av
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EVF med regelbundna blodtappningar alternativt
cytoreduktiv behandling, samt antitrombotisk
lakemedelsbehandling - oftast i form av
acetylsalicylsyra. Riskfaktorer for
hjartkarlsjukdom behover ocksa ses 6ver och

behandlas

Maria, thoraxkirurgen. 23-arig kvinna som genomgatt stor thoraxkirurgi for ett par veckor

sedan. Preoperativt normala prover. Preoperativ blodning, postoperativt besvérlig

mediastinit.

A 0,25* 0,35-0,46
3,1* 3,9-5,2
B o3 82-98
EXT > 27-33
[B-mMche  [ETN) 320-360

B-Leukocyter 10,4* 3,5-8,8

1022* 160-390
B-Retikulocyter 145* 20-100

[paam RN 9-34
1,76* 1933
0,12 0,100,50

220* 13-130

ET N <35
26% 0,24-1,9

(pcre [y <10

x1012/L
fL

g

g/L
x109/L

x109/L
X 109/L

umol/L
g/L

ug/L

pkat/L
g/L

mg/L

*Maria har en uttalad reaktiv trombocytos - pga.
inflammation, infektion och preoperativ blodning
*Reaktiv trombocytos behover inte behandlas.
Daremot kan jarnbristen behova substitueras, i
den hir situationen med i.v. jérn da upptaget av
p.o. jarn sannolikt ar alltfor daligt med samtidig
infektion och inflammation (tdnk uppreglerat
hepcidin)

Man ska vara forsiktig ndr man tolkar LD - bara att provroret skakas om i rérposten kan ge

hemolys och LD-stegring.

Fall 5

Elisabeth, infektionskliniken. 67-drig kvinna som insjuknat i sarinfektion och ordinerats

Dalacin p.o. Efter tva veckor inkommit till AKM med omfattande diarréer, m i buken. DT-

buk pédvisat omfattande kolit. Clostridietoxin pavisas, behandlas med vancomycinkapslar.
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 BHemoglobin  |150  le/t  |117.453 | *En leukemoid reaktion behover inte heller
[BEVF N 0,35-0,46 . 3
T 51 X 1012/L 39.52 behandlas. Snarare dr den ett tecken pé en
BT 52 fL 82-98 . w

emcH D) og 27-33 véalfungerande benmirg

[Bmcic (BT L 320360 o .
94,7+ 5/109/|_ 3,588 e Virdena brukar rétta till sig efter veckor till
576* x 109/L 160-390

E— nagon ménad

76,5* X 109/L 1,6-5,9

0,19 X 109/L <0,5

<0,01 X 109/L <01

0,5* X 109/L 1,135

3,96* X 109/L 0,2-0,8

0,85* X 109/L <0,01

4,99 X 109/L <0,01

2,17* X 109/L <0,01

5,0 X 109/L <0,5

Leukemoid reaktion = frisk benmirg som 6verdrivet kompenserar for stress
*¢ (trauma/infektion) genom utsvamning av omogna celler. Blodbild kan likna
den vid leukemi. Differentialdiagnos till KML

Lymfom och leukemier (blodcancer)

Lymfom - tumdorsjukdom i lymfoid vdvnad (primér = benmérg och tymus, sekundéar =
lymfknutor, MALT, mjilte, hud). Blodbilden behover inte vara paverkad (om den dr =
leukemisering).

¢ B-cellslymfom Kan vara hogmaligna (pga. A 6kad proliferation) eller lagmaligna

e T-cellslymfom (pga. upphévd apoptos) lymfom. Beror av (1) vilken cellinje som

e Hodgkins lymfom drabbas, (2) olika slags translokationer/mutat. och (3) i vilken

mognadsstadie klonen utvecklas
e KLL (=ldgmalignt)

Om stor tumorborda eller snabbvéxande lymfom kan patienten fa B-symtom (viktnedgang,
nattsvettningar och aterkommande feber utan pavisad infektion). Nar lymfomceller tar sig ut

i blodet kallas det leukemisering.

Diagnostik: lymfkortelextirpation eller mellannélsbiopsi — histopatologi/immunhistokemi.

Leukemi - onormal tillvéxt och utveckling av leukocyter och deras prekursorceller i blod
och benmirg. Blodbilden paverkas alltid vid leukemier! Leukemier kan vara myeloiska eller
lymfatiska samt kroniska eller akuta:
e KLL (enligt WHO &r denna klassad som lymfom)

o Enlagmalign lymfomsjukdom med leukemisering

o Main drabbas oftare dn kvinnor
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o Kan ge AIHA (autoimmun hemolytisk anemi) - mer férknippat med omuterad
sjukdom dvs. omogen KLL

o Blodbild: ALymfocytos dédr >5 x 109 klonala B-celler i blod - dvs. leukemisering
e KML

o Differentialdiagnos till leukemoid reaktion

o Philadelphia-kromosom (standigt paslaget tyrosinkinas)

o Blodbild: anemi (+ lite trombocytos). A A Uttalad leukocytos
e AML

o Vuxnas leukemi

o Maste genomga diagnostisk benmargsundersokning akut

o Auerstavar (ses histologiskt) d&r patognomont féor AML, men inte diagnostiskt

o Blodbild: anemi, trombocytopeni. Varierande leukocytantal

e ALL
o Barnens leukemi \
o Maste genomga diagnostisk benmargsundersokning akut N

o Blodbild: anemi, trombocytopeni, neutropeni (ndstan alltid). Varierande
leukocytantal beroende pd hur stor andel omogna blaster som tar sug ut ur

benmiérgen

Flodescytometri och immuncytokemiska fargningar for att skilja mellan en myeloisk och

lymfatisk leukemi dvs. mellan AML och ALL.

Fall 6
Layla, akutmottagningen. 64-drig kvinna som inkommer med luftvagssymtom under
covidpandemin. Befinns vara covidpositiv och vardas inneliggande under en vecka pga

kortvarigt syrgasbehov. I inkomstprover uttalad anemi.
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B-Hemoglobin _68* _________[117.153 _lg/L_____|

B-EVF 0,2* 0,35-0,46
1,8* 3,9-5,2

107* 82-98
ET s 27-33
[B-mcHe [V 320-360
2,8* 358,38
120* 160-390
]

Segm

0,02 <0,5
<0,01 <0,1
11 1,135
0,07* 0,208
BT 2 <35
<0,10* 0,24-1,9
]

63,2* <15
[S-Folat K >7

76* 150-700

x 1012/L
fL

Pg

g/L

x 109/L
x 109/L

X 109/L

X 109/L
X 109/L
X 109/L
X 109/L

pkat/L
g/L

umol/L
nmol/L
Pmol/L
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*Kobalaminbrist med uttalad makrocytir
anemi, uppticks i forbifarten nir patient sdker for
covid

* B12-substitution bor pabodrjas snarast - om
neurologiska symtom med i.m. injektion

*Som led i utredning av B12 brist
rekommenderas gastroskopi for att pavisa
atrofisk gastrit som i sin tur innebar okad risk for

ventrikelcancer

Differentialdoagnos till uttalad B12-brist — myelodysplastiskt syndrom (MDS), en

blodsjukdom

Vanligaste orsaken till normocytdr anemi &r annan sjukdom!

Obstruktiv och restriktiv lungsjukdom

SEMINARIUM

Lungfunktionella tester

Lungsjukdomar mekanismer — inskrankning av luftens rorelse, inskrankning av

gasdiffusion samt perfusionsproblem

Varfor gors undersokningen? Diagnostik, uppfoljning av kdnda sjukdomar (férlopp och

behandling), preoperativ bedomning samt forskning

Vilka undersokningar gors?

Dynamisk spirometri (basal undersokning!) - mater floden och ventilationsférmaga

Plethysmografi - méter lungvolymer

Diffusionskapacitet - méter gasutbyte

Kvivgasutskoljning - mater gasfordelning i lungor, diagnostik av perifer obstruktivitet

Impulsoscillometri (IOS) - méter respektive respiratoriska systemets mekaniska

egenskaper under normal andning genom att 6verlagra andningsflodet med ljudvégor

Lungscintigrafi - bedomning ventilation och perfusion och deras relation i lungor
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e [Lrgospirometri med blodgasbestimning - enligt ovan plus bedomning av blodgaser i
vila, under och efter arbete

e Bronkiella provokationstester (se bild) - bedomning av bronkiell reaktivitet, svarar pa
frdgan om det foreligger bronkiell hyperreaktivitet. Anvands nér det &r svart att pavisa

obstruktivitet med dynamisk spirometri

Provokationstester
Bronkiell hyperreaktivitet (BHR)?

Direkta provokationer [jj Indirekta provokationer

Provokation med torr luft
Mannitolprovokation
Anstrangningstest

! !

Direkt firmakologisk effekt Via frisattning av bronkobstruktiva
pé luftvagarnas glatta muskulatur mediatorer fran inflammatoriska
celler i luftvagarna

Metakolin-test
Histamin-test

JFEV1 2 20% JFEV1 2 10%

Viktigaste parametrar och lungvolymer

FVC (forcerad vitalkapacitet), den stérsta volym en person kan andas ut forcerat efter en maximal b
inandning. 3 : 1
FEV; forcerad expiratorisk volym under 1 sekund !“ ;
FEV1/FVC Beridkning hur stor del av hela lungvolymen som andas ut pa en sekund, Kvoten mellan IC
FEV1/VC kan uttryckas som procent eller som ett decimaltal. . | - — o 1 vC
TLC-total lungcapacitet, total mangd av luft i lungorna efter max inandning TV ‘

TLC

VC- vitalkapacitet, den storsta volym man kan andas ut i ett andetag efter en maximal inandning
FRC- forcerad residual kapacitet mangden av luft som &r kvar i lungorna efter en normal

viloutandning, likadant med ITGV ERV

IRV- inspiratorisk reservvolym |

ERV- expiratorisk reservvolym, mangden av luft som kan andas ut efter normal viloutandning 2 im0 | FRC
TV- tidalvolym, viloandning RV RV

RV-residual volym, mangden av luft som kvarstar i lungorna efter max utandning

Fore undersokningen

Rokning bor inte ske minst 12 timmar fore undersokningen. Inga tunga maltider. Ingen stor
anstrangning. Information om aktuell medicinering. Felkéllor — felmonterad apparatur,
ingen eller felaktig kalibrering, patientens daliga medverkan, dalig instruktion till patient,

medicinering, felaktiga referensvirden.
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Typiska fynd
Obstruktiva sjukdomar (t.ex. KOL, astma)

Lakarprogrammet T6 HT25

Restriktiva sjukdomar (t.ex. lungfibros)

Dynamisk spirometri

Variabel Obstruktivitet

VvC

FEV1

FEV1/VC

Dynamisk spirometri

Variabel

Restriktivitet

VC

FEV1

FEV1/VC

Statisk spirometri

Obstructive Lung Disorders

. o \\

\

Ve, IRY, \

f | VY%eRY

. 4RY, FRC,

l i | RV/TLC l

7N ormal Obstructed =
Lung Lung

Statisk spirometri

Restrictive Lung Disorders

-
VC, RV, FRC
Normal Restricted
Lung Lung

vC
vC
RV vC
RV
RV

Normal

Obstruktion

Restriktion

Reversibilitetstest - obstruktiva lungsjukdomar

e Vad ér reversibilitetstest? Bedomning av svar i FEV1 pa bronkdilaterande. Signifikant

nidr FEV1 forbattras minst 200ml och 12%

e Vad sédger da ett reversibilitetstest? Signifikant reversibilitet inom normalintervall eller

med normalisering efter inhalation &r forenligt med astma men inte med KOL.

Signifikant svar vid pagdende astmabehandling kan vara tecken pa underbehandling

e Vad sdger ett reversibilitetstest inte? Signifikant reversibilitet med kvarvarande

obstruktivitet dr inte siakert forenligt med astma och kan lika gdrna vara KOL.
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Obstruktivitet utan signifikant reversibilitet kan vara bdde astma och KOL. Frdnvaro av
signifikant reversibilitet utesluter inte effekt av bronkdilaterare eftersom dessa

huvudsakligen verkar genom att sénka andningsmedelldget.

ILD och lungfibros

FORELASNING

Interstitiella lungsjukdomar (ILD) ar ett samlingsnamn pa de
sjukdomar som kénnetecknas av inflammation och fibros i
lungparenkymet. Det &r en méngd olika sjukdomar/tillstdnd som
inkluderas i ILD:
o Idiopatisk lungfibros (IPF) [vanligast]
e Sarkoidos [vanligast]
e CTD-ILD (connective tissue disease) [vanligast]

o Reumatoid artrit, sklerodermi

e Hypersensitivitetspneumonit (tidigare kallat allergisk alveolit)

e Pneumokonioser (=dammlunga t.ex. asbestos, silikos)
e ILD utlost av ldkemedel eller stralning

e Post-infektios ILD (t.ex. post-Covid)

— De flesta ILD:s har okénd etiologi och faller under kategorin idiopatisk interstitiell

pneumoni (IIP) dér den vanligaste &r IPF. IIP &r en ILD.
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Progressiv lungfibros: allman definition fo6r patienter med ILD av kidnd eller okédnd etiologi

Interstitial Lung Diseases

Lakarprogrammet T6 HT25

Exposure-related:
- Occupational

- Environmental

- Avocational

Idiopathic

interstitial

pneumonia
(1P)

- Medication

Connective tissue

disease:

- Scleroderma
-RA

- S. Sjogren
-PM/DM

| Sarcoidosis I

I

I

Major
-Idiopathic pulmonary fibrosis
(IPF)
-Nonspecific interstitial
pneumonia (NSIP)
-Cryptogenic organizing
pneumonia (COP)

-Respiratory bronchiolitis
interstitial lung dis. (RBILD)

-Desquamative interstitial
pneumonia (DIP)

-Acute interstitial pneumonia
(AIP)

Rare

-Idiopathic pleuroparenchymal
fibroelastosis

-Lymphocytic interstitial
pneumonia (LIP)

I Unclassifiable |

Other:

- Vasculitis/Diffuse
alveolar hemorrhage
(DAH)

- Langerhans cell
histiocytosis (LCH)

- Eosinophilic
pneumonias

- Neurofibromatosis

- LAM

som har radiologisk bild av lungfibros och minst tva av foljande kriterier som intréffat under

det senaste aret utan annan alternativ forklaring till f6rsamring:

1.
2.

Forvarrade lungsymtom

Fysiologisk férsamring - minskning FVC pa >5% inom 1-ars uppfoljning eller

minskning DLCO pa 10% inom 1-ars uppfoljning

Radiologisk progress (nytillkomna ground glass eller bikakemonster, minskad

lobuldr lungvolym mm.)

Idiopatisk lungfibros (IPF)

Fibrotiseringen &r progressiv. Medianoverlevnad fran diagnos &r 3-5 ar.

Riskfaktorer: manligt kon, dlder (>60ar), rokning (>20paketar), organisk/oorganisk damm,

lungskada sekundart till gastroesofagal reflux (GERD), genetik

Diagnostik:

— Vad gors pa ett nybesok?

60% av patienter med reumatoid artrit har subklinisk ILD pa HRCT och 10% har kliniskt
signifikant sjukdom. Alltsa RA + misstanke om lungfibros — starta utredning for ILD
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Inriktad anamnes (miljoexponering, ldkemedel, reumatologiska symtom, drftlighet)
Klinisk undersckning
Lungfunktionsundersokning (inkl. diffusionskapacitet)
o VYLungvolymer (TLC, VC, FVC) dven FRC och RV
o VDiffusionskapacitet (DLCO <40% av forvantat)
6-minuters gangtest (6MWT)
o VSjunkande satO2 <88%
o V¥ Minskning av gangstrdacka >50m vid uppféljning (inom 24v)
Halsorelaterad livskvalitet frageformular
Labprover: basala blodprover (inkl. inflammationsparametrar, njure, lever),
autoimmunserologi (RF, CCP, ANA, ANCA, myositantikroppar, IgG), urinsticka
o (Eventuellt: EKO, ergospirometri, kompletterande DT)

— Statusfynd

Dyspné och torrhosta - forsta symtomen, progress med tiden
Sjukdomskénsla, trotthet och viktnedgang kan finnas

Torra slutinspiratoriska rassel

Trumpinnefingrar

o (Klinisk tecken pa pulmonell hypertension kan utvecklas i sent skede av sjukdomen)

— Radiologi (HRCT)

Retikuldra forandringar - fortjockade intralobuldra septa och cystviggar i
bikakebildningen. Detta ses som fler linjdra fortdtningar som ger bild av ett natverk
Bikakemonster (honey combing) - sammanhéangande stora cystiska halrum kldadda med
respiratoriskt epitel

Traktionsbronkiektasier - oregelbunden vidgning av bronker och bronkioli till f6ljd av

omgivande fibros
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o ——m
o ——m

Sammanfattning diagnostik. IPF diagnosticeras genom: (1) UIP-monster pa HRCT utan
i.v. kontrast och (2) klinisk bild med dyspné och torrhosta

Behandling: bygger pa symtomlindring och minska forlust av lungfunktion, ej botande

Kryptogen organiserad pneumoni (COP)

Antifibrotiska likemedel (Pirfenidon och Nintedanib) bromsar bildandet av drrvavnad i
lungorna

Lungtransplantation - 6kar 6verlevnad

Protonpumpshdmmare for patienter med GERD

Kortikosteroider vid akuta exacerbationer med 6kad dyspné och nytillkomna
lunginfiltrat utan pavisbar utlosande orsak

Patienter bor erbjudas lungrehabilitering samt vaccin for influensa och pneumokocker

Tillhor gruppen IIP

Symtom som vid lunginflammation - ihdllande
torrhosta, feber, trotthet, andfaddhet och
aptitloshet/viktnedgang

Histologi: polypartade pluggar av bindvav bildas i
alveoldra ganger

Radiologi: flackvis konsolidering (fortdtning).
Infiltraten ser likadana ut som vid en pneumoni men
flyttar oftast sig med tiden

Risk for recidiv i samband med kortikosteroid-

nedtrappning
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Hypersensitivitetspneumoni

e Inflammatorisk och fibrotisk lungsjukdom

e [Etiologi: immunférmedlad reaktion framkallad av inhalerat agens/antigen (man kan
oftast inte identifiera specifik exponering). Yrkesrelaterad sjukdom ffa. exponering av
jord, ho, halm, sagverk

e Forekommer i akut, subakut och kronisk form — bedéms med radiologi

Icke-fibrotisk hypersensitivitetspneumoni | Fibrotisk hypersensitivitetspneumoni
Gynnsam prognos med majlighet till Minskad overlevnad (sdrskilt de med en UIP-
stabilisering eller fullstindig aterhdmtning om liknande monster)

exponering for skadliga antigen undviks

Exacerbation av KOL och akut andningssvikt

SEMINARIUM

For KOL-exacerbation se tidigare avsnitt i kompendiet. KOL-exacerbation &r den vanligaste
orsaken till respiratorisk insufficiens. Behandlingen bygger primért pa antibiotika (som vid

infektios KOL-exacerbation) samt uppstart av NIV (BiPAP).

Indikationer fér BiPAP
e Alkut KOL-exacerbation med respiratorisk acidos trots optimal medicinsk behandling,
pH <7,35 och pCO; 26kPa

e Lungddem som inte svarar pd CPAP-behandling

e Hypoventilation (pCO>>6kPa) med eller utan hypoxemi (pO.<8kPa) som dr orsakad av:
o Neuromuskulir sjukkdom (post polio-syndrom, muskeldystrofi, myastenia gravis,

ALS)

o Brostkorgsdeformiteter (kyfos, skolios, post tuberkulos)
o Obesitas hypoventilation — BMI >30kg/m?2, pO,<8 och pCO»> 6,5

e Andra vanliga orsaker: pneumoni+KOL, astma, ARDS och post extubation

— Behandlingsandamal = uppna normaliserat pH, férbattrade pCO; och pO, vilket ger

forbdttrat andningsarbete och minskad dyspné

Nasal hogflodesgrimma (HFNC)

e Vid behov av hogre floden och syrgasdoser kan hogflodesgrimma anvéandas
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e Vad gor HFNC?
o Okad dead space (rengor utandad luft frén 6vre luftvigarna)
o Okat arbete
o Oppnar mjudelar i 6vre luftvigarna
o Kan leverera CPAP, 1-5cm H,O
o Varm, fuktig gas (reducerar uttorkning och forbéttrar sekrettransport)
o God kontroll 6ver FiO»
o Ingen hemodynamisk paverkan

o Komfort

ICS-behandling

ICS = inhalationssteroider. Indikation for denna behandling &r som foljande:

e Talar starkt - exacerbation som lett till sjukhusvard, 22 KOL-exacerbationer per ar,
blodeosinofiler 23 x 109/L, tidigare/nuvarande astma

. -1 KOL-exacerbation per ar som ej kravt sjukhusvard

e Kan tala emot - blodeosinofiler <0,1 x 10%/L, upprepade pneumonier, anamanes pa

mykobakterieinfektion eller andra svarbehandlade lunginfektioner

Astma

FORELASNING

Astma &r ett inflammatoriskt syndrom med flera fenotyper som paverkar luftvagarna. Hogre

incidens hos kvinnor.

Symtom: Aterkommande episoder med andnsd, pipande andning och hosta.

Luftvagsobstruktion som &r reversibel antingen _
Normal Sammandragning

av luftvagsmuskulatur
Pacan

spontant eller efter behandling. R

Patofysiologi: inflammation i luftréren —

sammandragning av glatta muskler, svullnad av

slemhinnor och A slemproduktion.

Differentialdiagnoser: laryngeal obstruktion vid anstrangning (EILO), andra 6vre

luftvagshinder, andra lungsjukdomar (KOL), sensorisk hyperreaktivitet, hjartsvikt.
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Klassifikation:

Typ-2 driven astma:

Lakarprogrammet T6 HT25

o Allergisk astma - debuterar i ung alder med samtidig allergisk sjukdom sdsom

allergisk rinit, eksem eller fodoamnesallergi. Svarar bra pa inhalationssteroider

o Eosinofil astma - ej forenad med allergi. Ar svarbehandlad med inhalationssteroider

— stéllningstagande till biologiska ldkemedel

Icke typ-2 driven astma - drabbar vuxna. Till gruppen hor astma vid samtidig fetma,

uttalad bronkiell hyperreaktivitet eller férhdjda neutrofiler i blod

Astma med persisterande obstruktivitet vid langvarig astma oavsett typ - beror pa

remodellering av luftvagar

Vid typ 2-driven astma ses aktivering av Th2-hjdlparceller och ILC2-celler, tva typer av

lymfocyter som bidrar till A eosinofiler och AIgE.

Akut astma indelning

Svarighetsgrad | Status

Lindrig Latt dyspné, kan ligga ner, normal saturation, mattlig till riklig ronki

Mattlig Mattlig dyspné, begransad fysisk aktivitet, vill sitta upp, sat >90%, auxilidr
andning och riklig ronki

Svar Svar dyspné, kan inte ligga ner och svart prata, uttalad auxilidr andning, sat
<90%, riklig ronki eller avtagande

Livshotande Svar dyspné. Uttréttad till omtocknad, ibland ingen ronki, stigande pCO; lagt
pOa. IVA-vard!

Diagnostik:

— Anamnes

Pip i luftroéren, tranghetskdnsla i brostet, e  Besvar vid luftvagsinfektioner?

hosta, slembesvir, besvir anstrangning e Exponering:
Nar kommer besvaren? o Tidssamband
Dygns- och arstidsvariation, nattliga o Vad finns pa arbete, skola, hemma

uppvaknanden?

Vuxna, besvar som barn?

Rinitbesvar (titta i ndsan i status), ©
allergibesvir? o

Svara fododmnesbesvir?

— Labbprover: diff som visar eosinofili

(pélsdjur, rokning, yrkesmiljo t.ex.

bagare)
Rokning, irritanter, kyla

Medicinering
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— Ovrigt

e Reversibilitetstest — definieras som:

o FEV1/FVC <0,7 vuxna och <0,9 barn som ér reversibel
o [FEVI1 forbéttring med mer dn 12% samt >200ml efter bronkdilaterande
o PEF genomsnitt >10% dygnsvariation dver 2 veckor

e Spirometri - normal spirometri utesluter inte astma eftersom graden av

luftvagsobstruktion vid astma varierar 6ver tid

Lakarprogrammet T6 HT25

e (Ev. Metakolintest (om positiv misstdnk astma), médtning av NO i utandningsluften (om

positiv misstank astma), torrluftsprovokation och lungrontgen)

— Utredningsschema enligt likemedelsverket

Anamnes

| Spirometri med bronkdilatationstest |

Fysikalisk undersékning
Allergiutredning
Overvéag lungréntgen

N

Eventuell FeNO-mé&tning
Anstréngningsprovokation

Stark klinisk misstanke

Astma

R

Troligen inte astma, utred eventuell
annan orsak till symtom. Alternativt
remiss for ytterligare utredning.

Nej

Astma PEF-kurva
Astma
| Gor ett behandlingsforsdk |
[
Behandlingssvar ——)
Ja L
Astma
Behandling:

¢ Inhalationsbehandling (se behandlingstrappan)

e Astmaskola - utbilda patienten

o Inhalationsteknik

e Skriftlig behandlingsplan

100



Omar Hussein Lakarprogrammet T6 HT25 \

Var inte hastig i att g& upp i behandlingstrappan utan att ha utvarderat eventuella
faktorer bakom symtomforsamringen— allergenexponering, compliance till mediciner,

psykosociala faktorer

Steg1 Steg 2-4 Steg 5
Inhalation vid Underhdllsbehandling priméarvérd Underhdllsbehandling
behov hégre vardnivé

5

4 Som steg 4
. +tillagg av bio-
3 ICS (medelhdg logiska lakemedel

till hégdos) Makrolid
ICS (1&g till medel- | *LABA

hég dos) + LABA +LAMA

ICS (1&g till LTRA (se text) LTRA (se text)
medelhég dos)
kontinuerligt

Perorala steroider

2

1

ICS + FABA* SABA eller ICS + FABA*

Atgarder for alla patienter

4————— Patienten kan pendla mellan stegen under behandling —mmm———)

Steg 5 i behandlingstrappan:

TLA = temperaturreglerat laminart luftflode. Avsedd mattlig till svér allergisk astma,
minskar partikelexponering nattetid — Vluftvagsinflammation

Biologiska likemedel - anvéands vid eosionfil astma (se nédsta avsnitt)

— Akut astma behandling

Satt ndl, kolla saturation, andningsfrekvens, PEF

Virdera svdrighet astma attack

Inhalation med spray salbutamol 0,1 mg/dos med spacer 10-15 inh. och atrovent 20
mikrog/dos 4 inh

Inhalation salbutamol 5mg/ml 2 ml med ev. ipratropium 0,5 mg/ml 1 ml

Kortison t.ex. betapred 8 mg p.o. eller i.v., sen kur

Ev. inj terbutalin 0,25-0,5 mg subkutant

Ev. teofyllamin 23 mg/ml 5 ml i.v.

Om ej bittre med inhalation, narkoslédkarbedomning?

Uppfoljning inom 6v!

— Om astma-mediciner inte fungerar?

Ar det ratt diagnos? e Rokning
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e Compliance e Allergenexponering? Annan exponering?

¢ Inhalationsteknik e DPsykosociala faktorer

Svar eosinofil astma

SEMINARIUM

Eosinofil astma (se foreldsning astma) dr en fenotyp av astma dér antalet eosinofila

granulocyter &r forhojt. Finns inget specifikt gransvarde for antalet eosinofiler i blodet.

Drabbar vuxna. Badde 6vre och nedre luftviagar dr engagerade.

Etiologi: produktion av fér mycket eosinofila granulocyter — luftvigsobstruktion och
remodellering av vdvnad. Eosinofiler &r inflammationsskapande och kan pavisas i blodet och

slemmet i luftvdgarna.

Symtom: allvarliga — dyspné, “pip i brost”, sankt PEF, hosta, slemhinnesvullnad. Inte

ovanligt med kronisk sinuit och nédspolyper.

Diagnostik:

Se foreldsning astma. Viktigt med diff (som visar eosinofili).

Behandling:

e OCS (orala kortikosteroider)

e Mycket hoga doser inhalationskortison

e Biologiska ldakemedel (monoklonala antikroppar) - steg 5 i behandlingstrappan for astma
o VExacerbationer och ¥ behov av perorala steroider

o De biologiska ldkemedel som anvinds ses nedan

Likemedel Mekanism
Benralizumab Mot IL-5 eller IL-5-R pé eosinofiler — V eosinofiler i blodet
Mepolizumab
Reslizumab
Dupilumab Mot IL-4 och IL-13 — har positiv effekt pa typ 2-driven astma
Tezepelumab Mot cytokinen TSLP — har positiv effekt pa typ 2-driven astma
Omalizumab (Xolair) | Mot IgE — V aktivitet av eosinofiler och mastceller och
V sekretion. Endast patienter med tydlig IgE-medierad svar
astma kan behandlas med detta
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¢ Innan behandling med likemedel! Gor en fullstindig astmautredning for att hitta
eventuella bakomliggande orsaker som kan atgérdas forst — miljofaktor som triggar

astma, obehandlad rinit/sinuit, dalig compliance, dalig inhalationsteknik

— Biverkningar OCS
e Korttids - 6dem, viktuppgang, depression, somnsvarigheter

e Langsiktiga - osteoporos, katarakt, hjartinfarkt, diabetes och magsar

Kortikosteroider d&r huvudbehandlingen vid eosinofil astma. Om hoga doser
*¢ inhalationssteroider inte fungerar, da giller OCS men biverkningsrisken &r betydande

Utredning av lungcancer

SEMINARIUM

Indelning av lungcancer:
o Icke-smacellig [80%] - vanligaste dr adenocarcinom och skivepitelcancer

e Smacellig [15%]

Etiologi: rokning, asbest, joniserande stralning, luftfororening.

Diagnostik: baseras pa tre faktorer:
e Vivnadsdiagnostik
e TNM-Kklassifikation (staging)

¢ Funktionsutredning - vilken behandlingstyp klarar patienten av

— dessa sammanvags tillsammans med performance status och komorbiditet — avgor

behandling och prognos

— TNM-klassifikation

Som underlag for stadieindelningen anvands en TNM-klassifikation som beskriver
primartumdorens utbredning (T), eventuella kortelmetastaser (N) och forekomst av
eventuell fjarrmetastasering (M).

e cTNM = klinisk TNM — f6re operation

e pTNM = patologisk TNM — efter operation

Stadieindelning oversiktligt:
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e Stadium 1-2 = begransad sjukdom /\M

o T - mindre tumorer (T1-3)

o M-inga

o N-inga ‘
Stage | Stage |l Stage Il Stage IV
e Stadium 3 = loko-regional sjukdom
o T - Alla tumorstorlekar. Lokal spridning till bronker, visceral pleura
o M - Begransad kortelspridning
o N-inga
e Stadium 4 = generaliserad sjukdom

o M - fjarrspridning! — M1a (intrathorakal spridning, kontralateral lunga, pleura),

M1b (singel/oligometastas extrathorakalt), M1c (generaliserad)

— PAD och cytologi
Med cytologi kan man se tumorens invasivitet/viaxtsatt, immunhistokemi (PD-L1,
neuroendokrina uttryck) samt histopatologiska ursprung (icke-smacellig, smdcellig,

neuroendokrin tumor eller mesoteliom).
— Statusfynd: blodig hosta upprepad, recurrenspares samt obstruktion av v. cava superior.

— Performance status
Ett prestationsstatus for att kvantifiera cancerpatienters allménna vélbefinnande och
aktiviteter i vardagliga livet:
0. Asymtomatisk. Fullt aktiv. Kan utfora all aktivitet som innan sjukdomen debuterade
1. Klarar inte fysiskt krdvande aktivitet men dr uppegdende och i stand till l4ttare arbete
2. Aruppegdende och kan skéta sig sjilv men klarar inte att arbeta; dr uppe i rorelse
mer &n 50% av dygnets vakna timmar
3. Kan endast delvis skota sig sjédlv; ar bunden till sang eller stol mer &n 50% av dygnets
vakna timmar
4. . Kan inte skota sig sjdlv

5. Avliden
— Forutsdttningar for behandling

Utredning och behandling av sjukdomen beror pd patientens forutsattningar enligt

ovanstaende att klara av kurativ behandling:
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— Om kurativ inriktning - nybesok + klinisk fysiologi + PET-DT (alternativt &ven DT-
huvud) — provtagning (riktat &t diagnos och staging). Behandling = operation eller
kombination av stralning + ldkemedel

— Om palliativ inriktning - nybesok + rontgenundersokning — provtagning

(mutationsanalys samt kunna bevisa spridning). Behandling = ldkemedel

— Indikationer for PET-DT i lungcancerutredning

e Ska genomforas pa alla lungcancerpatienter _ + [Bindva biadagnostk
v;\g;un:ad Symtom 1 Lungréntgen/DT 1| eller biopsi pa annan
misstanke i 1 |indikation

dér kurativ behandling planeras for att gy '
kartldgga ev. metastasering till mediastinum e —
Strukluregrad remiss- och 3:;‘?;;2;;:;'“!35
och fjarrmetastaser reining
v
e Karakterisering av perifer rundhédrd (rundad s 5 B Ureaningsblock: UredningsblockC:
Anamnes och klinisk undersokning, Kurativ intention: PET-DT
e . . kavzird.eringavallmantillsténd Ej kurativ intention:
forandring, noduli) Sovmeiro cod
R oo
Lo 1s . e 2 - Utredningsblock E:
e Folja behandling g3 kontksusicrersa Riktad undersokning v
& Strukturerad bedomning av misstankt metastas eller
5 rehabiliteringsbehov inklusive annan primartumar
levnadsvanor enl. vardprogram
Utredningsblock D:
. For diagnos: i och/eller ion. Inkl.
— OVI‘igt n;o;fologisk och molekylirpatologisk diagnostik enligt nationellt
vardprogram.
H For :ed%astinal staging: | forsta hand EBUS, EUS. | andra hand
. . = mediastinoskopi
e Bronkoskopi med EBUS alternativt EUS g I
(eSOfagealt) Utredningsblock F: Utredningsblock G:
Utékad funktions- DT hjdrna eller MR hjarna
unders.okning,vt.ex.
o Inga maligna celler vid provtagning av aggoniion, arbes 246,
kardiologbeddmning
mediastinala lymfkortlar — kirurgi MEN )
Utredningsblock H:
Qo .o . . MDK
fragan dr om patienten dr operabel? — -
funktionsutredning L | resl e R
o VC058 Start av forsta
. . . behandling, palliativ
o Maligna celler vid provtagning av

mediastinala lymfkortlar — diskussion behanding - v sanavosa

behandling, kirurgi
* V052 Start av forsta
behandling, lskemedel

3 MDK o V054 Startav forsta
pa behandling, stralning

e DT-ledd transthorakal punktion Uppflning

e Spirometri med diffusionskapacitetsmétning

e Ergospirometri (= arbetsprov med gasutbytes- och ventilationsanalys)

e Arbets-EKG

Sammanfattning diagnostik. De tre statusfynden ovan eller metastasfynd pa PET-DT
e eller bifynd vid bilddiagnostik med misstanke lungcancer — skicka remiss for utredning
enligt SVF
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Behandling av spridd lungcancer

FORELASNING

Nar cancerutredningen ar fardigstélld dr det dags att ta stéllning till behandling. Det gors pa
MDK:er som involverar flera specialiteter. Utover MDK:er &r foljande viktiga att beakta; &ar
patienten intresserad? Tidigare strdlning? Vanligt med komorbiditeter sdésom KOL, hjart-

karlsjukdom eller lagt performance status.
Behandlingen baseras pa antingen en kurativ inriktning eller palliativ inriktning.

1" ROKSTOPP! Patienten maste sluta roka omedelbart

Kurativ behandlingsintention

Bygger pa:
— Operation (thoraxkirurgi)

— Radioterapi
— Kemoterapi

Kombination kemoterapi + radioterapi = kemoradioterapi

— Operation (thoraxkirurgi)
o Forutsatter valreglerad hjart-karlsjukdom + adekvat lungfunktion
¢ Kirurgin styrs av tumorstadium (max stadium 3A) och intra-operativa forhallanden
¢ Inkluderar lymfkortelutrymning i hilus och

Types of lung surgery
mediastinum There are several types of lung surgery

e Vanligaste ingreppen:
o Lobektomi/bilobektomi [80%]

o Kil- eller segmentresektion [15%]

o Pulmektomi [5%]

Lobectomy: a lobe of the  Pneumonectomy: one Wedge resection: only
lung is removed whole lung is removed part of the lung, not a
. . lobe, is removed
— Radioterapi

¢ Joniserande stralning som vid rontgenundersokningar men med mycket hogre
energiinnehall
e Skadar cancerceller sa att de har svart att reparera sig

o Direkt DNA-skada
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o Fria radikaler som indirekt skadar DNA
Ges i upprepade sma fraktioner (1,8-2Gy) for att skona frisk vdvnad, maximera oddsen
for att skada tumorceller i kiansliga lagen under cellcykeln samt fanga maximalt antal

oxygenerade tumorceller

— Kemoterapi

DNA-/ cellskador

o Konformationsforandringar i helix

o Enkelstrangsbrott

o Folsyreantagonism

o Cellcykelblockad

o Mikrotubuli-skador
Biverkningar: benmargspaverkan, illamdende/krakningar, utslag, polyneuropati, njur-
/leversvikt, infektionsrisk, trotthet
Platinumbaserade cellgifter utgor grunden for all systemisk, icke-malstyrd
lungcancerbehandling. Tillaggspreparat styrs av vilken tumor som behandlas

o Adenocarcinom — pemetrexed

o Skivepitelcancer — gemecitabin

o Smdcellig lungcancer — etoposid
Neoadjuvant behandling - typ av behandling som ges fore operation, oftast for att
krympa tumoren samt gora operationen mindre invasiv och mer effektiv. Detta for att
tumoren kanske &r for stor eller ligger pa olagligt stdlle. Kan vara kemoterapi eller

kemoimmunterapi

Kemoradioterapi

Radioterapi | Kemoterapi

Max stadium 3B. Ges till de som inte &r operationskandidater (tumorvéxt tillater ej, patient klarar ej
av operation). Forutsitter performance status 0-2!

*5-6 veckor *En cykel tar 3 veckor. Fullvardig behandling
*Upplig styrs av hur pigg patienten ar: utgors av 4 cykler = 12 veckor

— Pigg patient - stralning ges under pagdende *PAD avgor preparatval

kemoterapi *Om PD-L1-positiv - adjuvant immunterapi
— Skor patient - stralning ges efter avslutad

kemoterapi

Palliativ behandlingsintention

— Immunterapi

Ges till icke-botbara tumorer
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e Forlanger liv, botar ej!
e Innan beslut fattas! - performance status, dlder, komorbiditeter, metastaser, PD-L1-
uttryck, mutationer
e Olika behandlingar kan ges beroende pa patientens cancer:
o Kemoimmunterapi (cytostatika + PD-L1-hdmmare) [vanligast]
o Monokemoterapi
o Monoimmunterapi eller dubbel immunterapi (om skor patient med hogt PD-L1-
uttryck)
o Kemoterapi med/utan angiogeneshammare

o Tyrosinkinashammare (TKI)

PD-L1-himmare

¢ Mekanism: PD-L1-hdmmare blockerar inbindningen

av liganderna till receptorn PD-1 — A T-celler
Cancer Cell

aktiveras — Aimmunforsvaret aktiveras ‘

e Biverkningar: pneumonit, myokardit, tyreoidit, +
kolit, hypotysit

o Effekt: fordubblar 6verlevnadstid. Starkast effekt 4::1 Yf:::"?,;"":“”
hos PD-L1 positiva rer Youe

Dubbel immunterapi

PD-L1-hdmmare kombinerat med CTLA-4-hdmmare (liknande signalvdg som PD-L1).

Angiogeneshimmare
e Tumdrer dr beroende av angiogenes for infiltration och spridning
e Angiogeneshammare ges vid adenocarcinom

e Biverkningar: ovanligt (men blodningar, tromboser)

Tyrosinkinashammare (TKI)
e Mekanism: A o6veruttryck av tyrosinkinas-receptor — tumordrivande signalering. TKI
blockerar den uppreglerade signalviagen

o Forutsatter att ratt mutation foreligger, annars verkningslost
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¢ Ges som monoterapi i forsta linjen vid spridd icke-smacellig lungcancer, vid recidiv efter
kirurgi/kemoradio eller som adjuvant behandling efter operation vid EGFR/ ALK
muterade cancer

e Biverkningar: fa och hanterliga

Side note. Behandlingssvikt = nér sjukdomen
*¢ progredierar trots ny eller pagaende behandling

Behandling av adenocarcinom

SEMINARIUM

Adenocarcinom &r en icke-smacellig lungcancer med elakartade tumorer med ursprung i

kortelceller som tillverkar mucin.

Skillnad adenocarcinom och skivepitelcancer

i

~ 4 o GJ =
. Y ,LX\(f éf‘ = Trachea
— A
T
'7:% 93 \
SN (\} L
Adenocarcinoma f/j;\ AN O

47/“{“4)@ C’(’A«i\*% Squamous Cell >

'f/)//b*/“‘ AN A Carcinoma
Adenocarcinom Skivepitelcancer
* Vixer bade centralt och perifert eftersom hela | *Vixer snabbare &n vissa andra cancrar men
parenkymet ticks av kortelepitel som utgor sprider sig inte sarskilt mycket
grunden for cancerutvecklingen *Vid rontgenundersokning ser man en stor
*Ger upphov till mycket metastaser och &r centrallokaliserad tumor men inga metastaser.
ddrmed den mest aggressiva icke-smacelliga Anledningen &r att metaplasin fran kortelepitel
lungcancerformen till skivepitel oftast borjar centralt
*Ektopiska hormoner produceras *Eftersom skivepitel ldtt gar i nekros kan en
¢ Vanligaste formen av lungcancer hos bade kavern bildas i lungan
mén och kvinnor *Nést vanligaste formen av lungcancer hos bade

mén och kvinnor

Svarsforslag tentafraga T5. Skivepitelcancer kdnns igen pa nidrvaron av keratin eller
* intercelluldra desmosomer. Adenocarcinom kinns igen pa morfologiska tecken pa ett
korteltillvaxtmonster (acinért eller papillédrt) eller tecken pa mucinproduktion i cellerna (2p)
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Diagnostik och behandling

Diagnostiken for adenocarcinom bygger framst pa vavnadsdiagnostik. Det ska alltid utforas
en molekylirgenetisk testning pd alla med adenocarcinom (kan da t.ex. visa deletion i EGFR
— viktigt vid val av behandling). Om DT pavisar progress med nytillkomna spridda
metastaser vill man dter ta biopsi for att klarldgga om det finns behandlingsbar
resistensmekanism. Om man inte kan pavisa behandlingsbar resistensmekanism — erbjud

cytostatika som second line-behandling.

Diagnostik och behandling i mer detalj, se Utredning av lungcancer samt Behandling av

spridd lungcancer.

Pre-operativ kardio-pulmonell utredning vid lungcancer

FORELASNING

Foreldsningens fyra fragor:

Varfor utfors preoperativ funktionsutredning fére
kirurgisk atgard av lungcancer?

Vilka funktionstester anvands for preoperativ
riskbedémning?

Vilka parametrar ar viktigast for vardering av
operationsrisk?

Finns det algoritm for preoperativ
funktionsbedémning?

Varfor utfors preoperativ funktionsutredning fore kirurgisk atgird av lungcancer?
e Kirurgi dr en procedur med hog risk!

o Pulmektomi — 4-6% dodlighet och lobektomi — 2-3% dodlighet
¢ Kunna identifiera patienter med hog risk for komplikationer fore, under och efter

operationen

Vilka funktionstester anvinds for preoperativ riskbedémning av lungcancer?
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¢ Lungfunktionstester - berdknar pre- och postoperativ lungfunktion
e Ergospirometri (CPET) - arbetsprov med gasutbytes- och ventilationsanalys.
Undersoker kardio-pulmonella system under arbete + berdknar fysiologiska reserver
tillgangliga efter lungkirurgi
o CPET = CardioPulmonary Exercise Test

Vilka funktionstester anvinds for preoperativ riskbedémning av lungcancer?
¢ Lungfunktionstetser ger FEV1 och DLCO — kan i sin tur ge postoperativa viarden
(ppoFEV1 och ppoDLCO)

e Ergospirometri ger VO;-max (maximalt syreupptag)

Finns det algoritm for preoperativ funktionsbedomning? 7% REGIONALA
= CANCERCENTRUM

\

e Nationellt vardprogram lungcancer (denna anvinds i Sverige) 2o I SAMUERKAN
e European Respiratory Society

e American College of Chest Physicians

Take home! Alla lungcancer patienter ska utvirderas kardio-pulmonellt f6r bedomning av
ee operativ risk oavsett alder och storlek av lesion

Operation av lungcancer

FORELASNING

Multidisciplindr konferens

Kirurgi utfors efter behandlingsbeslut vid MDK. Pa MDK:er diskuteras framst:
e Ar operation tekniskt genomforbart pé patienten?

e Tal patienten kirurgi (lungfunktion, hjartfunktion, andra sjukdomar)?

e Vilken dr den bésta méjliga behandlingen for

patienten? 4‘ / @ ’ ‘

S R

Lobektomi - t.ex. tumor hoger lungans underlob Wedge resection Segmental resection

Typer av resektioner

Pulmektomi - t.ex. tumor centralt vanster lunga : /

Segmentresektion - t.ex. tumor apikalt vanster

lungans underlob ; ) )
Wedge resketion (specifik del, alltsd inte en lob) > <

Lobectomy Pneumonectomy
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e Thoraktomi - stort snitt i brostkorgen dér revben kan behéva brytas/tas bort

e VATS (video assisted thoracic surgery) - mindre snitt i brostkorgen dar man gar in

mellan revbenen med kamera

¢ Robotkirurgi

Prognos och komplikationer efter lungcancerkirurgi

e Prognos: dr beroende av lokal utbredning, spridning, och TNM-klassifikation

¢ Komplikationer: mortalitet 30 dagar efter operation dr <1%. Reoperation kravs 3-4% av

fallen pga. blodning/luftlickage. Pneumoni. Atelektaser. Bronkopleural fistel.

Séarinfektion. Hjdrtarytmi. Postoperativ smarta

Akut njursvikt

FORELASNING + SEMINARIUM

Akut njurskada innebér plotslig njurfunktionsnedséttning.

Drabbar oftare patienter med redan kroniskt nedsatt

njurfunktion. Oliguri <400ml/dygn och anuri

<100ml/dygn. Diures borjar avta vid MAP 70-75.

11 Njursvikt dr ingen sjukdom utan ett syndrom

Etiologi:

Prerenala orsaker

Renala orsaker

Decreased l\

glomerular |
\ filtration rate/

N 4

arteriolar Ischemic/toxic
constriction insult

Postrenala orsaker

*Diarré och krakning
*Blodning

*Brannskador

*Systemisk vasodil. (sepsis,
leversvikt, anafylaxi)
*Minskad HMV (hjartsvikt,
kardiogen chock)

e Paverkad intrarenal
hemodynamik

— Vasokonstriktion
(hyperkalcemi, kokain, NSAID,
kontrastmedel)

— Akut férsamring av
autoregulation -

*Glomerular skada
— Glomerulonefrit
— Vaskulit

— TMA (TTP)

* Tubulointerstitiell skada
—

— Kontrastnefropati

— Svamp

— Sorkfeber

— Myelom

— Rabdomyolys

*Externa orsaker

— Prostatacancer

— Tumdorer (t.ex. lymfom)
— Retroperitoneal fibros

*Interna orsaker

— Urinvagskonkrement eller
blodkoagel

— Icke-fungerande KAD

— Urinvéagscancer
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Likemedel sdasom ACE-hdmmare (dilatation Efferent arteriol - tank Enalapril), NSAID
(konstriktion Afferent arteriol), ARB, SGLT2-hdammare, MRA, antibiotika, statiner mm. Fraga

alltid om nyinsatta likemedel, naturlikemedel, kosttillskott och narkotika!

Tentafraga. Identifiera nagot i Dragans sjukhistoria som innebir en 6kad risk att
* utveckla akut njurskada! (1p) [VT25] Kiand kronisk njursjukdom, alder, kérlsjukdom,
likemedel som paverkar den intraglomeruldra hemodynamiken, exponering for kontrast

Symtom: uremiska symtom sdsom trotthet, frusenhet, illamaende, krakningar och uremisk

klada. Uppstar vid P-Urea 30-40mmol/L eller GFR <15ml/min.

— Symtom vid postrenala orsaker:
¢ Njursten — flanksmarta och hematuri
e Malignitet — makroskopisk hematuri och viktnedgang

e Avstingd pyelit (6vre UVI) — feber/frossa och flanksmarta

Diagnostik: bygger pa att leta efter bakomliggande orsak till njursvikten samt metabola

rubbningar i kroppen fororsakade av njursvikten.

— Tidsskalan vid akut njurskada
Under dag 1-7 upptrader AKI (akut njurskada) — under 8-90 upptrader AKD (akut

njursvikt) — héarefter definieras njursvikten som kronisk njursvikt.

bod AKI Staging — KDIGO

Tidig aterhdmtning Sen terhamtning AKI stage Serum Creatinine criteria Urine output criteria
SCr increase =26 pmol/L within 48 hrs
1 o <0.5 mL/kg/hr for
= 6 consecutive hrs
SCr increase z1.5-2 fold from baseline
AKI AKD CKD 2 SCr increase 22-3 fold from baseline  <0.5 mL/kg/hr for 12 hrs
KDIGO klass 1-3 " X
SCr increase >3 fold from baseline
2 <0.3 mL/kg/hr for 24 hr
3 SCr increase 2354 pmol/L
or
~ = anuria for 12 hr
| 17 I 8-90 | ~90 I Antal dagar initiated on RRT (irrespective of stage

at time of initiation)

— Labbprover: méitning av GFR via kreatinin, cystatin C, clearence. Urinanalyser. Klinisk
kemi
e Kreatinin - beror pa alder, kon och muskelmassa (fysisk aktivitet och proteinintag).

Hoga nivaer tyder pa lagre GFR
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Cystatin C - paverkas av kortisonbehandling, cancer, rubbningar i tyreoidea och

graviditet. Paverkas ej av muskelmassa

e Clearance - den volym plasma som per minut helt befrias frdn ett &mne. Finns kreatinin-

och iohexolclearance. Dyr och besvirligare for patienten

e Urinanalyser:

O

O

O

Urinsticka - mikroskopisk hematuri, proteinuri
U-sediment - erytrocyter och cylindrar vid inflammation i njurar
U-proteinprofil - Bence-Jones (myelom), A protein HC/kappa/lambda (tubuldr

proteinuri), gradering av albuminuri

A CRP och SR (hogt vid systemsjukdom eller malignitet)

Diff som visar eosinofili

A Hyperkalcemi

P-proteinprofil - M-komponent (myelom och AL-amyloidos), AIgA (IgA-nefrit)
A A Myoglobin (rabdomyolys)

Hemolytisk anemi och trombocytopeni

— Anamnes och statusfynd

¢ Intag av nefrotoxiska ldkemedel ¢ Nyligen genomgangen infektion
e Symtom och fynd fran flera e Blodtryck
organsystem e Hydreringsgrad

e Uremiska symtom

Nefritiskt syndrom Nefrotiskt syndrom
* AKreatinin (¥ GFR) *Odem
* Hypertoni *Hypoalbuminemi (plasma)
*Mikroskopisk hematuri *Hoggradig albuminuri (>3,5g/dygn)
*Proteinuri (<3,5g/dygn) * Hyperlipidemi

e Trombosrisk

— Renal njursvikt

e Njurbiopsi

— Postrenal njursvikt

e Bilddiagnostik (undvik om inte stark indikation finns):

o Bladderscan eller KAD - urinretention?

o Ultraljud njurar - hydronefros?
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— Sammanfattning: handldggning av akut njursvikt
1. Uteslut/atgdrda ev. prerenal njursvikt
2. Hantera saltbalans och syra-bas-rubbningar
3. Komplettera rutinprovtagning med:
o P-Alb, P-Ca, P-Urea, B-Standardbikarbonat, urinsticka, U-Alb/Krea, U-proteonprofil
(stickprov)
Uteslut postrenalt hinder
Beddm vitskestatus och vidta lamplig atgard
Seponera nefrotiska likemedel, dosjustera 6vriga v.b.

Ta upp en bra anamnes 6ver substansintag

® N o 9

Ha kunskap om akuta dialysindikationer

Behandling: Behandla bakomliggande orsak + likemedelsjustering + hyperkalemi +

vitskeretention!

— Postrenal njursvikt
Avlasta njurarna! Beror pa var hindret sitter - fore eller efter bldsan?
e  Om hindret sitter fore blasan maste man sitta en nefrostomi q

dvs. en kateter in i njurbéckenet. Nefrostomi kan dock ge en \

polyurisk fas (likt vid ATN) om tubuli tagit skada

e Om hindret sitter efter blasan (t.ex. forstorad prostata), racker
det med vanlig kateter (KAD) /
e Kreatinin och K* brukar sjunka snabbt efter avlastningen. Risk |

for intorkning i den polyuriska fasen av njursvikt. Ofta behov

Urinror

av i.v. vitskesubstitution i ndgra dagar J

1y Kom ihag fran T3!

Akut tubuldr nekros: tre faser

ANURISK FAS POLYURISK FAS RESTITUTIONSFAS

« 1-3 veckor « 1-3 veckor « Méanader

- Tubuli ar tilltdppta - Blodflodet ar - Njurfunktionen

- Viitska hjilper ej, ges dterstallt men hamtar sig och

med fdrsﬂ'zﬁghet reabsorptionsformégan urinméngderna

-l e nedsatt normaliseras

dialysbehov - Stora urinméangder - Vissa aterhamtar sig
(>10 L dagligen) helt, andra fér en

bestdende skada
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— Hypoalbuminemi: behandlas med lagmolekyladrt heparin eller warfarin. NOAK

rekommenderas ej.

Komplikationer: rubbningar i homeostas (livshotande)

¢ Rubbningar i védtskebalans

e Rubbningar i syra-bas-status — metabol acidos — risk for akut hjartsvikt, kardiogen chock
e AHyperkalemi - risk for arytmi

e VHypoalbuminemi - risk f6r DVT och lungemboli vid P-Alb <25

¢ Renal anemi - oftast normokrom normocytar. Forekommer nagra veckor efter njurskada

Akut tubulointerstitiell nefrit

e VGEFR pga. inflammation i interstitiet, ASR, A U-Alb, mattlig-uttalad tubuldr proteinuri
o Oftast ldkemedelsutlost — antibiotika, bisfosfonater, PPI, statiner, litium
e Sekundart till systemsjukdomar (SLE, sjogrens syndrom, sarkoidos) eller inektion
e Njurbiopsi visar interstitiell leukocyt-infiltration. Njurbiopsi gors om:
o Inget kint utlost lakemedel
o Diagnosen &r osdker
o Det inte hjdlper att sdtta ut misstankt likemedel
e Behandling;:
o Satt ut misstankta ldkemedel
o Sdtt in kortison (ej vid NSAID)

o Behover oftast inte dialys

Sorkfeber (Nephropatia epidemica)

e Virusinfektion - puumulavirus, fran skogssork

e Viruset klarar sig i veckor utanfoér skogssorken — ut via urin och hamnar i damm som
man andas in och infekteras av. Viruset finns i hela Sverige. Anmélningspliktig

e Symtom: hemorragisk feber, buk-/rygg-/flanksmarta, lagt blodtryck, petekier, GI-
symtom, ndsblodning, makroskopisk hematuri, andfdddhet vid lungengagemang,
dimsyn

e Klinisk bild: sjukdomsférloppet delas in i fem faser — (1) Akut febril fas, (2) Hypotensiv
fas, (3) Oligurisk fas, (4) Polyurisk fas och (5) Konvalescensfas

e Statusfynd: hematuri + proteinuri, trombocytopeni, ofta mild anemi, ¥ eGFR, A CRP,

A D-dimer
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Kronisk njursvikt

FORELASNING + SEMINARIUM Efferent
arteriol

Njursvikt som varar i 3 manader definieras BowmansI Pentubuiar kapiliar
kapse

som kronisk njursjukdom (CKD). I varje njure ™ Distala tubuli

Afferent
arteriol

av antal fungerande nefron — ger nedsatt Proximala tubuli

GFR. Orsak till dod pga. CKD ¢kar snabbt.

finns 1 miljon nefron. CKD innebér reduktion
/

Henles slynga

yam ay

“1— Samlingsror

L (V=a

Patofysiologi: ¥ nedsatt njurfunktion —
V¥ bildning aktivt D-vitamin — Vinadekvat upptag Ca2* — APTH i paratyreoidea for att 6ka

Ca-nivéer igen — sekundar hyperparatyreoidism

¢ Njurarnas kompensatoriska mekanismer vid forlust av nefron — 6kad progresstakt:
o Glomerulir hypertrofi o Hyperfiltration o Intraglomerulir hypertension
e Lipidrubbning ger ateroskleros och mesangiecellsproliferation
e Kalk-fosfat-inlagring i njurens interstitium — inflammation
e Acidos - uppstar vid progressiv glomeruldr skada — A utsondring ammonium (syra) i

enskilda nefronet

Riskfaktorer: blodtryck, proteinuri, RAAS-aktivering, rokning och obesitas

(mikroalbuminuri) ger progress av njursvikten.

Etiologi:
e Primira njursjukdomar: glomerulonefrit, interstitiell nefrit, polycystisk njursjukdom
e Sekundira njursjukdomar: diabetes mellitus, hypertoni, systemsjukdomar (vaskulit),

amyloidos, myelom

Symtom: symtom ses vid svar njursvikt; trotthet, koncentrationssvarigheter, klada, nedsatt

aptit/illamaende/krdkningar, viktnedgang, 6dem, andfaddhet.
Diagnostik: identifiering av riskfatorer dr viktigt + likemedelsjustering!

— Labbprover: matning av GFR via kreatinin, cystatin C, clearence. B-Standardbikarbonat,

S-Urea, S-Fosfat, S-Kalcium, S-Albumin, kalciumjonakivitet, PTH, urinsticka, lipidstatus,
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U-Alb/Krea och dygnsurinsamling (se tabell)

Alb/Krea-kvot (g/mol) Dygnsurinsamling (mg/24h)
Normalt <3 <30
Mikroalbuminuri 3-30 30-300
Makroalbuminuri >30 >300

Albuminuri dr den viktigaste indikatorn for diagnos och uppfoljning av diabetes
nefropati. Diabetes &r en viktig bidragande faktor nér det géller kronisk njursvikt och
optimering av behandlingen dr central for att kunna undvika behov av njurerséttande

behandling.

— Relativt och absolut GFR

e Relativt GFR (ml/min/1,73m?) - njurfunktionen varderas/graderas genom att jimfora
mot ett referensintervall. For att kunna jamfora njurfunktionen mellan individer med
olika kroppsstorlek (och njurstorlek) normaliseras véardet av kroppsytan till 1,73m?

e Absolut GFR (ml/min) - faktiska filtrationshastigheten hos en individ och beror av
personens kroppsstorlek (lingd och vikt)

o Anvidnds vid dosering av likemedel eller kontrastmedel

e Skillnaden mellan absolut och relativt GFR kan vara mycket stor hos vissa

patientkategorier sdésom sma barn och personer med avvikande kroppsstorlek

CKD-stadier (baserat pa eGFR, 1,73m?) GFR

CKD 1 - normal njurfunktion >90ml/min
CKD 2 - I4tt nedsatt njurfunktion 89-60ml/min
CKD 3 - méttlig nedsatt njurfunktion 59-30ml/min
CKD 4 - gravt nedsatt njurfunktion <30ml/min
CKD 5 - terminal njursvikt <15ml/min

GEFR sjunker med stigande alder.

ACEi and ARB
Afferent Efferent | efferent arteriole
arteriole arteriole €

| intraglomerular
1. Filtration
2. Reabsorption tl’ka

Behandling: bygger framst pa

Glomerular

3. Secretion

4. Excretion ﬂ

Initial | in eGFR
stabiliseras

ladkemedelsbehandling capilaries

e JUSTERA LAKEMEDLEN UTIFRAN GFR Bowman's

capsule ———

e Vid hypertension — ACE-hdmmare/ARB

Peritubular | albuminuri

capillaries

kombinerat med loop-diuretika. (Tiazider

Renal
vein

dr inte effektiva vid GFR <20ml/min) a
o ACE-himmare/ARB minskar det l

Urinary excretion

Excretion = Filtration — Reabsorption + Secretion Renal protektion 1
intraglomerulira trycket
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Vid kalk-fosfat-inlagring — D-vitamin, kalciumkarbonat, fosfatbindare, antacida

Vid acidos — korrigera denna

Vid lipidrubbning — lipidsankande ldkemedel

Vid 6dem — loop-diuretika + saltrestriktion

Vid anemi — EPOQ, jarn

— Nar gora vad?

Progressférebyggande Foérhindrande
behandling av uremiska

komplikationer Aktiv uremivard

SGLT-2
Blodtryck Vitamin D

TX-utredning

— Indikationer for RAAS-behandling

Hypertoni "
Hjartsvikt h
Diabetes mellitus

Proteinuri

Nedsatt njurfunktion

— SGLT2-himmare

Forberedelse infor

RAS-blockad | Fosfatbindare | Val av dialysform

Borja m. lag dos och 6ka successivt (titrering)

Kontroll av P-Kalium och P-Kreatinin 4-7
dagar efter insittning av ACE-hdmmare samt
efter 2 veckor om man véljer ARB

Seponera tillfalligt vid samtidig sjukdom som
orsakar dehydrering eller ¥ njurfunktion

Kardiovaskulédra och njurskyddande effekter!

Anviands inte bara vid diabetes typ 2, dven vid icke-diabetisk njurskada samt hjartsvikt

Anviénds som tilldgg till ACE-hammare/ARB nir Alb/Krea-kvoten &r >30

Anviénds vid GFR >20ml/min och fortsitter tills patienten ev. startar dialysbehandling

dvs. GFR <10ml/min

Risk for ketoacidos finns dven vid normala blodsockervirden. Satt ut vid vitskebrist

Ska inte sittas in vid diabetes typ 1

Andra effekter: SGLT2-hdmmare — inducerar HIF (hypoxia inducible factor) —

aktivering av EPO-genen — A erytrocytos

o EPO effekter: Aerytrocyter, Asyrgastillforsel till hjartat, ¥ VK-massa,

Vinflammation

119



Omar Hussein Lakarprogrammet T6 HT25

Vaskulitsjukdomar

FORELASNING

Snabbt forlopande glomerulonefriters (RPGN) sekundéra former dr vaskuliter (80%), anti-

GBM nefriter samt SLE. Vaskuliter dr en heterogen grupp

Aorta (large artery)

Renal artery (medium sized artery)

sjukdomar déar inflammation av blodkirlen &r den
Lobar artery (medium sized artery)

Arcuate artery (small artery)

gemensamma ndamnaren. RPGN innebér att glomeruli o
nteriobular antery

Giant cell (temporal) artertis

. . . - . B (small artery)
ersétts av fibrotisk vavnad. Kliniskt forsamras “"”’“““"f':mm - / o
ritts nodosa
Kawasal disease z 5
njurfunktionen snabbt — 6dem + minskade urinméangder ot
 Microscopic polyangitis, Wegener s g and |

Churg-Strauss syndrome

(klassisk bild av nefritiskt syndrom).

[ —
Henoch Schonlein purpura, essential
cryoglobulinaemic vasculits and antilomerular
basement membrane antibody mediated disease

Patofysiologi: fortfarande oklart, men immunologisk respons som ger inflammation i
karlvaggar:

o = Deponering avimmunkomplex (t.ex. IgA-vaskulit)

o — Humoral respons, dvs. antikroppsmedierad (t.ex. GPA)

o = Cellmedierad inflammation, dvs. aktivering av T-celler — granulom (t.ex. GPA)

o = Specifik respons t.ex. utlost av mikroorganismer/tumorvaxt

Etiologi: i de flesta fallen okdnd. Infektion, kroniskt bararskap av S. Aureus &r trigger for
recidiv GPA, fibrosframkallande damm (kiseldioxid/asbest/kol), kontakt med djur, alfa-1-
antitrypsinbrist, ldkemedelsinducerad vaskulit. Ovanligt med familjara former, men

genetiska associationer &r viktiga.

1" Uteslut alltid endokardit
e vid misstinkt vaskulit

Klassifikation:

Vaskulit i sma kirl Vaskulit i medelstora kirl Vaskaulit i stora kiarl

ANCA-associerade vaskuliter | Kawasakis sjukdom Takayasus arterit
— GPA
— MPA
— EGPA

Immunkomplex vaskuliter Polyarteritis nodosa (PAN) Jattecellsarterit
— Anti-GBM
— IgA-vaskulit
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— ANCA-associerade vaskuliter (AAV)
e ANCA-antikroppar (anti-neutrophil cytoplasmic antibody) = autoantikroppar med
specificitet for proteiner som lagras i cytoplasmatiska granulae hos
neutrofiler/ monocyter
o C-ANCA (cytoplasmatisk) och P-ANCA (perinukle&ra)
o ELISA: PR3-ANCA och MPO-ANCA
¢ ANCA-antikroppar vid andra tillstdnd: lungsjukdom, virussjukdom (HIV, heptait B/C),
cystisk fibros, tarmsjukdomar, endokardit
e Organ som drabbas vid AAV: 6gon, ONH, CNS, PNS, hjarta, lungor, muskuloskeletala

system, njure, hUd, Gl-kanal ANCA (Anti-Neutrophil Cytoplasmic Autoantibody)
Neutrophil type
of white blood cell

Blood vessel wall

e Patofysiologi: ANCA-antikroppar aktiverar neutrofiler
via inbinding till enzymerna PR3 eller MPO (som
aterfinns i neutrofiler) — aktiverar komplementsystemet

(Cba viktig hiar) — inflammation (ROS-produktion +

Inflammation of the vessel wall
(vasculitis) caused by white

degranulering) — endotelskada blood cols tat havo boon
— Granulomatos polyangit (GPA)

o Kan drabba alla organsystem, men ffa. ONH, lungor, njurar, nerver

o Njurengagemang ~ 70%

o Antikroppar — PR3 (kan se MPO), ANCA-positiv (<95%)

o Fler man

o Debutsymtom: néstdppa, sinuit, blodig snuva, hosta, heshet, horselnedsattning,

allmén sjukdomskénsla, led- och muskelvérk, subfebrilitet, viktnedgang

o Granulom &r ovanligt

— Mikroskopisk polyangit (MPA)
o Drabbar oftare njuren (dven lungor, PNS, CNS)
o Njurengagemang 90-100%
o Antikroppar — MPO (kan se PR3), ANCA-positiv (<90%)
o Lika kvinnor som man

o Symtom: symtomfattigare men allmén sjukdomskansla, led- och muskelvérk, feber

— Eosinofil granulomatos med polyangit (EGPA)
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— Immunkomplex vaskuliter
— Anti-GBM
o Antikroppar mot glomerulédrt basalmembran
o Alveoldra blodningar [50%] — lungsymtom, hosta, hemoptys, anemi, infltrat ses pa
lungrontgen
o Mikroskopisk hematuri utan symtom
o Njurfunktion avtar (oliguri — anuri)
o Symtom: allmén sjukdomskénsla, feber, influensaliknande- och uremiska symtom
o Behandling: plasmaferes, kortison, cyklofosfamid, dialys v.b.

— Om krea >500 — transplantation

Uremiska symtom = uttalad trotthet, dyspné, klada, nedsatt aptit, krakning, illamaende,
*¢ underbensodem, torr hud, somnproblem (dven polyneuropati och kognitiva symtom)

Diagnostik AAV:

— Labbprover (ffa. antikroppar)

e ANCA-antikroppar [Gold standard]

e AS-krea, CRP, SR (inflammationsbild)

e P-proteinprofil

e Hematuri, erytrocytcylindrar, proteinuri

e ANA — utesluta SLE

e Anti-PLA2r — utesluta membrands nefropati

¢ Anti-GBM — utesluta immunkomplex vaskulitsjukdomen anti-GBM

e Aleverprover — vid leverengagemang

— Ovrigt
e Ultraljudsledd njurbiopsi — histologiskt kan se:
o Crescentnefrit (halvmane) av glomeruli [>50%]
¢ Immunofluoroscens:
o Pauci-immunt monster dvs. fa eller inga komplement/Ig-depositioner

e Lungbiopsi/-rontgen: kan se granulom

Behandling AAV: obehandlad = hog mortalitet!
¢ Induktionsbehandling - prednisolon + cyklofosfamid (cytostatika) — ger remission i
90% av fallen

o 3-6man
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o Dosjustering for alder och njurfunktion!
o Ibland Rituximab (anti-CD20 antikropp) istéllet for cyklofosdamid. Numera
vanligare med rituximab som primérbehandling
¢ Remissionsbehandling - lagdoskortison i kombination med metotrexat
o 2ar
¢ Infektioner = biverkning av behandlingen

e Blockad av Cba-receptorn dd denna dr verksam i komplementkaskaden

Take home!

* Hematuri/ proteinuri — tink glomerulonefrit eller vaskulit

*Langdragen sjukhistoria som inte svarar pd antibiotika — tank vaskulit!

* Autoantikroppar vid diagnostik - ANCA, anti-GBM, ANA och anti-PLA2R
*Hepatit B/ C och HIV kan ge njursjukdomar!

o ——m
o ——m

Kroniska njursjukdomar

FORELASNING

De vanligaste orsakerna till kronisk njursvikt dr diabetes, glomerulonefrit,
tubulointerstitiell nefrit, hypertension, nefroskleros, rokning, 6vervikt, polycystisk

njursjulkcdom (arftligt tillstand).

— Diabetes nefropati

Hur snabbt forlorar en patient med diabetes sin njurfunktion?

e Patienter med normoalbuminuri — GFR minskning ca. 1ml/min/1,73m2/ar
e Patienter med mikroalbuminuri — GFR minskning 1-3ml/min/1,73m?2/ar

e Patienter med makroalbuminuri — GFR minskning 3-20ml/min/1,73m2/ar

— Nefroskleros

¢ Obehandlad/icke-optimalt kontrollerad hypertoni — smakérlspaverkan i njurar

e Aterosklerotiska forandringar i njurartdrer — njurartirstenos med forvarrad hypertoni

e Oftast ldggradig proteinuri (<0,5-1g/dygn)

e Komorbiditet: VK-hypertrofi, hjartinfarkt, stroke, perifer kirlsjukdom, retinaférandringar
e Riskfaktorer: rokning, diabetes, hyperlipidemi

Behandling: blodtrycksreglering!
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— Tubulointerstitiell nefrit

Kan delas in i akut och kronisk. Se akut tubulointerstitiell nefrit. Kronisk tubulointerstitiell

nefrit orsaker = pyelonefrit, obstruktiv nefropati, likemedel, tungmetaller.

— Polycystisk njursjukdom (ADPKD)
e ADPKD = autosomal dominant polycystic kidney disease

Symtom fas i vuxen alder
o Tryckkénsla i buk, njursten, polyuri (¥ urinkoncentrationsféormdga), hypertoni, UVI
(risk for cystinfektion), hematuri, cystruptur, cystblodning, uremi
e Vanligaste drftliga njursjukdomen i Sverige - hela familjer drabbas
e 11% av alla patienter i aktiv uremivard (=njurersittande behandling — dialys eller
njurtransplantation)
e Komplikationer: levercystor, pankreascystor, kdarlaneurysm, klaffel, divertikulos,
bukvaggsbrack
e Diagnostik:
o Ultraljud/DT — forekomst av cystor (olika antal i relation till aldersgrupp)
o Arftlighetsanamnes viktigt! - om ej drftlighet blir diagnosen osékrare
¢ Behandling: bromsande behandling
o Tolvaptan (vasopressin-antagonist) — bromsar progress av cystbildning. Mycket

biverkningar

ARPKD (ovanlig form) - autosomalt recessiv. Drabbar i barndomen. Alltid kombination med

levercystor. Mer aggressiv.

Hur skyddar man njurarna?

e Blodtrycksreglering!

e Kontrollera blodsocker (diabetes)
e Lipider? Proteinintag? Urat?

e Rétt diagnos i ratt tid!
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Njurersittande behandling

FORELASNING

Njurens huvudsakliga funktioner

Utsondring av vitska Reglera Frigora kroppen fran
elektrolytbalansen slaggprodukter

Medverka for att uppritthalla Endokrina funktioner:
syra-bas-balansen RAAS, aktivera D-vitamin, EPO

Slaggprodukter tre grupper: (1) - vattenlosliga, (2)
(500-60 000 dalton) och (3) - proteinbundna/uremiska toxiner.
CKD innebér reduktion av antal Uremi
fungerande nefron — ger nedsatt GFR
L 4
— njurersidttande behandling bor _
Aktiv uremivard — Njurtransplantation
initieras (vid GFR <10). Njurersittande
behandling delas in i en aktiv och l

HD pa

. ‘s Hem-HD
konservativ uremivard. S nd  siukhus

Dialys

\ Assisterad
Aktiv uremivard: “

e Njurtransplantation
o Levande donator
o Avliden donator
e DPeritonealdialys (pasdialys/bukhinnedialys)
o CAPD (3 dagbyten + 1 nattbyte)
o APD (nattbehandling)
e Bloddialys
o Hemodialys (HD)
o Hemodialfiltration (HDF)

Malet for dialys &r 6verlevnad genom; (1) borttagning av toxiska metaboliter, (2)

borttagning av éverskott av vitska och (3) normalisering av elektrolythalten.
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Konservativ uremivard:

e Likemedelsbehandling av — hypertoni, hyperkalemi, acidos, hypocalcemi,
hyperfosfatemi, D-vitaminbrist och anemi

e Kost — proteinreducerad kost, ev. dven kalium- och fosfatreducerad kost

e Livsstil —» Vovervikt + Afysisk aktivitet + rokstopp!

Bloddialys (HD/HDF) - 90% av alla dialyspatienter P

e Forberedelse: innan dialysen kopplas en ven ihop med artar i
operation — arteriovends fistel (AV-fistel) (se bild). Ibland har
patienten skora kirl — maste da operera in ett konstgjort karlgraft
(AV-graft). Om detta inte mojligt — opereras in
dubbellumenkateter (cental dialyskatater, CDK) i en ven

o Rangordning: AV-fistel - AV-graft - CDK

¢ Genomforande: blod leds till hemodialysfilter — filtret har semipermeabelt membran
som separerar blodet fran dialysvatskan (=steril/ultraren vétska med bestamd konc.
joner/glukos) — via diffusion 6verleds vissa uremiska toxiner + 6verskott av elektrolyter
over till dialysvatskan — aterstdende plasma/blod leds ater till blodbanan

¢ Antikoagulation: nar patientens blod kommer i kontakt med membranet i dialysfiltret
(=frammande material) aktiveras koagulationssystemet och det inflammatoriska
systemet. I syfte att forsoka minska dessa reaktioner tillverkas dialysmembran i olika
material, egenskaper och storleksyta for battre biokompatibilitet

e Komplikation! CDK ger infektionsrisk (endokardit)

o ——m

{ Semipermeabelt membran har helt/delvis ogenomtringlig hinna med
* formaga att slippa igenom vissa molekyler beroende pa deras storlek

Uppkomsten av endokardit ar ca. 5 ganger vanligare
hos HD-patienter &n hos patienter med PD

o ——m
o ——m

e Hemodialys = diffusion
e Hemofiltration = konvektion

° Hemodialfﬂtration = diffusion + konVektion Dialysvatten Dialysatorn renar blodet Artirpumpen pumpar blodet

b AT s
Peritonealdialys (PD) - 10% av alla j \
dialyspatienter lﬁ T |1 TS
o Forberedelse: kravs tillgang till patientens -
bukhadla. Pga. tidskrdvande ldkning av ¥ ervita
Slaggimnen gr till avioppet
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operationssar, laggs en permanent enlumenkateter i bukhalan genom bukviggen innan

dialysstart

Genomforande: steril dialysvitska (elektrolyter och glukos) leds in i bukhala med

permanent kateter — dialysvatskan kommer i kontakt med blodet i bukhinnas kapilldrer

via peritonealmembranet bestdende av endotelceller (1),
interstitiet (2) och mesotelceller (3) — via diffusion 6verleds
toxiska metaboliter + verskott av elektrolyter till
dialysvéatskan — dialysvétskan leds ut frdn permanenta
katetern i bukhdlan och kasseras
Finns kontinuerlig ambulatorisk PD = CAPD (dagbyte) och
automatiserad PD = APD (nattmaskin)
Glukos i PD-vitskor:

o Glukos 1,5% — svag losning — drar lite vatten

o — mellanstark 16sning — drar mer vatten

o Glukos 3,9% — stark 16sning — drar mycket vatten

Kontraindikationer: omfattande sammanvéaxningar i bukhélan, stora diafragmadefekter,

aktuell divertikulit/aktiv inflammatorisk tarmsjukdom

Komplikation! Peritonit (kardinalsymtom &r grumlighet i dialyspasen)

Diffusion och konvektion

Diffusion [koncentrationsgradient]: substanser (men inget vatten) diffunderar passivt

over dialysfiltret frdn blodbanan till dialysvatskan. Beror av molekylens storlek,

koncentrationsskillnaden, elektrisk laddning och flodeshastighet

Konvektion [dmnestransport drivet av vitskeflode]: vatten och dari 16sta substanser

transporteras 6ver dialysfiltret fran blodbanan till dialysvitskan

TN
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Inflammatoriska njursjukdomar

SEMINARIUM

Glomerulonefriter orsakas av immunmedierad inflammation i njurens sma blodkaérl
(glomeruli). Dessa sjukdomar ar glomerulonefriter:

o IgA-nefrit [vanligast] [proliferativ]

ANCA-associerade vaskuliter (GPA och MPA) [proliferativ]

o ...vilket tillhor snabbt forlopande glomerulonefriter (RPGN)
e DPost-infektios glomerulonefrit [proliferativ]
¢ Membranoproliferativ glomerulonefrit [proliferativ]
¢ Membranos glomerulonefrit [icke-proliferativ]
e Minimal change nefropati [icke-proliferativ]
¢ Fokal segmentell glomeruloskleros (FSGS) [icke-proliferativ]
e SLE-nefrit

Etiologi:

e DPrimaira: okdnd etiologi

o Sekundira:
o Malignitet - myelom, lymfom, solida tumérer
o Systemsjukdomar - SLE, ANCA-vaskulit
o Infektion - bakteriell / viral

o Likemedel

Klassifikation:
For glomerulonefriter finns inte den tydliga klassificeringen man &r van vid, utan bygger
istdllet pd foljande:
¢ Etiologisk indelning (se ovan)
e Histologisk indelning - njurbiopsi — diagnostik av vdavnadsprover
e Kilinisk bild
o Albuminuri och hematuri
o Odem och hypertoni
o CKD 2-5 med proteinuri
o Nefrotiskt syndrom

o Nefritiskt syndrom
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Nefritiskt syndrom Nefrotiskt syndrom
* AKreatinin (¥ GFR) *Odem
* Hypertoni *Hypoalbuminemi (plasma)
*Mikroskopisk hematuri *Hoggradig albuminuri (>3,5g/dygn)
*Proteinuri (<3,5g/dygn) * Hyperlipidemi
e Trombosrisk
Diagnostik:

— Anamnes: ddem, avvikande urin (blod/skum), feber, ledvéark, hudutslag, symtom fran

luftvagar, sjukdomshistoria, lidkemedelsanamnes, missbruk, drftlighet f6r njursjukdomar

eller inflammatoriska systemsjukdomar.

— Statusfynd: perifera 6dem, blodtryck, temp, hudutslag (vaskulit), ledstatus, blasor i

munnen (vid SLE), hjart-lung-status

— Labbprover:

U-sticka

U-sediment - erytrocytcylindrar

U-Alb/krea - ser albuminuri

P-krea, -Na, -K, -Ca, -Alb, Hb, LPK, TPK, CRP, SR

Kompletterande prover: proteinelektrofores (serum och urin), ANA-screen, ANCA (anti-

Pr3 och MPO), anti-GBM, anti-PLA2R, C3/4, serologi HIV /hepatit

— Ovrigt

B

Ultraljud njurar - fragestallning njurstorlek? Parenkymstatus?
Lungrontgen/DT - lungengagemang av vaskulit
Njurbiopsi — diagnostik av vdvnadsprover:

o Immunofluoroscens

o Elektronmikroskopi

1y Kom ihag fran T3!

*¢ eImmunofluoroscens - kan se antikroppar, komplement, litta kedjor, fibrin, cellytemarkorer
*Elektronmikroskopi - kan se depositioner (humps, spikes, dense deposits, fibriller),
membranfoérdndringar

ehandling:

Grundbehandling

o ACE-hdmmare/ ARB - minskar BT och albuminuri
o SGLT2-hammare
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o Saltrestriktion
o Loop-diuretika - vid 6dem
e Specifika behandlingar
o Kombination av olika immunddmpande likemedel
o Ivissa fall plasmaferes

¢ Njurersittande behandling - kan undvikas om tidig diagnostik och behandling

Remisser fran VC och akutmottagningen till njurmedicin

SEMINARIUM
Fall 1 - Remiss fran VC till njurmedicin

e 38-arig sammanboende kvinna. Har 2 barn 3 och 6 ar. Arbetar pa bank. Roker ej, mattligt med
alkohol. Kand Levaxinbehandlad hypotyreos sedan 3 ar, i vrigt frisk. Forutom Levaxin inga
andra likemedel. Insjuknat i covid kring nyar. Kdnde sig béttre efter 2-3 veckor men dérefter
kant sig trottare igen. Har torrhosta. Sedan 2 veckor ként sig varm och svettig. Mitt
temperaturen som legat mellan 37,5-38 p4 eftermiddagen. Aven ont i leder. Bett att f4 en tid
hoshuslidkaren da hon sjdlv misstankt long-covidsymtom efter att ha sett ett TV-inslag om detta

e Prover fran VC visar: Hb 98, CRP 92, SR 95, P-krea 290, P-alb 26. Urinsticka: 3+ erytocyter, 2+
albumin, pos. for vita, men nitrit neg.

Fragor:

e Vad misstanker du? Akut njurinflammation, sannolikt glomerulonefrit — se
rodmarkeringar. Kan vara post-infektios glomerulonefrit. Ledsmértor och subfebril talar
for autoimmun sjukdom

e Vilka prover bor tas?

o Basprover: U-sticka, U-sediment (erytrocytcylindrar), U-Alb/krea (ser albuminuri),
P-krea, -Na, -K, -Ca, -Alb, Hb, LPK, TPK, CRP, SR

o Kompletterande prover: proteinelektrofores (serum och urin), ANA-screen, ANCA
(anti-Pr3 och MPO), anti-GBM, anti-PLA2R, C3/4, HIV-, hepatit och
streptokockserologi

e Andra atgarder? Viatske-/elektrolytbalans? Steroidbehandling? Ultraljud? Njurbiopsi?

e Var ska patienten f6ljas i fortsdttningen? Njurmedicin! Ej primérvarden

Fall 2 - Remiss fran akutmottagningen till njurmedicin

e 58-arig man, gift, 2 vuxna barn. Arbetar pa kontor. Har hereditet for hjartkarlsjukdom, vet inte
sa mycket mer da bada fordldrarna gatt bort, pappan efter en stroke, hans mamma vet han inte
riktigt. Patienten har slutat roka for 10 ar sedan, efter att han vardats for instabil angina
pectoris. Genomgatt PCI vid 2 tillfdllen. Han har genom aren haft svarbehandlat blodtryck.
EKG visar tecken till vinsterkammarhypertrofi vilket ocksa ses pa ekokardiografi ddremot god
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vansterkammarfunktion. Man har genom aren bedomt att han &r kérlsjuk och inte utrett det
svarbehandlade blodtrycket vidare

e Han hade redan for 10 &r sedan viss paverkan pa njurfunktionen med kreatinin pa 140umol/L,
eGFR 45 ml/min/1,73m?2 men ingen proteinuri eller hematuri

e Senaste kontrollen pa vardcentralen var for 2 ar, kreatinin da 158 umol/L. Han har sedan
missat ny kontroll, arbetat pa annan ort

e Nu sokt akuten for smirta/virk hoger flank. Genomfort DT buk som visar cystor pa njurarna
och dven levern i 6vrigt ses inget anmarkningsvért. Blodtryck idag 150/100. Vikt 92 kg, Langd
176 cm

e Han har ingen resurin

e CRP<10mg/L, Hb 128 g/L, Kreatinin 210 umol/L

e 1+ for erytrocyter samt 1+ for protein pa urinsticka

e Aktuella lskemedel: T. Metoprolol 75mgx2 T. Losartan 100mg x T. Amlodipin 10mgX T. Alfadil
8mgx T. Trombyl 75mg x1 T. Rosuvastatin 40mg x1

Fragor:

e Vad misstianker du? Polycystisk njursjukdom (ADPKD) — se rodmarkeringar

e Vilka prover bor tas infor besoket? Basprover, njurstatus, leverstatus,

e Vad planerar du vid forsta besoket? Bekrifta diagnos, smart- och
progressionsbedémning, optimera blodtryck, diskutera behandling med tolvaptan

e Viktig information du bor ge vid besoket? Arftlig sjukdom, komplikationer, livsstilsrad

e Likemedelsjusteringar? Tolvaptan? Tillidgg tiazid-diuretika?

e Blodtryck skulle det utretts tidigare och i sa fall hur? Ja, sekundéra orsaker av
hypertoni bor utredas. Ultraljud/DT njurar, aldosteron/renin-kvot, uteslut
njurartérstenos osv.

e Var ska patienten f6ljas i fortsdttningen? Njurmedicin

Las mer om polycystisk
ee pjursjukdom (ADPKD)

Fall 3 - Remiss fran akutmottagningen till njurmedicin

e Magda, en kvinna i 75-ars aldern, inkommit idag pa

; ¢ Analys Provsvar Referensintervall

eftermiddagen med ambulans. Hon verkar forvirrad. —
.. o . . P-Kreatinin 425 45-90 pmol/L
Det &r svart att hora vad hon sager och hon har mycket Pt-eGFR, kreatinin 10 > 60mL/min/1.73 m2
torra lippar. Blodtrycket pd akuten dr 100/60mmHg P-Natrium 142 137-145 mmol/L
och pulsen 88/min. Magda har inga 6dem. Blodsockret | Paium >6 3.6-4.6 mmol/L
. . . P-albumin 30g/L 36-45 g/L

ligger normalt, men i det nedre referensintervallet. Urinsticka

Sonen som anslutit kompletterar anamnesen. Mamman U-Albumin

har fram till for en vecka sedan varit pigg och klarat sig o

3 |o|jo|lo|o|o

1
0
. . . . 1
hemma sjdlv. Den enda medicin han kénner till att U-Hb (Erytrocyter) 0
mamman tar dr en blodtrycksmedicin och U-Leukocyter g

U-nitrit (nitur testremsa) eg eg

vitskedrivande i samma tablett
e For en vecka sedan var han och mamman pa ett sldktkalas. Maten som serverades var en buffé som stod
framme hela dagen. Pa natten insjuknade bada i kridkningar. Sonen blev snart bittre medan mamman
drabbades av diarréer under flera dagar. Mamman tog ocksa nagra virktabletter som hon hade hemma
pga magkramper. Sonen besokte idag sin mamma och fann henne med nattlinne i singen kl 14.
Svarstucken pa akuten, men till slut skickades prover till laboratoriet. Provsvar framgar av tabellen nedan
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Fragor:

e Vad misstinker du kan ha hiant? Akut njursvikt (prerenal) — se rodmarkeringar.
NSAID ger séankt GFR. Provsvar: Akreatinin, ¥ eGFR, hyperkalemi. Urinsticka utan
hematuri eller leukocyturi talar emot glomerulonefrit eller pyelonefrit

e Vad dr den patofysiologiska bakgrunden? Prerenal njursvikt (repetera fran termin 3)

e Likemedelsjusteringar som bor goras? Satt ut diuretika, ACE-hdmmare/ ARB och
NSAID

e Ovriga behandlingsitgirder? Ge vitska, behandla hyperkalemin, uteslut postrenalt
hinder med bladderscan, ska patienten ldggas in?

e Var ska patienten f6ljas i fortsidttningen? Laggas forst in akut, sedan uppféljning

njurmottagning (for aterhamtning av GFR) och VC (for njurfunktion, blodtryck)

1y Hur ger NSAID sinkt GFR? NSAID hiammar COX — minskad prostaglandinsyntes
*¢ — himmad dilatation av afferent arteriol — sdankt GFR — forsdmrad njurfunktion
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Hypofys
FORELASNING + SEMINARIUM

Hypofysadenom kan vara hormon- eller icke-hormonproducerande. De
hormonproducerande adenomen kan producera flera sorters hormon. Symtombilden kan
vara valdigt varierande beroende pa vilket/ vilka hormonnivaer som &r paverkade. Kan dven
ge symtom pga. tryck pa omkringliggande vavnad. Typiskt trycksymtom dr synpaverkan
pga. synbanekorsningen ligger ovanfoér hypofysen. Drabbade patienter far i forsta hand
paverkan pa de 6vre temporala delarna av synféltet. Nedan ses hypothalamus och

hypofysens anatomi samt vilka hormoner som produceras fran adenohypofysen (pars

distalis) respektive neurohypofysen (pars nervosa).

Syntes av oxytocin
och ADH

Neuroendokrina

celleri de Neuroendokrina celler
Hypothalamus— supraoptiska i de paraventrikulara
Kimoma) kamorna
8 Neurohypo! hormoner
Tractus
Infundibulum— hypothalamohypophysialis L Hyp g Effekter
ADH ADH Njurar, Reglerar
(produktion) " i v cil { I
,,,,,, Neurohypofysen (bakloben) Stimulerar kontraktion av livmodern
Hypofysen— . . vid férlossning, stimulerar
Oxytocin R Oxylolen . Kvinnliga R Toatay A
(produktion) P i " i brosten vid amning
Adenohypofysen - - - --*
(framloben)
Friséttning av oxytocin Friséttning av ADH
Utsdndring av hormon -
fran hypotalamus e g Effekter
celler -
Stimulerar syntes av
Hypothalamus — a. hypophysialis —— GnRH — LH - — ko i gonader,
SEero inducerar dgglossning
GRRH > FSH > > syntes av spermier
och oocyter
Infundibulum —
portasystemet Reglerar syntes och insondring
—— TRH — TSH — Tyreoidea — av tyreoideahormoner
Stimulerar tillvaxt av brostkortlar
Hypofysen— [ PRH&PIH* » PRL .l » under idit i
mjélkproduktion vid amning
GHRH Anabolaveﬂekl?r (paverkar
I & x Lo CE L S stimulerar frisattning av IGF-1
GHIH)
fran levern
Stimulerar frisattning av
—— CRH —— ACTH —— Binjurar ———> kortikosteroider fran
binjurebarken
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Symtom: pd hypofyssjukdom
o Trotthet
¢ Nedsatt vitalitet
¢ Gonadinsulfficiens
¢ Nedsatt svettning
e Huvudvirk

¢ Synnedsittning

Normal hypofys (MR)

30:30
bmr_pl8

Lakarprogrammet T6 HT25

Synfiltsdefekt
Ogonmuskelpares
Akromegali
Cushings syndrom
Galaktorré

Okade urinméngder
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Olika hypofystumérer:

Prolaktinproducerande adenom, >30% (— Prolaktinom)

o Behandling: dopaminagonist (kirurgi &r andrahandsval)

Icke-hormonproducerande adenom, 30%

GH-producerande adenom, 20% (— Akromegali)

Lakarprogrammet T6 HT25

o Behandling: kirurgi, somatostatin, cabergoline, pegvisomant. Somavert = en

GH-receptor antagonist

ACTH-producerande adenom, 8% (— Cushings syndrom)

o Behandling: kirurgi, kortisolsynteshdammare, somatostatin

TSH-producerande adenom, 1% (— Hypertyreos)

Kraniofaryngiom, 5%

Acromegaly

Pituitary adenoma High blood -[Growth Hormone]

_T scan or MRI)
Visual field defects

Hypertrophy of
sweat & sebaceous glands Prominent supraorbital ridge
Galactorrhoea — —

(prolactin) Large nose and jaw
olactin)

Teeth are separated or lacking

Cardiomegaly

—_ Abnormal glucose
Hypertension S el

tolerance test
Sexual dysfunction Glucosuria/polyuria
— Spade-shaped

Peripheral hands and feet

neuropathy Arth
= Arthrosis

— Cushings syndrom

Sjukdomen innebédr hoga halter kortisol i kroppen.

Kortisonbehandling dr vanligaste orsaken bakom hoga kortisolnivaer

(ACTH-oberoende). Den nést vanligaste orsaken &r hypofysadenom

med okad utsondring av ACTH. Symtom ér; central fettfordelning

med muskelatrofi i extremiteter, hirsutism, trétthet, osteoporos,

hypertension, skor hud med striae och echymoser (bldmérken).

— Prolaktinom

Thinning of hoir
Red cheeks

Buficlo hump

Supraclavicular
fot pod

Bronze skin

Thin extremities ¢

with muscle
atrophy

Thin skin and ~

subcutonecus
fissue

Moon foce

> Increased body

ond facial hair

Weight goin

Purple strice
Pendulous obdomen

Ecchymosis
resulting from
aasy bruising

Slow wound
healing

Hyperprolaktinemi innebar forhojda nivder av S-prolaktin, uppmatt vid minst tva separata

tillfallen. Symtom &r; menstruationsrubbningar, nedsatt libido, infertilitet och galaktorré.

Mojliga indikationer for operation &r; dalig effekt av/intolerans fér medicinsk behandling,

graviditetsonskan, stor tumor, andra hypofysaxlar paverkade och patientens tnskan.
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— Kraniofaryngiom
Tumor som utgar fran epitelceller i Ratkes ficka, tumorerna &r oftast stora cystiska och
paverkar hypothalamus. Hilften av fallen forekommer hos barn. Symtom &r; huvudvark,

krakningar, diabetes insipidus, tillvaxtrubbning hos barn, synfiltsdefekter och viktuppgang.

Utredning: av hypofystumor

Utredningen gar ut pa att patient maste vara komplett utredd innan inskrivning pa
neurokirurgen; MR sella, endokring utredning, 6gonstatus och sinus cavernosus sinus
sampling (Cushings syndrom). Efter dessa kan patienten skrivas in. Sen ska patienten

diskuteras pa hypofysronden innan beslut om operation.

Diagnostik:

I basutredningen av hypofyssjukdomar ingar féljande prover och undersokningar:

e ACTH/kortisol (kl. 08, 22-24) e S-prolaktin

e Saliv-kortisol (kI. 08, 22-24) e tU-volym urin

e TSH/fT4/fT3 o tU-kortisol

e FSH/LH ¢ Dexametasonhdmningstest
e Testosteron (dstradiol) e MR/CT-sella

e IGF-1 (GH tas ej pga. varierar mycket e Ogonundersokning (synfilt, visus,

under dygnet) dgonrorelser)

Undersokning av kortisols feedback pa hypofysen. Man
tillsatter kortisol i kroppen pa kvéllen. Morgonen efter méater man ACTH- och kortisol-
nivaer

Vid normala tillstdind kommer ACTH minska mycket for att kroppen inte behover
producera kortisol

Om ACTH sjunker lite — misstank hypofystumor (Cushings syndrom)

Om ACTH é&r fortsatt hogt — misstank ektopisk ACTH-bildande tumor

Tentafraga. Vilka tva tester finns att vilja mellan for att bekrifta misstanke om Cushing-
* syndrom? (2p) [VT24] Salivkortisolmatning (kvéllstid) eller dexametasonhdmningstest

Behandling: av hypofystumor
Kirurgi ar alltid forstahandsval (férutom vid prolaktinom ddr dopaminagonister &r det).
Behandlingen beror pa om adenomet &r hormonproducerande samt hur patienten far

besvidrande symtom. Indikationer for kirurgi dr foljande:
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e Synpaverkan (synfélt och synskarpa)
e Hormonell 6verproduktion
e Pavisad tillvdxt, hotad endokrin funktion

e Hypofysapoplexi (infarkt/blodning i hypofys)

Numera anvinds en transsfenoidal operationsteknik (transnasalt) vilket &r ett kirurgiskt
ingrepp dar hypofystumoren avldgsnas via ndsgangarna, istéllet for att Sppna upp skallen.
Postoperativt ska inget lackage finnas, synen vara férbattrad, endokrint vara intakt och inga

tumorrester ska ses vid MR-kontroll.

Tentafraga. Vad ar forsta-hands behandling av Cushings sjukdom? (1p) [VT24]
* Transnasal transfenoidal kirurgi

Endokrinkirurgi

FORELASNING

Hyperaldosteronism

Binjuretumorer kan identifieras vid tva fall; (1) overproduktion av hormoner eller (2) som
incidentalom. Indikation f6r operation av binjuren &r sdledes 6verfunktion, tumor >4cm eller
misstankt malignitet dar HU >10 pa DT. Efter diagnosen &r satt utifrdn prover dr vidare

utredning indicerat.

Unilateral binjuresjukdom — oftast pga. — kirurgisk operation

Bilateral binjuresjukdom — oftast pga. — ldkemedelsbehandling

Bésta metoden for att upptdcka om binjuresjukdomen &r uni- eller bilateral &r inte DT.
Binjurar kan se normala ut pa DT men &ndd vara 6veraktiva (t.ex. producera for mycket
kortisol eller aldosteron). Gold standard-metoden &r déarfor binjurevenskateterisering
(venous sampling) av binjurevenerna for att jamfora aldosteron/renin-kvoten mellan hoger

och vinster.

Hyperkortisolism

Det finns fyra orsaker till tillstandet;

e Lidkemedelsbehandling

¢ ACTH-produktion i hypofys — Cushings syndrom [ACTH-beroende]
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o transsfenoidal operationsteknik, om ej framgangsrik bilateral
adrenalektomi
e Ektopisk ACTH-produktion - tumoér som producerar ACTH i annan vdavnad/organ dan
den brukar dvs. binjurarna (t.ex. lungtumor eller thymustumor) [ACTH-beroende]
o eftersom ektopisk, kan finnas pa olika stdllen — paverkar valet av
behandling
e Overaktiv binjure (antingen benign, eller malign = adrenokortikal cancer)
[ACTH-oberoende]

o unilateral adrenalektomi

Bilddiagnostisk metod som anvénds vid respektive:
e ACTH-beroende — MRI
e ACTH-oberoende — CT/MR

Feokromocytom

Mer &n 25% &r hereditdra. Genetisk rddgivning ska darfor ges patienten och genetiska tester
genomforas. En del av feokromocytomen dr maligna vilka kan metastasera till kotpelare,
lungor och/eller levern. Bilddiagnostiska metoderna innefattar CT/MR samt MIBG (ett
radioaktivt &mne for att upptdcka metastaser). Vid operation finns risk att binjurarna
frisdtter stora mangder katekolaminer vilket kan leda till dod. Darfor ar det hogst
rekommenderat att anvdnda alfa-receptor-blockad (Alfadil) f6r att minimera intraopreativa

hypertensiva kriser.

Tentafraga. a. Patienter med feokromocytom har en 6kad risk att raka ut for en potentiell
¢ livsfarlig komplikation under operation jimfort med patienter med andra

binjuretumorer. Vad ir det for komplikation? (1p). b. Vad dr det for likemedel som man

kan ge i forebyggande syfte preoperativt? (1p) [HT24]

a. Utsondringen av en stor méngd katekolaminer kan ske nir som helst under operationen

men ffa nér sjdlva tumoren palperas. Systoliskt blodtryck >200 mmHg ses inte séllan.

b. Man forsoker forbygga risken genom att behandla preoperativt i forsta hand med alpha-

blockerare, i andra hand med beta-blockerare
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Kirurgiska procedurer binjure

Lakarprogrammet T6 HT25

Oppen kirurgi, v binjure transabdominellt

Oppen teknik, ho binjure transabdominellt

{  subcostalincision

~— Vertical midline incision

Minimalinvasivt, posteriort

e N

Latissimus dorsi muscle Sacrospinal muscle

Thoracolumbal fascia

Fig.3

Graves vs. non-graves (hypertyreos)

Graves Non-graves
Etiologi TRAK antikroppar TSH-receptor mutationer
Anamnes och status *Viktnedgang e Tremor
*Svettning *Palpitation,
*Ogonsymtom *Inga 6gonsymtom

*Diffus struma (=hela tyreoidea

*Nodulér struma (=enskilda

forstorad) Klumpar orsakar forstoring)
Tyreoideahormoner *Lagt TSH
«Hogt T4/ T3
Ultraljud God vaskularisering God vaskularisering runt adenom
Cytologi Enbart om noduli finns Alltid indicerad
Scintigrafi Inte indicerad Alltid indicerad
Kirurgi Total tyreoidektomi Hemi-/ total tyreodiektomi

139



Omar Hussein Lakarprogrammet T6 HT25

Binjure

SEMINARIUM

_—Kapsel

Binjurar SR At E)
S0 5 00 S VIV
3 AN

o ] |—Zona glomerulosa

Binjurarna bestar av binjurebarken och

binjuremérgen. I binjurebarken produceras
mineral- och glukokortikoider samt [ 7ona fasceutate
konshormoner. I binjuremérgen produceras

katekolaminer = noradrenalin (80% syntetiseras

t—Zona reticularis

oo
SScsecs

T
o

dven i synapser i sympatiska gransstrangen) och

e

Kromaffina celler

&
=X

adrenalin (syntetiseras enbart i binjurar).

—Binjureméargen

---Ganglion

Kom ihag! Zona glomerulosa — aldosteron (mineralkortikoider). Zona fasciculata
*¢ (glukokortikoider) — kortisol. Zona reticularis — androgener (konshormoner)

e Primir aldosteronism — 6verproduktion av aldosteron
e Cushings syndrom — 6verproduktion av kortisol

e Feokromocytom — overproduktion av katekolaminer

Adrenala incidentalom

Vanligt forekommande tillstdnd ddr man upptdcker expansiva processer
(tumdrer) i binjuren(ararna) som bifynd till en annan fragestallning.
Tumorerna ger inga symtom. Merparten av adrenala incidentalom &r

benigna, men kan dndd vara hormonproducerande vilket 4r vad som

styr utredningen:

e Feokromocytom - metoxikatekolaminer i plasma eller 24h-urinmétning

e Hyperkortisolism (Cushings) - dexometasonhdmningstest 6ver natten for att se ACTH-
nivaerna — for att utesluta kortisol-overproduktion

e Hyperaldosteronism (Conns syndrom) - aldosteron/renin-kvot i plasma hog.
Elektrolyter

¢ Hyperandrogenism (viriliserande syndrom) - hirsutism

Tentafraga. Vid en utredning av ett binjureincidentalom behéver ofta ytterligare

* hormonprover ofta tas, utover P-renin och P-aldosteron. Vilka ytterligare hormonprover
eller tester dr det som bor genomforas som screening hos en person med
binjureincidentalom som dven har hypertoni? (2p) [HT23]
P-metanefriner (eller U-metoxykatekolaminer) for att utesluta feokromocytom och ett
dexametasonhdmningstest (ver natt) for att utesluta en kortisoloverproduktion
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Malignitetsutredning ingar dven i diagnostiken varvid DT-binjure utfors vid upptackt
incidentalom. Storlek >6cm har 25% risk for malignitet. Metastaser kan ev. ha ursprung fran

lunga, brost, melanom, njure, GI-kanal och lymfom.

Labbprover vid utredning av binjure-6verfunktion

¢ Fp-metoxinoradrenalin e P-renin
e Fp-metoxiadrenalin e P-aldosteron
e S-kortisol dag1 e Aldosteron/renin-kvot

e S-ACTH dag1
e S-kortisol dag 2

Aldosteron/renin-kvot

Ett screening-prov. Provet bor tas pa morgonen nar patienten sitter upp

e Hog kvot: primér aldosteronism pga. aldosteron hogt och renin véldigt lagt da (oftast <1
ng/mL)

e Hogt aldosteron och hogt renin: sekundar hyperaldosteronism

e Lagt aldosteron och lagt renin: Cushings syndrom, alkoholism, saltlakrits eller Liddles

syndrom

Vad talar for benignt fynd?

e Storlek <4cm

¢ Homogen och vilavgransad (ingen blodning, nekros eller cystbildning)
e Stationer dvs. ingen tillvaxt jamfort med tidigare DT-undersokningar

e Lag attenuering dar <10 HU talar for benignt lipidrikt adenom

e Specifika utseende t.ex. tunnvéggig cysta eller myelolipom

Behandling: (1) operation vid >4cm eller malignitet eller pavisad endokrinaktivitet, eller (2)

laparoskopi om <7cm (minimalinvasiv metod och inte dppen kirurgi).

Endocrine Disruptors

FORELASNING

Endocrine disruptors dr hormonstorande dmnen pd svenska. Dessa &r

som interfererar med produktion, frisdttning, transport, metabolism, bindning, effekt eller
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eliminering av kroppens naturliga hormoner. Dessa orsakar odnskade negativa hélsoeffekter

sasom:
e Paverkad fostertillvaxt e Nedsatt reproduktionsférmaga
e Paverkad organutveckling e Tyreoidearubbningar
e Kardiometabol sjukdom/obesitas e Cancerutveckling

Exponering f6r hormonstérande dmnen

e Bisfenol A (BPA) fran livsmedelsférpackningar

e Polyklorerade bifenyler (PCB) fran luftféroreningar

e Bromerade flammskyddsmedel (6kar brandsidkerheten i

lik Sources of
olika varor) Endocrine

Disruptor
J frdn mjukgorande medel g
e DPesticider

e Ostrogenerisoja

e PFAS fradn rengoringsmedel Pesticides

Hormonstoérande effekter .
[ Endocrine-
° . . . 7 . X, . disrupting
¢ Receptorpaverkan - endocrine disruptor (gul romb i bilderna) ¢ (N mepi;alg
| Receptor

)

Intracellular
hormone

e Intracellulira effekter - interfererar med hormonsyntesen fiecio

Receptor-ligand (agonist)

binder receptor och kan ha agonistisk eller antagonistisk effekt K \ \ )
-

genom att 6ka/minska uttrycket av gener.
o Nucleus

S —— \\ -
-

Cellsignaleringssystemen paverkas :
3o

e Extracellulira effekter - kan (1) direkt binda = ( 4 = ) d
<>/g;-) DNA 0 __&‘) RNA
till hormoner i kroppen, (2) bryta ner hormoner, o Vo
eller (3) ha direkt mélorganpaverkan Hormonsynes Receptor-utryck

(differentiering, apoptos osv.)

Det finns endocrine disruptors som &r obesogena

vilka leder till obesitas. Dessa kan aktivera oo

protein

Hormon-distribution / -bindning Nedbrytning / eliminering

adipocyter och bidra till diabetes typ 2, minska

antalet receptorer eller leda till felaktig proliferation av adipocyter.
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Paverkan pa endokrina system

Endokrina system kan paverkas pa flera nivaer samtidigt. Endokrina system variera ocksa
avseende (1) kdnslighet i olika faser i livet (t.ex. fostret i gravid kvinna kan paverkas efter
fodseln), (2) olika receptoruttryck i olika vavnader (dvs. olika respons i olika organ vid
samma dos) samt (3) upp/nedreglering av receptorer. Det dr svart att utifran kemiska
egenskaper, forutsdga kemikaliers endokrina effekter pga. att de kan ha lag affinitet men

hog potens.

Infertilitet
Man har sett att endocrine disruptors fran fossila bréanslen ger en
rad negativa hilsoeffekter daribland infertilitet. I studier ser man

idag att spermiehalterna minskar globalt i en accelererande fart.

Hoga halter ftalater i blodet hos gravida kvinnor har associerats WS

med kortare anogenital distans (AGD) vilket i sin tur &r associerat

med kryptorkidism, hypospadi, ldgre testosteron-nivaer, liagre

andel viabla spermier och infertilitet.

Relevans for kliniker

Alla patienter man traffar har exponerats for hormonstorande dmnen. Hélsoeffekterna ses
oftare pa populationsniva snarare dn pa individniva. Det dr svart att pa forhand rdakna ut
hormonstorande effekter, men det gar att forsta dessa biologiskt. Man behover inte vara

expert pa kemikalier men veta att kemikalier paverkar patientens halsa!

Metabol risk 1 och 2

SEMINARIUM
Diabetes typ 2

Vanligaste diabetesformen.

Symtom: trotthet, polyuri (pga. osmotisk diures ndr P-glukos 6verstiger 11-12mmol/L), 6kad
torst, underlivskldda (hoga glukosnivder i urin predisponerar f6r svampinfektioner), dimsyn
pa ndra hall (glukosinlagring i lins kan ge osmotiskt orsakad linsstelhet, férsvinner nar P-

glukos normaliseras)
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Riskfaktorer: obesitas, hypertoni, rokning, dyslipidemi och albuminuri. Diagnostiken av
diabetes typ 2 baseras huvudsakligen pa P-glukosvarden men d&ven HbAlc kan anvindas for

att stdlla diagnosen hos patienter som inte &r gravida.

11 Minnesregel: Seven-eleven (krav for diabetes med P-glukos). Fastande P-glukos =7
*¢  mmol/I x 2 eller icke-fastande P-glukos >11,1 mmol/1 + hyperglykemiska symtom

/ Tentafraga. Beskriv vad Hbalc &r ett matt pa och vilken information det ger (1p) [VT22]

Prediabetes &dr ndr blodsockret dr hogre &n normalt, men inte tillrdckligt hogt for att raknas

som diabetes typ 2. Vid diabetes sédtter man in medicin direkt, men vid prediabetes handlar
det framst om kostbehandling. 6,1-6,9 i Fp-glukos &r gransvardet for prediabetes i Sverige.

Har ses hur handldaggningen ser ut for prediabets och diabetes typ 2.

4 o
Diagnosis of diabetes and pre-diabetes

4

-

Fasting glucose >5.6 mmol/L (=100 mg/dL), or
HbA ¢ 239 mmol/mol (>5.7%), or

OGTT (2 h) glucose >7.8 mmol/L (=140 mg/dL)

! 1

Y N
; k 4

Values indicative of diabetes or pre-diabetes . Diabetes ruled out (normal glucose metabolism)
Fasting glucose >7.0 mmol/L (=126 mg/dL), or Fasting glucose 5.6-6.9 mmol/L (100-125 mg/dL), or
HbA ¢ =248 mmol/mol (26.5%), or HbAIc 39-47 mmol/mol (5.7-6.4%), or
OGTT (2 h) glucose® 21 1.1 mmol/L (=200 mg/dL) OGTT (2 h) glucose 7.8-11.0 mmol/L (140-199 mg/dL)
Diabetes® Pre-diabetes (IGT)C
\ @ESc

Fotstatus hos patienter med diabetes dr viktig. Malsdttningen &r att minska antalet fotsar,
deformiteter, smarttillstdnd och amputationer. I undersskningen ska; foten inspekteras
(tecken till sér eller nekros. Aven titta pd behdring i tar och fotter som tyder pa bra
cirkulation), perifera pulsar palperas (a. tibialis post. och a. dorsalis pedis) — tecken till perifer
artdarsjukdom, sensorik testas med monofilament samt vibration testas med stamgaffel —

tecken till perifer diabetesneuropati
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Komplikationer:

Diabetes kan ge mikrovaskuldra- och makrovaskuldra komplikationer. Mikrovaskuldra ar
kopplade till och ses framst vid diabets typ 1 — retinopati, nefropati och
neuropati. Makrovaskulara &r kopplade till (metabola
syndromet) och ses framst vid diabtes typ 2 — cerebrovaskular sjukdom, koronar
hjartsjukdom och perifer kirlsjukdom (séar pa fotter som aldrig ldker). Risken for

diabeteskomplikationer 6kar med hogre HbAlc.

Tentafraga. Vilka risker forknippas med for lagt respektive for hogt Hbalc varde vid typl
* diabetes? (2p) [VT22]

— Akuta komplikationer

e Laktacidos - hoga konc. metformin — minskad aerob cellmetabolism — forhdjda nivaer
av laktat

e Hyperosmolirt syndrom - till f6ljd av hyperglykemi — osmotisk diures. Forlust av
vitska overskrider forlust av Na*

¢ Insulinintoxikation/insulinkoma - ger langvarig hypoglykemi och hypokalemi

e Hypoglykemi - for hog dos insulin i forhéllande till ndringsintag. Ger symtom vid P-

glukos <3mmol/L. Nivaer <1,5mmol/L = medvetslos

11 Don’t Ever Forget Glucose
1" Laktacidos och ketoacidos har liknande behandling; vétska forst upp patienten langsamt,

ordinera sen insulin. Satsa pd att sinka P-glukosnivderna i lagom takt for att undvika att
patienten drabbas av hjarnodem

— Kroniska komplikationer
e Nefropati - kérlférsamring i nefron + hogt blodtryck — mikrovaskuldra forandringar —
albuminuri
o Viktigt att BT hélls nere (helst <130/80mmHg). I forsta hand anvands ACE-
hidmmare och loop-diuretika. Vid nedsatt njurfunktion bor patienter med diabetes
typ 2 6verga till insulinbehandling. I férlangningen kan det behovas dialys, eller
vid yngre patienter, transplantation
e Retinopati - hogt blodsocker ger kemiska férdndringar — karlvaggen blir fortjockad vid
ndthinnan
e Neuropati - typiskt dr sensorisk neuropati i fotter

e Fotsjukdom - beror pé perifer neuropati och karlsjukdom
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e Hypertoni

e Sexuell dysfunktion

e Mikro- och makroangiopati

o Hjartsvikt

e Katarakt

e Forsamrat immunforsvar

Reduktion av diabeteskomplikationer

Lakarprogrammet T6 HT25

For att f4 en reduktion av diabeteskomplikationer dr grunden att ge

livsstilsrekommendationer och 6kad kunskap om diabetes-sjukdomen. Utover detta maste

foljande ske;

ge

7

, hdlla

samt

. Sistndmnda &r forstahands-atgard vid samtida CVD eller

njursjukdom dér man ger likemedel sdsom SGLT2-hdmmare eller GLP-1-receptoragonister.

Behandling:

Behandlingen baseras pa bade en icke-farmakologisk och farmakologisk. Vid nyupptackt

diabetes typ 2 ska patienten utbildas om vikten av fysisk aktivitet, viktnedgang och

rokstopp. Blodtryck- och lipidsdnkande-ldkemedel ska ocksa paborjas direkt om det &r

motiverat. Nedan ses diabeteslikemedel.

Likemedel Verkan och fordel Nackdel
Metformin Hammar glukoneogenes i levern samt | ¢Laktacidos som lattare kan uppsta vid
Forstahandsval | okar glukosupptag i muskler (GLUT4) | leverinsuff., eGFR <30ml/min, kardiell

*Ingen viktuppgang svikt och alkoholism

*Lag risk for hypoglykemi
Sulfonylurea Stimulerar beta-cellers *Flack-dos-respons kurva dvs. ingen
(glimepirid) insulinproduktion mening oka antal doseringstillfillen
Andrahandsval *Risk for allvarlig hypoglykemi!

¢ Viktuppgang

SGLT2- H&ammar renalt dterupptag av glukos * Néar metformin inte racker
hammare *2-3kg viktnedgang *Genitala svampinfektioner

*Skyddar mot CV-komplikation *Okad diures - 375ml/dag

*Ingen risk for hypoglykemi *Okad forekomst diabetesketoacidos
GLP-1- Inkretin-baserat likemedel * Néar metformin inte racker
receptoragonist | *Skydd mot CVD-komplikation e[llamaende och buksmértor
(semaglutid) *Liten risk for hypoglykemi

*Viktnedgang
DPP-4- Hammar endogen nedbrytning av *Nar metformin inte racker
himmare inkretinhormoner *Inget CVD-skydd

*Liten risk for hypoglykemi

*Biverkningsfria
Insulin Anvands nar behandling inte racker

till vid diabetes typ 2
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Tentafraga. Namn tre likemedelsgrupper (inga forkortningar) som anvands vid typ 2
* diabetes, och ange for varje preparat en verkningsmekanism (3p) [VT22]

Olika typer av insulin 1 Frokost Lunch Middag —
De tvd huvudtyperna av insulin; méltidsinsulin ~_ | I Mattidsnsulin
(direktverkande) samt basinsulin (lang- eller %

E
medelldngverkande). Maltidsinsulin har snabb &
effekt och kort verkningstid varvid den

Kost / motion / metformin
° Tid

efterliknar kroppens normala insulininséndring
just i samband med maltider. Méltidsinsulinets tar hand om blodsockerstegringen som foljer
ndr man har étit. Insulindosen ska anpassas efter blodsockernivan fére méltiden, hur mycket
och vad man planerar att dta samt eventuellt grad av fysisk aktivitet fore eller efter maltid.
Basinsulin har 1&ng och jamn blodsockersankande effekt 6ver langre tid. Medellangverkande
har effekt i 12h och tas tva ganger per dygn. Langverkande har effekt under hela dygnet,
rdcker att ta en gang. Basinsulin ges oftast pa kvillen for att det ska verka under natten och
halla morgonblodockret jamt pa morgonen eftersom blodsocker-nivan normalt dr hog pa

morgonen.

Hypertoni
En av kroniska komplikationerna till diabetes &r hypertoni. Beroende pa hur hypertonin ser
ut hos patienten ska olika atgarder vidtas. Handldggningen utgar fran en 1-3 gradering.
e Grad1l
o Om lag risk — ga in med livstillsforadnrigar. Dock viktigt att kontrollera efter 3-6
man. Om det &r fortsatt hogt — livsstilsforandringar + LM
o Om hog risk dvs. patienten har risksjukdomar i bagage — ge omedelbart LM (och
livsstilsrad saklart)

e Grad 2 och 3 - ga pa livsstil och omedelbar likemedelsbehandling

Grad | hypertoni Grad Il hypertoni Grad IIl hypertoni
140-159/90-99 mmHg 160-179/100-109 mmHg 2180/110 mmHg

Hjartkarlsjukdom
; Njursjukdom
Lag risk
e Organskada
Diabetes \

e Ej kontrollerat BT P “
Livsstil » SRLrale mAnader - Livsstil + Likemedel
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Tva tillstdnd som kan ge sekundéar hypertoni dr njurartirstenos och obstruktiv somnapnée-
syndrom. Andra sekundéra former av hypertoni kan exempelvis vara Cushings syndrom,
primér hyperaldosteronism, feokromocytom, tyreoidearubbningar, konsumtion av lakrits,

akromegali och nefrotiskt syndrom.

Behandling

e Forstahandslikemdel: ACE-hdmmare (enalapril), ARB (losartan), kalciumantagonister
(amplodipin), tiaziddiuretika (salures)

e Andrahandslikemedel: betablockerare, alfareceptorblockerare,

aldosteronreceptorantagonister (MRA)

Diabetes typ 1

FORELASNING Main symptoms of
Diabetes
_—
Diabetes typ 1 dr den vanligaste kroniska sjukdomen under Contral —— 8 &3 e
o o . . ° - Polyphagia 2 o~ Eyes
barnaaren. Dock kan man f& sjukdomen i alla aldrar. En B - Blurred vielon
autoimmun destruktion av betaceller leder till insulinbrist. Svatemi e
ystemic - Smell of acetone

- Weight loss

Symtom uppstdr vid ca 80-90% destruktion av betaceller och W

Gastric
| g\
Respiratory ———=* "Ii & - Nausea

- Kussmaul n - Vomiting

torst), polyuri och viktnedgang. Vid diagnostik récker bara ett ool e

(hyper- pain

ventilation) b
atologiskt virde av Fp-glukos, HbAlc eller OGTT. Sjukdomen @‘\J .
patolog P8 J ¢ v

kraver livslang insulinbehandling. Badaany

ger akut insjuknande vilket kdnnetecknas av polydipsi (6kad

Hur initierar man insulinbehandlingen?
e Ré&kna ut total dygns-dos - borja med ca. 0,25E/kg kroppsvikt
o Fordela hélften till méltidsdoserna och hilften till basinsulin
¢ Ge ungefar lika mycket till varje maltid eller nagot mer till frukost
e Mit blodsocker fore frukost, lunch, kvillsmat och sénggdende (postprandiella vdrden
kan ocksa vara av varde)
o Preprandiellt malvdrde — 4-6mmol/L
o Postprandiellt mdlvarde — 6-8mmol/L

e Oka doserna ca. 10-20% tills mélviarden uppnas
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Behandling

e 4-dos-insulin behandling &r standarden — basinsulinx1 + maltidsinsulinx3

e BT- och lipidsdankande-ldkemedel
o ACE-hdmmare/ARB - forebygger diabetes-nefropati
o Statiner - ska erbjudas alla typ 1-diabetiker med hog CV-risk oavsett LDL-nivaer
o Ezetimib - ges som tilldgg till statiner for att ytterligare sanka blodfetter om de

fortsatt dr hoga
e Vid nyupptdckt diabetes typ 1 krdvs inneliggande vard
¢ Regelbunden uppfdljning av foljande ska ocksa ske; gonbotten med start fran 10-ars

alder, HbAlc, albuminuri (njurpaverkan), hypotyreos, celiaki samt blodfetter

Insulin kan administreras antingen via penna (subkutant) eller pump. Vid pumpbehandling
ges hela tiden sma doser snabbinsulin samtidigt som det justeras utefter blodsockret, finns
alltsd ingen depéd av ldngverkande insulin. Ett pumpstopp leder saledes snabbt till en
insulinbrist med stigande glukosvarden och efter 2-3h borjar ketonkroppar bildas —
diabetisk ketoacidos (DKA). Pumpen kan dven pumpa in f6r mycket insulin vilket kan leda
till hypoglykemi eller i vérsta fall insulinkoma. Insulinpumpens tre fordelar: (1) gar att
justera pumpens insulindos t.ex. ndr man vet att man ska ut och ta en promenad, (2) ger

lagre HbAlc och (3) ger farre hypoglykemier.

Tentafraga. Beskriv tva olika principer for insulinbehandling vid typ 1 diabetes (3p)
[VT22]

Grunden vid flerdosbehandling &r langverkande basinsulin (oftast en gang per dag) (1p)
plus direktverkande maltidsinsulin (oftast tre ganger per dag) (1p). Ett alternativ &r
behandling med kontinuerlig subkutan insulininfusion som administreras av en
insulinpump (1p). Det finns stora individuella variationer avseende doseringen, och man
kommer att behova justera doserna efter uppmiitta glukosvérden framover

o ——

Glukosmitning

Det finns tva sitt att mata P-glukos, antingen kapillart eller via métaren CGM (continuous
glucose monitor). Kapilldrt glukos ger det aktuella vardet ddr och da. CGM méter
védvnadsglukosen var 5:e minut och har ett forinstéllt larm som skickas vid avvikande

védrden. Man kan alltsd folja sin blodglukos-kurva.

Take home! God glykemisk kontroll minskar risken for mikrovaskuldra komplikationer,
*¢ kardiovaskuldr sjukdom och fortida dod. Blodtryckbehandling, ffa. ACE-hammare och
ARB, forebygger diabetes-nefropati. Statiner férebygger kranskérlssjukdom och fortida dod
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DKA

SEMINARIUM

Diabetes-ketoacidos (DKA) &r en akut komplikation vid diabetes dédr kroppen inte har
tillrackligt med insulin for att cellerna ska ta upp glukos. Nér cellerna i kroppen inte far
energi frdn blodsockret forbranner de fett. Da bildas ketoner, en typ av syra. For mycket
ketoner kan ge ketoacidos och skada kroppen. DKA kan utvecklas snabbt och bli
livshotande. Nastan alltid ses d@ven elektrolytrubbningar och dehydrering. Vid DKA
foreligger definitionsmaéssigt att P-keton >3mmol/L och pH <7,3. Aceton &r en ketonkropp

som kommer ut med utandningsluften och luktar nagellacksborttagning.

Insulin{  Motregulatoriska hormon 4

Triglycerid f» Fria fettsyror
Acetylkoenzym A

Glycerol

Kapillart prov B-oxidation l

Acetoacetat

Urinsticka

Plasma-ketoner
> 3 - Hog risk for ketoacidos 3-betahydroxi- Aceton

1.5 -3 - Risk for ketoacidos smorsyra \
0.6 — 1.5 - "Grazon” Utandnings-

< 0.6 > Ofarligt o luft

For patient med DKA som hamnat pa akuten ser vardforloppet ungefar ut sdhar:
1. Hé&ng 1L Ringer-Acetat som far gd in pa 1h

2. Kontrollera elektrolytstatus (for att veta hur mycket insulin som ska ges)

3. Lé&gg in pd en vardavdelning med insulindropp (4E/h)

4. Ge 100ml natriumbikarbonat i.v. som buffert

5. Ge 8E snabbverkande insulin subkutant

e Ring bakjouren i det steg dér det behovs

Tentafraga. Skissera oversiktligt hur du behandlar Ahmeds ketoacidos utifran
* hyperglykemin, acidosen och elektrolytrubbningarna (5p) [VT22]
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Behandling

Syftet med behandlingen &r langsam korrigering av:

e Elektrolytrubbning - hyperkalemi da H* aker in i cellerna och som kompensation skjuts
K+ ut ur cellerna — arytmi

e Acidos - for lagt pH i sig ger arytmier

e Dehydrering - pga. gastroenterit, krakningar, diarré

— Risk for hjarnodem: viktigt dr att inte snabbt sitta in glukos da det kan ge hjarnodem.
Detta pga. den snabba glukos-insittningen ger en snabb osmotisk forandring i hjarnan déar
Na* inte hinner stiga i samma takt som glukoset — blodets osmolalitet sjunker kraftigt och
hinner till och med understiga cellernas osmolalitet — vitska flodar i riktning mot cellerna

— cellerna svéller — hjarnodem.

—Risk for hypokalemi: ocksd viktigt att kontrollera att kalium inte &r <3mmol/L innan i.v.
insulin ges da risken for hypokalemi 6kar nér insulin ges. Om kalium-véardet &r sa 1agt, ge
kalium forst innan insulin. Man ska helst inte heller vanta pa att kalium-vardet ska sjunka,

utan sédtt dropp redan vid P-kalium 5mmol/L.

Vid diabetesbehandling med Synjardy (metformin + SGLT2-hdmmare) kan man fa
illamaende och krakningar. Om detta &r fallet kan patienten ha fatt en hypoglykemi.
Metformin kan ge laktacidos och SGLT2-hdammare kan ge ketoacidos. For att utesluta dessa
tva tillstdnd tar man just laktat och ketoner i prov. Patienten ska (1) direkt pausa Synjardy

for att sen utvdrdera effekten och (2) fa i sig extra vitska.

Hyperglykemiskt hyperomsolirt syndrom (HHS)

HHS &r en akut hyperglykemisk diabeteskomplikation med svar hyperglykemi, men utan
ketoacidos. Utloses av en stressfaktor t.ex. infektion eller utsattning av glukossankande
lakemedel. Forekommer oftast hos dldre typ 2-diabetiker och eftersom endogen
insulinproduktion finns, forhindras ketonkroppsbildning. Behandlingen liknar den vid

DKA.

Teknik med diabetessjukskoterska

SEMINARIUM
Vask
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Osteoporos

FORELASNING + SEMINARIUM

Osteoporos, benskorhet, dr en “tyst sjukdom” dér benskorheten inte kdnns hos patienten,
utan upptdcks i samband med osteoporosfrakturer (fragilitetsfrakturer). En
osteoporosfraktur &dr en fraktur som uppstar efter lagenergivald, alltsd uppkommer spontant
eller vid belastning som bedéms orimligt lag for att orsaka fraktur hos frisk person. Klassiska
osteoporosfrakturer dr i handled, 6verarm, hoft och ryggkota. 50% av alla kvinnor och 25%
av alla mén efter 50-ars dlder far osteoporosfrakturer. Mortaliteten &r 25% inom 1 ar vid

hoftfraktur.

Tentafraga. Ndmn fyra av dessa klassiska osteoporosfrakturer? (2p) [HT22]
* Overarm, underarm, hoft och kota (revben, biacken)

Patofysiologi:

Skelettet d&r uppbyggt av kortikalt (kompakt) och trabekulért (spongiost) ben. Benstyrka dr
beroende av (1) bentithet/densitet och (2) benkvalitet. Peak bone mass &r den tidpunkt i
livet d& bentédthet dr som storst och uppnas i 25-ars aldern. Bentdtheten minskar déarefter

successivt genom hela livet och darfor dr osteoporos vanligast bland édldre.

Spongy bone

Ben dr levande material och har alltsa
formaga att kontinuerligt anpassa sig efter B

+— Compact bone Trasz‘culae

belastning och remodelleras under hela

livstiden genom ett komplext samspel : , %
mellan osteoklaster (bryter ner) och —

‘ -~
osteoblaster (bygger upp). Osteocyter \ ¥ +— Osteodiast
' \ Osteoblasts aligned
l

Lacuna

kianner av Ca-nivaer och bibehaller .
.. .. ° Canaliculi Endésleum La:neﬂae 4 Beeione
bentidtheten genom att dirigera dessa tva openings Canalicu

along trabeculae of

on surface
Lamellae

celltyper. Vid osteoporos sker en obalans

mellan bennedbrytning och benuppbyggnad. Aktivering av receptorn RANK som sitter pa
osteoklasternas yta kommer stimulera till cellproliferation och 6ka osteoklasternas aktivitet
— 0kad bennedbrytning. RANKL (RANK ligand protein) &r en cytokin som uttrycks av

osteoblaster dar liganden ger 6kad bennedbrytning genom att aktivera receptorn RANK.
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Faktorer som paverkar benomsittning

e Ostrogenbrist - 18g dstrogenniva — tkat antal osteoklaster + minskad osteoblastaktivitet

e Glukokortikoider - kortison paverkar osteoklasterna men de har ffa. direkt negativ
inverkan pa osteoblaster

e Alder - kroppen klarar inte av att uppratthalla tillrickligt hog osteoblastaktivitet

e Kalcium, D-vitamin och PTH - minskade Ca-nivaer — 6kat PTH — 6kad

bennedbrytning

Riskfaktorer: for osteoporosfrakturer

e Kvinna e Likemedel t.ex. kortison, antihormonell

e Stigande alder e Rokning

e Hereditet e Fallrisk

e Sjukdomar t.ex. endokrin, e Tidigare osteoporosfraktur — stor
inflammatoriska, malnutrition riskfaktor

Roda pilarna i bilden visar att riskfaktorerna ovan bidrar till mindre bentéthet. De grona

pilarna ddremot &r friskfaktorer som t.ex. ldkemedel for att stdrka ben eller styrketraning.

PS Peak bone mass B Male
l Menopause B Ffemale

Puberty

Bone mass

Years

Diagnostik:

Utredningen bygger pa fyra steg;:

1. Mita bentithet (DEXA) - benstyrkan utgors till 70% av bentitheten och 30% av
benkvalitet. Bentdtheten gar att méata kliniskt till skillnad fran benkvaliteten (ddr man
istdllet framst behover ga pad symtom och anamnes)

2. Se over patientens riskfaktorer (FRAX)

3. Tablodprover - ger vigledning i vilken behandling patienten behéver
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4. Helhetsbild (teamwork) - gora en hel sammanvégning for att veta om ldkemedel racker
eller om andra dtgéarder krdvs sasom fysioterapeut eller arbetsterapeut. Beakta bl.a.

fallrisk, traningsvanor, behov av hjalpmedel, nutrition och smérta

— 1. Bentdthetsmitning

Dual energy X-ray Absorbtiometry (DEXA) &r en rontgenundersokning for att méta

bentdthet. Standardiserade mitlokaler &r hoft, landrygg och distala radius. Apparaten

skickar tva olika energinivaer av rontgenstralning genom benet och méater hur mycket

stralning som absorberas av benet for att sen kunna berdkna densiteten av benet. Fordelar

med DEXA-mitning adr lag strdldos och att det kan jamforas over tid. Vid métningen far man

ett T-score som ger information om patientens bentithet (uttryckt i standarddeviationer, SD)

i relation till 25-dringar med samma kon. Man har métt dessa 25-aringar pga. peak bone

mass dr vid denna alder och dédr medelvardet satts pa 0.

e T-score pa -1 eller hogre — normalt

e T-score mellan -1 och-2,5 — (= lagre bentdthet &4n normalt men inte tillrackligt
lag for att diagnostiseras som osteoporos)

e T-score pa -2,5 eller ligre — osteoporos

Notera att osteoporos diagnosen kan sittas utan DEXA och direkt utifran

behandlingsindikation for patienten (anamnes, symtom osv.).

— 2. Se dver patientens riskfaktorer

Fracture Risk Assesment Tool (FRAX) &r ett verktyg som berdknar 10-arsrisken for
osteoporosfrakturer utifrn ett frdgeformulér (se FRAX-tool).

e >15% risk for osteoporosfraktur — utfor DEXA-métning

o >20% risk for osteoporosfraktur — behandla mot osteoporos direkt!

Exempel pa anvandning av FRAX:

Eva 65 ar Gerd 65 ar
Radiusfraktur Radiusfraktur

Inga 6vriga riskfaktorer Hereditet, Rokare
DEXA Hoft -0,4 DEXA Hoft -2,6

DEXA Landrygg -1,0 DEXA Landrygg -2,0
FRAX innan BMD (bone mineral density) 22% FRAX innan BMD 40%
FRAX med BMD 11% FRAX med BMD 39%
Behandling — NEJ Behandling — JA

Kotfrakturer &r frakturer i ryggkotorna och hittas dels i anamnesen dér patienten har en akut

svar smarta, dels som bifynd pad rontgenundersokning. I status har patienten minskning av
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kroppsldngd (>3cm hos person under 70 ar och >5cm hos 70+). Utredningen for kotfrakturer

ar rontgen.

11 Kotfraktur = kotkompression = vertebral fracture = kotkompressionsfraktur

— 3. Blodprover

Basala blodprover Utvidgade blodprover

Kreatinin Fosfat och magnesium

Joniserat kalcium (eller tot-Ca + albumin) Tyreoideastatus

PTH Proteinstatus (ev. fria l4tt kddjor)

25(OCH)D (inaktivt D-vitamin) Transglutaminas-ak

ALP Testosteron och andra hormonella prover vid
SR klinisk misstanke

Blodstatus Leverstatus

De utvidgade blodproverna tas for patient med lag bentithet eller vildigt ung patient.

Frakturkedja

Haér ses hur varden ska ta hand om patient som far osteoporosfraktur. Redan innan en
fraktur uppstér ska primarpreventiva atgarder ske hos personer med hog risk; vid viss
lakemedelsbehandling (kortison, antihormonell), vid vissa sjukdomar (reumatiska,

hormonella, mag-tarmsjukdomar) samt vid hog riskprofil (hereditet).

Frakturkoordinator

Vardcentral
Ligenergi Frakturbehandlande Osteoporosenheten -utesluta sjukdomar som péverkar

-bentéthetsmatning skelettet negativt
FRAKTUR enhet B Taiorer -starta & flja upp lakemedelsbehandling
(ofta akuten, ortopeden) -bedéma behov av 6vriga insatser (t.ex.
fysioterapeut, arbetsterapeut, dietist)

Behandling:

Behandlingen bygger pa foljande:

e Trianing - muskelstdrkande, core och balans

e Levnadsvanor - Ca-intag, D-vitamin, protein, rokning och alkohol

e Fallprevention - synkontroll, likemedelsgenomgang, anpassningar i hemmet

e Likemedel - se tabell (forsta tva = antiresorptiv behandling)

Likemedel ‘ Namn ‘ Verkan
Bisfosfonat — Alendronat * Osteoklasthammande (apoptos av osteoklaster)
Forstahandsval | (veckotablett) *Binder till benytan — forsdmrar osteoklasters funktion
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— Zolendronsyra
(arlig infusion

Lakarprogrammet T6 HT25

*Langvarig effekt
*Kriaver GFR >35ml/min
*Behandlingstid: 3-5 ar

dropp) *Minskar frakturrisk upp till ca. 50-70%
RANKL- Denosumab *Osteoklasthammande (hdmmar utmognaden)
himmare (injektionsvatska, *Minskar frakturrisk upp till ca. 70%
var 6:e manad) * Antikropp - effekt avtar alltsd ndr nivaerna sjunker
*Paverkas ej av nedsatt njurfunktion
Benanabola — Teriparatid *Ges vid svar osteoporos
behandlingar | (=PTH-fragment) *Efter 1,5-ars behandling ska f6ljas av bisfosfonat eller

Ca- och D-vitamin-tillskott rekommenderas
for alla med osteoporosbehandling (om
ingen kontraindikation), pavisad brist, de

dldsta (hog risk att de har brist), vid

— Romosozumab
(=antikropp)

kortisonbehandling och brist pa

solexponering (tdckande klddsel, inomhus

mycket osv.). Kortison hammar

reabsorption av Ca.

RANKL-himmare

Ja

Bisfosfonat
lampligt?

W

Denosumab
(mjekton varje haivar)

| utvalda fall med svar
osteoporos

(ex. kotfraktur,

héffraktur,
mycket sankt bentathet)

osteoklasthammare ]

| samtliga fall ska aven kalcium & D-vitamin ges

En konstant forhojd niva av cirkulerande PTH i blodet leder till att osteoblaster uttrycker

RANKL pa sina ytor — 6kad osteoklastaktivitet. Intermittent forhojda nivaer leder

paradoxalt nog till att samma malcell, osteoblasten, i stéllet for att beframja resorption blir

anabol och producerar nytt ben. Likemedlet Terpiparatid &r ett fragment av PTH som just

har denna verkan att stimulera osteoblaster att bilda nytt ben.

Kalcium

SEMINARIUM

Kalcium &r en jon som regleras mycket noga av kroppen pga. dess inverkan pa livsviktiga

funktioner sdsom cellsignalering, enzymaktivitet och skelettmineralisering. Manniskan &ter

1100mg kalcium/dag. Kosten dr den enda killan till kalcium och finns i mejeriprodukter,

brod, notter och gronsaker. Hypokalcemi innebér ett S-Ca <2,15mmol /L. ar

oftast asymtomatisk men allvarlig hyperkalcemi ses vid totalkalcium >3,5mmol/L.
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Mitning av kalcium i blod
Kalcium-prover bestar av tre
fraktioner: fritt joniserat Ca, C a-salter
och albuminbundet Ca. Joniserade &r F—

metabolt aktivt, albuminbundna dr

inaktivt. Hypoalbuminemin som ses i

provet langst till hoger har uppstatt
kompensatoriskt for att uppratthalla normala Ca-nivaer. Det &r alltsd inte en “dkta
hypokalcemi”. Provet i mitten visar att fritt joniserat Ca ar for lagt. Har ar albumin normalt,

fast ett sankt totalt-Ca, vilket talar for en klinisk hypokalcemi.

Symtom vid hypo- och hyperkalcemi

*Muskelsvaghet
*CNS - forvirring, trotthet, nedstamdhet
*Gl-kanal - illamdende, aptitloshet, buksmaérta
*Njure - polyuri med dehydrering, torst
*Hjérta - forkortad QT-tid — arytmier.
Hypertoni. AV-block

— Alla system blir tréga

Orsaker till hypokalcemi

Hypoparathyroidism
Magnesiumbrist
(hammar parathyroidea)

Uttalad vitamin D-brist

Calcitriol (1,25-DHCC) 25-OH-D
e et

Inaktivt D-vitamin= 25(OH)D (kalcidiol) —
ee Aktivt D-vitamin= 1,25(OH)2D (kalcitriol)

157



Omar Hussein Lakarprogrammet T6 HT25

Orsaker till hyperkalcemi

Familjar hypocalciurisk
e
\ A
k
1

[PTH | ;

Akut immobilisering
D

Calcitriol (1,25-DHCC) 25-OH-
S ——

Vitamin D-intoxikation
i Granulomatdsa sjukdomar

Primér hyperparatyreoidism och malignitet star for 90% av all hyperkalcemi.

158



Omar Hussein

— Labbvirden: hogt j-Ca, PTH och U-Ca. GFR
ej paverkad

— Komplikationer: om gar for linge med detta
— osteoporos, njursten, CVD

— Behandling: expektans (aktiv 6vervakning),
atgarda bakomliggande orsak, kirurgi,
calcimimetica

Lakarprogrammet T6 HT25

— Labbvirden: hogt j-Ca och U-Ca, lagt PTH
och GFR

— Behandling: cancerbehandling, bifosfonater,
kortison

D-vitaminintox

Granulomatoésa sjukdomar - sarkoidos
(endogen D-vitaminintox)

— Etiologi: 6verdosering

— Vad hidnder? For mycket 1,25(0OH)2D — stort
Ca-upptag i tarm + okad benresorption —
hyperkalcemi

— Labbvirden: hyperkalcemin ger stora
urimangder — sjunkande GFR

— Behandling: reducera intag 1,25(OH)2D och
kortison

— Etiologi: omkring granulomatos
inflammation finns Mf varvid dessa producerar
1,25(0OH)2D (dédrav endogen D-vitaminintox) —
okat Ca-upptag

— Labbvirden: sjunkande GFR

— Behandling: kortison

Akut immobilisering

Familjar hypokalciurisk hyperkalcemi
(autosomalt dominant sjukdom)

— Etiologi: osteoklasters styrka > osteoblasters
— mycket Ca aker ut i blodet

— Vad hinder? Person (ofta ungdomar i
tillvéxtfas, eller tyreotoxiska) kan plotsligt inte
rora pa sig

— Labbvirden: hogt j-Ca och U-Ca, lagt PTH

— Behandling: hydrera, mobilisera, ge
osteoklasthammare

PTHrP

— Etiologi: mut i CaSR — kroppen stéller in sig
pa hog Ca-niva

— Vad hinder? Kroppen tycker inte Ca é&r for
hogt — njurar reabsorberar Ca

— Labbvirden: hogt Ca och PTH, lagt U-Ca

— Behandling: ingen. Noggrann information
till patient

Tadnk pa hereditet!

PTHrP (PTH-relaterad peptid) kan via cirkulationen orsaka en generell benresorption och

nedsatt utsondring av Ca vilket medfor en humoral hyperkalcemi vid malignitet (HHM).

PTHrP verkar genom att stimulera PTH-receptorerna i skelett och njurar.

Tyreoidea och paratyreoidea

SEMINARIUM

Tyreoidea

Hypotyreos
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Vanligaste orsaken &r autoimmun lymfocytir tyreoidit som kan delas in i tva grupper:
¢ Kronisk autoimmun tyreoidit/Hashimotos (= med struma)

e Atrofisk tyreoidit (= utan struma)

Andra orsaker; ldkemedel (litium, amiodaron), jodbrist (ovanligt i Sverige), kongenital

hypotyreos (=kretinism, medfott tyreoideahormonbrist).

Patofsyiologi: TPO ldcker fran tyreoidea — reagerar med APC i regionala lymfkortlar — ses
som hot — cytotoxiska T-celler — bildas TPO-ak — skador i tyreoidea uppstar dar TPO och
Tg angrips — minskade nivder T4/T3. I tidigt skede av sjukdomen kdnner hypofysen av de
laga nivderna tyreoideahormoner och skickar ut TSH — stimulerar till 6kad syntes av T3 och
T4 som kompensation. Men ju langre sjukdomen forloper desto samre kommer cellerna

producera hormonet.

1y Kom ihag fran T1!

Reaktioner i apikala cellmembranet

Jodoxidation och
organifiering
I + Hy0,+Tg —————° . Tg (MIT, DIT)——Tg (T4, T3
TPO TPO

F,m!)cylos’

Tg = tyreoglobulin
TPO = tyreoperoxidas (membranbundet)
DIT = dijodtyrosin
MIT = monojodtyrosin

T4 = tyroxin

T3 = trijodtyronin
H,0, = vireperoxid

NIS = jodidpump (Na*/I" Symporter carrier)

Svarsforslag tentafraga T4. Du misstdnker lymfocytar tyreoidit. Antigena strukturer i
tyreoidea exponeras for antigenpresenterade celler i tyroidea. Via regionala lymfkortlar
kan exponerat antigen komma i kontakt med lymfocyter som kan forflyttas in i tyreoidea.
Om tolerans saknas aktiveras specifika T-lymfocyter ddr genetisk polymorfism i CTLV-4
kan ha betydelse. Cytokiner fran aktiverade T-lymfocyter kan stimulera celler i tyreoidea
att fungera som antigenpresenterande celler med MHC II vilket forstdrker den
autoimmuna processen. Nagon mekanism paverkar sedan differentieringen av T-

o ——
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lymfocyterna i endera T-hjdlpar celler typ 1 med aktivering av cytotoxiska T-celler med
celldestruktion som foljd (autoimmun tyreoidit) eller till T-hjélpar celler typ 2 som innebéar
en antikroppsmedierad immunreaktion som vid Graves sjukdom riktas mot TSH receptorn
och aktiverar denna (3p)

Symtom:
Ospecifika Specifika
¢ Allmén sjukdomskénsla *Depression *Forstoppning
*Torr hud/hér + héravfall *Koncentrationssvarigheter ~ eInfertilitet
* Trotthet + forsdmrat minne *Myxodem (ovanligt men
*Viktuppgang livshotande om obehandlad
*Frusen hypotyreos under lingre tid)
* Anemi e Intellektuell funktionsnedsittning
*Bradykardi hos barn
Primér hypotyreos innebar att orsaken sitter i . Sekundér hypotyreos innebér att
orsaken sitter i . Subklinisk hypotyreos = TSH ér forhojt och

T4/T3 dr inom referens. Subklinisk hypertyreos = TSH &r lagt och T4 /T3 &r inom referens.

Differentialdiagnoser:
e NTI (Non-thyroidal illness) - infektioner/sepsis — sker V¥ perifer dejodering av T4 till T3

e Addisons sjukdom - kortison hammar TSH

Diagnostik: TSH ar typiskt hogt vid hypotyreos (>10mU/L bekréftar diagnosen). TSH tas i
kombination med T4/T3. I uttalade fall behtvs ej komplettering med TPO-ak.

1 T (tyroxin) &r prohormonet som omvandlas till aktiva T3 (trijodtyronin) i flertalet
*e¢ vivnader. T3 har kortare halveringstid — battre ta T4-prover pga. speglar
sjukdomsforloppet under lingre tid

Behandling: levaxin (tyroxin) livsldng substitution. Néar levaxin sétts in/justeras ska
tyreoideaprover tas 4-6 veckor efter for att tyreoideahormon-nivaerna ska hinna stabilisera

sig (T4 har halveringstid 7-8 dagar — steady state uppnas déarfor kring 4-6 veckor).

Minnesregel: “start low, go slow” — ldngsamt hoja doser tills limplig dos uppnatts
*¢ for att undvika potentiellt farliga biverkningar som t.ex. formaksflimmer. Extra viktigt
hos dldre, patienter med hjartsjukdom, de som lidnge varit hypotyreoida

Hypertyreos
Definitionsmaéssigt dr hypertyreos en 6kad bildning och frisdttning av T4/T3 vilket ger
tyreotoxikos. Tyreotoxikos dr de kliniska symtomen som uppstar till f6ljd av de forhojda

nivderna. Okad produktion av T4/ T3 4r inte obligat vid en tyreotoxikos. Vanligaste orsaken
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dr autoimmuna sjukdomen Graves sjukdom. Andra orsaker; toxisk nodos struma
(fokal/diffus hyperplasi av follikulédra celler — mer tyreoideahormoner), TSH-producerande
hypofysadenom, hogt jodintag, subakut tyreoidit (inflammation, oftast virusorsakad, ar

alltsa inte autoimmunt).

Patofysiologi: storningar i axeln TRH (hypothalamus) — TSH (hypofys) — aktiverar TSH-
receptor i tyreoideafolliklar — 6kad syntes och sekretion av T4/T3 — negativ feedback. Vid
Graves sjukdom bildas TRAK mot TSH-receptorn som kroniskt stimulerar den. Negativa

feedbacken sétts da ur spel.

Symtom: brukar ga éver inom 3 manader efter behandling

e Virmekinsla, svettningar e Formaksflimmer

e Trotthet, irritation e Endokrin oftalmopati (svullnad

e Menstruationsrubbningar infraorbitalt) - fraimst Graves sjukdom
e Tremor e  Myxodem

e Hjartklappning + ckad HF e Muskelsvaghet

e Viktnedgdng e SOomnstdrning

e Depression e Klada

Differentialdiagnoser: tyreoidit

Endokrin oftalmopati:

Normal Graves' ophthalmopathy

1. TRAK binder till TSH-receptorer som finns
retroorbitalt

TRAK korsreagerar ddr med IGF-1 receptorer

Inflammation sa att vdvnaden expanderar

Fett- och muskelceller bildas i hogre utstrackning

A

Fibroblaster producerar mer extracelluldara GAGs

(glukosaminoglykaner) — drar till sig vatten — fibros

6. Ogat kan inte ta sig ndgonstans utom utat

o Ogonsymtomen riskerar att férvirras med tillkomst av: proptos, §gonmuskelpaverkan
med dubbelseende, retrobulbir virk och periorbital svullnad

¢ Behandling - kortison, IGF-1-receptor hammare (teprotumumab), gora patienten

eutyreoid samt rokstopp som 6kar chansen for att gonsymtomen inte ska progrediera
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Diagnostik: TSH &r lagt och T4/T3 forhdjda. TRAK. Anti-TPO. Tyreoideascintigrafi ger bild
av jodupptaget. Finnalspunktion vid cancermisstanke. Penetrera 6gonsymtomen vid

anamnes och undersok. Langtids-EKG for att upptdcka ev. formaksflimmer hos dldre.

Behandling:
Generell | Specifik
*Betablockerare - minskar symtom sasom * Tyreostatika
skakningar och kardiella risker *Radiojod (ej for gravida)
*Rokstopp *Kirurgi

Tyreostatika behandlingen bygger oftast pa en block-and-replace regim dér hog dos
tyreostatika ges sd att egen produktion av tyreoideahormon upphor helt. Patienten behover

da ta levaxin livet ut. Agranulocytos dr en ovanlig men allvarlig biverkan av tyreostatika!

Tyreoideacancer
En palpabel knol i tyreoidea dr det vanligaste ) .
Follicular cell derived:

debutsymtomet vid tyreoideacancer. Indelning - differentiated

. _
o /

av typiska tyreoideacancrar: - papillary
. o . - folliculary
e Deriverad fran follikulidra celler — .
- anaplastic

differentierad (DTC) och anaplastiskt (ATC)
o DTC delas ytterligare in i papillart

) C-cell' derived:
(PTC) och follikulart (FTC)

- medullary
e Deriverad fran c-celler — medulldrt (MDC)

Fragor att stélla till patient som soker for knol pa halsen:

e Hur lange har haft knolen? e Rostforandring
e Har den forstorats under tiden? o Arftlighet?
e Gor den ont? e Genomgatt strdlbehandling?

e Har patienten ndgra besvar av knolen? e Vilka ldkemedel tar patienten?
Status: palpera knolen och kann efter storlek, om den &r regelbunden, smérta, om den &r

forskjutbar mot huden, foljer med nér patienten sviljer. Titta &ven efter patologiska

lymfkortlar.
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Diagnostik: TSH, T4/T3. Ultraljud for att se om punktion behover utforas:

Ultraljudsfynd och TIRADS-gradering

isoekogen kndl (EU-TIRADS 3)

cysta med solida, oregelbundna delar

och misstanke om mikroférkalkningar

|att hypoekogen knol (EU-TIRADS 4)

Malignitetsrisken baseras pa TIRADS-kategorier vilket
utgdr ifran ultraljudsbilden
Kategori UL-fynd Malignitetsrisk, % Indikation for
finnalscytologi
EU-TIRADS 1: normal Inga kndlar Ingen Ingen
EU-TIRADS 2: benign Ren cysta eller spongiform =0 Ev. tdmning av
cysta
EU-TIRADS 3: 1ag risk Oval, slat, isoekogen/ 2-4 Om>2cm
hyperekogen
hypoekogen knol’ oregelbunden' E‘L:j;:;z::risk Oval, slat, milt Iagekogen 6-17 Om >1,5 cm*
mlkrOforkalknlngar (EU'TIRADS 5) EU-TIRADS 5: hog risk Minst ett av féljande tecken 26-87 Om >1 cm
pa hog risk
<1 .cm: FNA
¢ Oregelbunden form eller aktiv
= < — eller avgransning 51 *
Efter finndlscytologi gor patologen en « Mikroforkalkningar SR

bedomning utifran Bethesda 1-6
kodningssystem for vidare
handléggning. Tentafraga!

Paratyreoidea

Organet paratyreoidea bestér av tvd superiora och tva
inferiora kortlar. Normalstorlek pd dessa dr 3-4mm. PTH
bildas i dessa och verkar pa bade njure och skelett. I njuren
sker okad Ca-reabsorption, okad fosfatutsondring och
aktivering av D-vitamin — 6kat Ca-upptag i tarmen. I
skelett stimuleras benresorption samt frisittning av kalk och

fosfat till blodet. Tva orsaker till hyperparatyreoidism &r;

Extremt lagekogen

Overskott av
paratyreoideahormon

‘ Kalcium
Stimulerar benresorption genom
att aktivera osteoklaster. /\ - N\

Stimulerar aterupptag av kalcium
och dkar utsdndring av

Fosfat o fosfat
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e Adenom eller hyperplasi i paratyreoidea (primdra orsaker) — dr oftast idiopatiska men
kan dven vara drftliga rubbningar i flera hormonella organ t.ex. MEN1
e Langvarigtlaga Ca-nivaer (sekunddr orsak) — oftast pga. D-vitaminbrist, nedsatt

njurfunktion eller malabsorption

Symtom: njursten (hyperkalcemi — hyperkalciuri — 6kad risk fér njursten), njursvikt,

osteopeni/-poros, svaghet, trotthet, depression, nedsatt minne, hypertoni.

Differentialdiagnoser: intorkning (kontrollera Ca en géng till), malignitet, likemedelsorsakad

(litium, tiaziddiuretika), familjar hypokalicurisk hyperkalcemi, MENI.

Diagnostik: det gar inte att palpera en forstorad paratyreoidea i status. For vidare diagnostik

och behandling kravs blodprover:

e Forhojt S-Ca eller j-Ca och forhojt PTH = patognomont for primér hyperparatyreoidism

e Ta dven S-fosfat, U-fosfat, Tot-Ca, U-Ca, D-vitamin, kreatinin, ALP (tecken pa
skeletturkalkning), blodtstatus, DEXA-métning

e Forhojt PTH utan samtidig hyperkalcemi = sekundér hyperparatyreoidism

Ultraljud hals, paratyreoidea scintigrafi och ev. DT eller PET

Behandling: lindrig hyperkalcemi behandlas med expektans. Annars ar operation den
definitiva behandlingen dar indikationerna ér:

e Symtomatisk t.ex. njursten, njursvikt

e Allvarlig hyperkalcemi (med symtom)

e DPatient <50ar

e Osteoporos, kotfraktur

Lokalisering sker med ultraljud

Klinisk genetik

FORELASNING

Sallsynt hilsotillstand innefattar olika sjukdomar som &r ovanliga och som drabbar fa
individer. Det krédvs speciell kompetens och ofta samordnade insatser fran hilso- och O_
sjukvarden samt 6vriga samhillet. Det finns upp till 8000 olika sidllsynta diagnoser. I
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Sverige lever 500 000 individer med séllsynt hélsotillstand. Enligt Socialstyrelsen &r foljande
prioriterade fokusomrdden:

e Tidig diagnos och jamlik tillgang till vard

e Okad kunskap

e Samordnade vardinsatser

Etiologi: 75% orsakas av bakomliggande genetisk avvikelse.

Monogena sjukdomar
Monogena sjukdomar dr ofta ovanliga och allvarliga. De orsakas av en eller flera mutationer
i en enda gen. Arvs enligt Mendels arftlighetslagar; autosomalt dominant, autosomalt

recessivt eller konsbundet.

Genvariant (mutation) i en Genvariant i flera olika gener
enda gen leder till leder till samma sjukdom.
sjukdomen

Qv Ov
@@@

Diagnostik: bygger framst pd genetisk diagnostik

— Syndromdiagnostik: anamnes, sjukdomsforlopp, utvecklingsanamnes, tillvixt, graviditet,
forlossning, neonatal period, labbtester, bilddiagnostik, familjehistoria, dysmorfologisk

undersokning — allt detta sammanviégs till en helhetsbild dvs. fenotypen

— Karyotyping: titta pa kromosom uppsittning

Hg 8¢ wY
. . i { 3] s % 2
e Kan se numeriska avvikelser Tl u§ ,f’ d &8
e Kan se stora strukturella avvikelser t.ex. translokationer :“ £% BE 3% fe 82 i
) en . - - ~
By 88 A2 B3 AL 88
— Mikroarray g

¢ Metod som kan anvéndas for att analysera hela
arvsmassan fran en individ och déarigenom pavisa kromosomavvikelser. Liknar

karyotyping men med mer dn 100 gangers forstoring med avseende pa avsaknad eller

tillskott av kromosommaterial
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e Indikation f6r mikroarray:
o Psykomotorisk utvecklingsforsening
o Intellektuell funktionsnedséttning (IF)
o Autism
o Multipla missbildningar/dysmorfologi
e Fosterdiagnostik
e Fordldraanalys (som jamforelse vid oklar variant, for att avgora om de novo eller nedérvd)

o De novo = ny mutation i sldkten. Dérfor gors sldktanamnes (pedigree)

— Next generation sequencing (NGS): man kan vid en och samma analys sekvensera stora

delar av eller hela arvsmassan. Beroende pa fragestallning kan man vilja foljande:

¢ Genpaneler - begransat antal gener som kan vara aktuella vid de symtom patienten
uppvisar

e Exomsekvensering

¢ Helgenomsekvensering - hela arvsmassan (exon, intron och mellan-gener)

Vid komplex symtomatologi,
-, sarskilt relevant vid
konsangvinitet och/eller
(patient och foraldrar) misstanke om nymutation

Helgenom (100 procent avarvsmassan)

FIGUR 1. Bred gensekvensering

Lampligt att starta med

vid stark misstanke om Patient
specifik diagnos

l

Genpanel (10-100-tals gener) Exom (1 procent av arvsmassan)

Kanda sjukdomsgener Kanda sjukdomsgener Kanda sjukdomsgener Icke-kodande varianter
Upptackt av nya gener Upptackt av nya gener Strukturella varianter
Bifynd Bifynd
« Hog tackning + Analys av punktmutationer + Analys av punktmutationer och strukturella varianter
+ Anpassad for sjukdomen + Endast kodande varianter kan upptackas « Bade kodande och icke-kodande varianter kan upptackas
« Latt att analysera och tolka « Létt att analysera kanda sjukdomsgener « Latt att analysera kanda sj via genp insilico
+ Mindre sannolikhet for bifynd via genpaneler in silico + Mdjliggor screening for varianter i mitokondriellt DNA och

« For gsanalyser mojliggér repetitiva sekvenser (till exempel fragil X-syndromet, dys-
avnya gener trofia myotonika)
« Storre sannolikhet for bifynd « For mojliggor up avnya gener
« Storre samolikhe( for bifynd

» Genetisk utredning med nya generationens sekvensering (NGS), aven kallad massiv parallell DNA-sekvensering. Jamforelse mellan riktad
genpanel, exom och helgenom.
Genetisk diagnostik av monogena sjukdomar (principer)
e Riktad genetisk diagnostik - analys av en gen eller en genvariant
o Sjukdom som orsakas av genvariant (mutation), i en enda gen t.ex.; Fragilt X
Syndrom, Huntingtons sjukdom, cystisk fibros
o Anlagsbadrartestning — vid kidnd (sjukdomsorsakande) genvariant hos sldkting
o Bred genetisk analys (“screening”) - analys av en grupp av gener, alla gener eller hela

genomet

| "

—
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o Sjukdom déar genetisk fordandring i manga olika gener kan ge upphov till den
kliniska bilden t.ex.; IF, epilepsi, hereditdr polyneuropati, mikrocefali,

brostcancer, kardiomyopati

22q11-deleti0nssyndr0met Bred niisbrygga. Rund néistipp. Tunna lippar. Fylliga dgonlock. Kupade

ytterdron.

e Autosomalt dominant nedédrvning (nymutation hos
90%)

e Symtom och svdarighetsgrad varierar mellan personer

¢ Manga organsystem kan paverkas — hjarta, gom,
immunsystem, CNS

¢ Inldrningssvarigheter (pga. nedsatt visuell

perception)
e Lindrig IF
e Manga har samtidig ADHD, autism eller autistiska drag
e Karaktdristiskt utseende (se bild)
e Vid pavisad 22q11 deletion:
o 50% risk att deletionen nedérvs vid ev. framtida familjebildning
o Informera patient och familj
o Beddm om klinisk bild stimmer 6verens med pavisat syndrom
o Sldktanamnes (pedigree) - misstdnkt de novo eller nedarvd?
o Fordldra-analys erbjuds
o Fosterdiagnostik erbjuds néstan alltid och oberoende av om férandringen pavisas
hos en fordlder eller e]. Detta pga. att det finns risk f6r gonadal mosaicism (en av
foraldrarna har deletionen i en del av sina konsceller
o Preimplantatorisk genetisk testning (PGT) kan goras om deletionen dr nedarvd

fran en av fordldrarna
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Coping och empowerment

FORELASNING
Sarbarhet

En méanniskans sarbarhet utgors av fem olika dimensioner:

Arv Miljo

1. Generell psykologisk - bygger pa 2. Specifik psykologisk - inldrd relation till
erfarenhet, anknytning, trauma/trygghet, vissa situationer, objekt, kdnslor
personlighetsdrag

3. Generell biologisk - gener (t.ex. 4. Specifik biologisk - infektion, skador,
serotonintransp.), CNS, temperament smarta, kondition, somnkvalité, stress

5. Sammanhang - relationer, organisatioenr, samhélle

Om mojligt ska stress och svarigheter undvikas/forebyggas, men om skadan redan skett
maste den repareras da via: (1) Samtalsbehandling t.ex. KBT (2) Lakemedel t.ex.
antipsykotika, SSRI.

Hallfasthet (eng. resilience)

Handlar om ett fokus pa resurser och styrkor som skydd for stressrelaterad ohélsa. Self-
determination theory &r en teori om vad som krévs for att utveckla resilience. De tre
psykologiska behoven som krévs &r: (1) Autonomi, frihet att rora sig i onskad riktning, (2)
Kompetens, vara kapabel att paverka sin situation, (3) Samhérighet, kidnsla av social

tillhorighet. Stark autonomi motiverar individen mer inifran &dn fran press utifran och fran

idéer om vad man borde gora. Bilden

Chronic pain
experience

illustrerar ett psykosocialt perspektiv
pa kronisk smérta hos barn. Nér
barnets behov tillgodoses

(=satisfaction) f6ljs loopen till hoger,

Avoidance 5

F
Satisfaction

ndr de daremot inte tillgodoses

(=frustration) foljs loopen till véanster. N N
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Stressens psykobiologi
Bilden visar ett “uppochnervant U” vilket beskriver att manniskor behover ett visst matt av
svarigheter i livet, i kombination med basal trygghet, for att uppna

Vélbefinnande
hilsa. Vid for stora svarigheter med icke-konstruktiva metoder att

hantera dem, sker kraftig 6kning av stress och ddarmed 6kning av Stimulans Stress

volym av amygdala samt en nedreglering av prefrontala cortex —

okad risk for black-out. ] i g
Stress/pafrestningar

Empowerment

Empowerment handlar om att bygga och bibehalla sin resilience och ha god tillit till sin

egen formaga. For att lyckas kravs att utmana sig sjdlv (exponering — toleransutveckling

och styrka) samt att ta vdl hand om sig sjdlv (granssittning, levnadsvanor, varda relationer).

Redskap for empowermentprocessen

FORELASNING

1" Kom ihag! SORKK (= situation, organism, reaktion, konsekvens)

O:et i SORKK innefattar akronymen TEAMS vilket star for Tankar, Emotioner,
Associationer, Minnen, Sensationer (sympatikuspaslag). O i SORKK é&r den inre responsen,
som alltsa inte gar att styra. Det finns ett TEAMS som vécks i en situation som kanns

intressant, och ett TEAMS som vicks vid utmaning.

TEAMS TEAMS

T - “nu ska vi se hur vi loser detta, spannande!” | T - “tdnk om, orkar inte, kan inte, gar inte”

E - intresse, nyfiken, gladje E - arg, ledsen, radd skamsen

A -"forra gdngen lyckades jag med...” A -"forra gdngen”, katastrof, hotad

M - bilder av positiva erfarenheter M - bilder av negativa erfarenheter

S - sympatikuspaslag S - sympatikuspaslag (hotpaslag), fight/flight

SOAS dér ett sjalvregleringsverktyg for att hantera onddig stress:
e S -stanna upp - dra ner pa tempot och samla kroppen

e O - observera - vad hande innanfor och utanfor

e A - acceptera - tillat din egen automatiska respons

e S -svara an eller slapp - hall kvar fokus pa det som &r viktigt
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Vid motet med en patient dr det viktigt att ldkaren forst klarar av att mota sig sjdlv. Tre
verktyg for detta &r medvetenhet (vara i nuet), acceptans, hur man riktar sitt engagemang
samt besitta kunskap/fardigheter. Acceptans handlar inte om att acceptera att en situation ar

som den dr, snarare att acceptera att det man kidnner inom sig ar okej att kdnna.

Anvindning av SORKK (exempelfall)

”Jag hade en kompetent VFU-handledare som jag var mycket nojd med. Det som dnda hénger kvar
efter VFU:n som ett obehagligt minne var forsta gangen som vi tillsammans gick in i
personalrummet. Nar vi kommit in i personalrummet, som var fullt av ldkare, sdger han: “Hér
kommer jag med min nya flickvan”, varpa ménga skrattade och en av de andra ldkarna sa: ”Vilken
sot liten flickvédn du har skaffat dig”. Det kom sa ovéntat att jag agerade med att skratta med. Men
det kdndes som att jag ville sjunka genom jorden, sd himla pinsamt. Jag funderar fortfarande pa vad
jag skulle ha sagt istéllet for att skratta lite generat: “You wish!” eller ”Och hidr kommer jag med
min farfar”

- Aida, 25 ar

Detta &r en situation som behéver SORKK:as!

e S - blir presenterad som flickvén vid introduktion i arbetsgruppen

e O -forvaning, skam, ilska? ”Jag kdnner mig dum” sympatikuspaslag

e R - undvikande. Skrattar med men sldpper inte tankarna (undvikande/kamp)

o Alternativen under R &dr undvikande, kamp eller kontakt med nuet

K1 (kort sikt) - undviker att stanna upp i kédnslan — lattnad

K2 (lang sikt): kvarvarande obehag

Alternativ 1 Alternativ 2

*Ny reaktion — kamp! Funderar pa vad borde
sagt/ gjort istéllet dvs. dltar

*K1 - viss ldttnad i att leta I6sning

*K2 - underhaller obehaget och egen sarbarhet
for liknande situationer

Alternativ 3

*Ny reaktion — kamp. "Hér kommer jag med
min farfar” (viktigt med ”tone of voice”)

*K1 - beloning, fa ge igen samt lattnad genom
att adrenalinet far utlopp

*K2 - relationen med handledaren kan
forsdmras. Vaksamheten okar for framtida
plumpa kommentarer

*Ny reaktion — kontakt/ndrma sig. Presenterar sig sjdlv: “Jag heter Aida och &r ldkarstudent. Jag

ska vara hir i tva veckor”

*K1 - anstrangning, respekt, risk uppfattas som trikig/inte tala skdamt, signalerar styrka

*K2 - statt upp for sig sjilv, okad sjdlvtillit

Typisk tentafraga. Anviand funktionell beteendeanalys (SORKK) for att beskriva hur du
* kan hantera situationen i syfte att bygga upp din egen sjilvtillit (3p) [VT23]
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Doendet

SEMINARIUM + SIMULERING

Hjart- och kidrlsjukdomar, cancer och psykisk sjukdom dr vanligaste dodsorsakerna.

, och ar vanligaste symtomen hos patienter vid livets slutskede.

Instrument for att identifiera déende: (1) PIG - forvaningsfraga ”skulle du bli férvanad om

patienten dor inom veckor, manader?” och (2) SPICT - strukturerade fragor for att vardera.

Brytpunkt
Brytpunkt definition enligt Socialstyrelsen = 6vergang till palliativ vard i livets slutskede nar
det huvudsakliga mélet med varden &ndras fran att vara livsférlangande till att vara

lindrande.

Brytpunkt = livsforlingande — lindrande

Brytpunkten ér ett etiskt beslut som bygger pa antingen medicinsk bedomning (enligt
vetenskap och beprovad erfarenhet finns inget som kan hjélpa) och/eller patientens egen

vilja.

Brytpunktssamtal - att gora

e Information/dialog med patient, ndrstaende e Beredskap att lindra symtom
och personal e Ar nirstdendepenningintyg
e Team runt patienten dygnet runt utifran utfardat?
dennes behov e Dokumentera

e Utviardera medicinlistan

Nirstaendepenning = intyg ddr narstaende till svart sjuk patient far ersittning fran
*¢ Forsdkringskassan nér de avstdr fran att arbeta for att vara néra patienten. Galler i
hogst 100 dagar

Tva typer av brytpunktssamtal:

e Reaktiva [vanligast] - svart sjuk patient har forsamrats. Ny information t.ex. ett
rontgensvar dyker upp som helt forandrar den kliniska situationen

e DProaktiva [ovanligt]- stabil patient men potentiellt allvarligt tillstand déar en férsamring

nagon gang kommer att intrédffa. Syftet med detta proaktiva samtal &r att pa ett djupare
gon gang Yy p p jup
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plan involvera patienten i vardens utformning utifrdn personliga preferenser och unika

val

Livsuppehallande behandling

Symtomlindring och likemedel

Livshotande tillstand = tillstind som pga. sjukdom eller skada medfér fara f6r en
ménniskas liv

Livsuppehdllande behandling = behandling som ges vid livshotande tillstand for att

uppratthalla liv t.ex.:
o HLR o Dialys
o Andningsstod/ventilator o Lakemedelsbehandling
o Intensivvérd o Vitska och ndring

Undantagsfall finns ddr man ska avsta fran livsuppehdllande behandling — medicinsk

bedomning eller patientens egen vilja Overkanslighet

[

Enbart legitimerad ldkare far fatta detta beslut Uvshotande

Skadlig

Dokumenteras i vardrutinavvikelser i

uppmarksamhetssymbolen i journalen (bla)

Ostrukturerad
information

o T.ex.”EjHLR, ej IVA pga. spridd cancer, vg se

inskrivning ortopeden”

Ovrig information

Vanligaste symtomen som kan behtva lindras eller forebyggas med likemedel:

Andnod e Illamdende
Smarta e Terminal forvirring
Angest/oro ¢ Rosslig andning

Nedan &r de ldkemedel som kan séttas in innan symtomen uppkommer som “vid behovs”.

Patienten &r vanligen inte vaken och kan inte svilja vid livets slut, ge dédrfor parenteralt (via

subkutan injektion):

Opioider — mot smdrta eller andnod
Bensodiazepiner — mot oro &
Neuroleptika — mot illamdende och forvirring

Antikolinergika — mot rosslig andning

1,5

Behandling/
diagnos

. Q@ Virdrutin-

avvikelser
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Dodsforklaring

Direkta kriterier - ndr patient behandlas med respirator

Enbart ldkare

e Minst 2 kliniska neurologiska undersokningar med minst tva timmars mellanrum som
visar att hjarnans aktivitet inte existerar + ev. kompletterande rontgenundersokning av

hjarnans blodcirkulation

Indirekta kriterier - ndr patient behandlas utan respirator
Lékare eller ett sarskilt forordnade att utova lakaryrket
Samtliga av foljande kriterier ska vara uppfyllda:

1. Ingen palpabel puls

2. Inga horbara hjartljud vid auskultation
3. Ingen spontanandning
4

Ljusstela + oftast vida pupiller

Tentafraga. Vilka dr de indirekta tecken som anvinds vid konstaterande av dodsfall?
°  (1p) [VT23] Kontroll av andning och pulsar. Pupillreaktion och auskultation av hjartat

Dodsbevis och dodsorsaksintyg
e Dodsbevis skickas till Skatteverket - senast vardagen efter dodsfall

e Dodsorsaksintyg skickas till Socialstyrelsen - inom tre veckor efter dodsfall

Preventionens etik

WORKSHOP

Workshopen handlar om screening och prevention.

Kategorier av prevention

. - forebygga uppkomst av sjukdom

. — forebygga aterinsjuknande eller uppticka sjukdom innan hinner ge symtom
. - minska sekvele och funktionsnedséttning till f5ljd av sjukdom

. - forebygga meningslosa medicinska atgarder som ger mer skada &n nytta

Etiska aspekter pa prevention och screening

e Risk vs. nytta - sjukvarden kan skapa oro for framtida sjukdom vid screening
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e Autonomi - ge tydlig information om risker. Kan vara svart att avsta fran ett beteende nu
for att fa eventuell vinst i framtiden (t.ex. vill fortsétta roka nu, men 6kad cancerrisk)
o Integritet - kan fragor om livsstil uppfattas som kansligt ur ett integritetsperspektiv
e Prioritering
o Hur mycket resurser ska laggas pa prevention i relation till behandling av akut
sjukdom?
o Ska personer som inte &ndrar sin livsstil, trots att de blivit uppmérksammade fa

stod att dndra sig?

Risker och nytta av screening
¢ Risk: oro, medikalisering, dverbehandling, sjukvarden blir “patvingad”,
integritetsinskrankning

e Npytta: forhindra sjukdom, &ndra beteenden

1y Kom ihag fran T3!

Forutsattningar for screening (exempel)

* Sjukdomen dr vanlig, allvarlig och utgor en samhaillelig belastning
* Diagnostik av symtomfria individer ar mojlig

* Diagnostiskt test ska med hog sannolikhet klassificera sant sjuka

individer som sjuka och sant friska som friska
» Effektiv behandling finnas och ir tillgianglig

* Tidig upptickt och behandling innebar forbittrad prognos

Il.u LINKOPING Ytterligare kriterier finns, tas upp mer i detalj under Té6...

Forutsattningar for screening
Nationella screeningradet ser till att skapa en samordning kring screening samt skapa
forutsdttningar for jamlik vard over landet. Forutsattningar for screening har 15 kriterier
enligt Socialstyrelsen:

1. Allvarligt tillstand 8. Acceptans av atgard

2. Vilbeskrivet naturalforlopp 9. Halsovinst > negativa effekter

10. Kostnadseffektivitet (QALY)
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3. Symtomfri fas (ska finnas mojlighet 11. Godtagbart ur etiskt perspektiv
att fdnga sjukdom) 12. Information till malpopulation ska
4. Lamplig testmetod vara varderad
5. Atgdrd mot presymtomatisk 13. Organisation
sjukdom 14. Resursbehov och genomforbarhet
6. Minskad dodlighet/sjuklighet 15. Utvardering ska kunna goras

7. Acceptans av testmetod

Screening-program i Sverige
Screening av nedan sjulcdomar ska goras enligt Socialstyrelsens nationella screening-
program:
¢ Nyfodda
o 24 medfédda sjukdomar
o Svar kombinerad immunbrist (SCID)
e Cancer
o Brostcancer
o Livmoderhalscancer
o Tjock- och dndtarmscancer

e Bukaortaaneurysm

Fosterdiagnostik finns inte med i rekommendationerna men brukar goras som rutin i en del

regioner (KUB-test, ultraljud, blodprover som AFP, fostervattenprov, moderkaksprov).

Information om screening
Det dr krav att foljande ingdr i information till den som erbjuds vara med i screening-

program:

Kortfattad och skriftlig information

e Ska ges till alla som erbjuds delta

e Vem som &r avsdndare

e Risker for att drabbas och konsekvenserna av ett tillstand
e Hur screeningtestet gar till

¢ Hur manga som far positivt utfall av screeningtestet

e Risk for falskt positivt/negativt svar

e Vilka atgarder for tillstindet som kan bli aktuella
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e Att det ar frivilligt att delta i screening-programmet

e Hur man kan fa ytterligare, mer detaljerad information

Global hilsa

FORELASNING
Globala malen for hallbar utveckling

INGEN IIEI GODHALSA OCH 60D 5 JAMSTALLDHET RENTVAITENMH ANSTANDIGA HALLBARINDUSTR,

FATTIGDOM VALBEFINNANDE UTBILDNING

ARBETSVILLKOR INNOVATIONER OCH
INFRASTRUKTUR

OCHEKONOMISK
13 BEKAMPA KLIMAT- HAV OCH MARINA 15 EKOSYSTEM OCH 16 FREDLIGA OCH INKLU- 17 GENOMFORANDE

°® oo o TILLVAXT
ithd [ /> M CT? i | &
FORANDRINGARNA RESURSER BIOLOGISK MANGFALD DERANDE SAMNAL[EN ucu GLOBALT “ "
P

10 MINSKAD 1
OJAMLIKHET Sum
ARTNERSKAP

1 12 toisaion
45’ ﬁﬁéﬁ CX) @ S i z @ 5'"‘€

Landklassificering efter inkomstniva
¢ Laginkomstland

.

e Hoginkomstland

e Baseras pa bruttonationalinkomst per capita

I- och U-land anvénds inte lingre!

DALY
e = disability adjusted life years

o Ett matt for sjukdomsborda och lidande
e DALY utgors av years loved with disability (YLD) + years of life lost (YLL)

Sjukdomsborda

Kom ihag fran T3! Sjukdomsborda delas in i tre kategorier:
*¢ (1) icke-smittsamma sjukdomar, (2) smittsamma sjukdomar och (3) skador

e Dubbel sjukdomsbérda = att smittsamma sjukdomar (CD) och icke-smittsamma
sjukdomar (NCD) forekommer parallellt. Dessa tva utgor tillsammans en majoritet av
sjukdomsbordan (dvs. skador utgér en mycket liten andel)

o CD = communicable disease

o NCD = non-communicable disease
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e 74% av alla dodsfall globalt beror pd NCDs. NCD &r ledande dodsorsaken i alla

kontinenter forutom Afrika

Avgorande faktorer som leder till om nagon blir sjuk eller inte

e Socio-ekonomiska (individ kontra e Beteende

internationellt e Tillgang till vard
e Mat och vatten e Patogener och genetiska faktorer
e “Sanitation” (hygien) e Andra omvérldsfaktorer

— Individens beteende: rokning, alkohol, Asalt, Asocker, V¥ frukt/gront, V¥ fysisk aktivitet
— Metabola riskfaktorer: hypertoni, obesitas, hyperglykemi, hyperlipidemi

— Omvirldsfaktorer: luftfororeningar
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Hilsans bestimningsfaktorer

O
) 0@&0(\ e/‘g 0,@
‘900 Levnads- och /5,/.5

NG arbetsférhallanden %
Q',g/ Arbets- Arbetsloshet %0
Q/Q miljo )

QS 2
samhdllgy Vatten och
Utbildning -\3\’60"\’\ Iga”éb/ sanitet
C)é' 0/4
e\ levngy, Halsovards-
Lantbruk och &Q&)e sko)) tjanster
matproduktion N 2
Alder, Boende

kén och

Sjukdomar med flest dodsfall (2019)

_ Cancer — ‘ Kroniska lungsju. — ‘ Diabetes inkl. njurs;j.

Prevention av global ohilsa

e Gar inte att bara fokusera pa hilsosektorn/varden

¢ DPolicyandringar inom olika sektorer behovs: skatte- och finansiering, handel,
stadsplanering och bygg, miljo, utbildning, social, kommunikation, lantbruk, transport,

ekonomisk utveckling. Detta &dr kdnt som health in all policies (HiAP)
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Klimat, milj6 och hilsa

FORELASNING

Viktiga begrepp att kidnna till. Foreldsningen fokuserar pa planetir halsa.

e Folkhilsa - samlingsbegrepp for en viss befolknings halsa

e Global hilsa - tvdrvetenskaplig och
gransoverskridande utbildning, forskning
och handling for halsa for alla manniskor

¢ One Health - granssnittet méanniska-

"ONE HEALTH” PLANETAR HALSA

djur
e DPlanetir hilsa - mianniskans hilsa ar

beroende av jordens naturliga system —

klimat och biologisk mangfald

cardiometabolic
risk factors

Exponeringar for miljofaktorer E'Z:{,';’L’.',‘,';’;"" ©

Exponeringar i miljon sdsom .
klimatforandringar, miljogifter och SEnee °"‘"°‘ i\
luftfororeningar har en inverkan pa £ lj | 5@“; i"ﬁ & Ci! S

maénniskans hilsa. Blsphenols and

Kardiovaskulér sjukdom

Klimatforindringar: m”:;gm“ @ W
e Fossila branslen - gas, olja och kol s /) it

ﬁ..a

e Tipping points - dédr det blir

High blood pressure

. . Air pollutants
irreversibelt t.ex.:

o Hugger man ner for mycket trdd — torka perioder kan paborjas
o Ju mer uppvarmning desto mer upptining av t.ex. Sibirien
e Varmeboljor har foljande effekter:
o Virme-effekter — kardiovaskulédra sjukdomar, lungsjukdomar, akut njursvikt
o Luftfoéroreningar — kardiovaskuldra sjukdomar, lungsjukdomar, diabetes
o Vattentillgang- och kvalité — torka, torst, svélt, undernéring

o Vektorburna sjukdomar — malaria, borrelia, dengue, zika
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o Sociala foljdverkningar — ofrivillig

Heat stress and insufficient intake of water

/ and minerals affect kidney function -~
ehydration and
)S of sodium
~ AKlwith L
interstitial
l inflammation Ve

Renal
tubular
damage

migration, psykisk ohélsa

— Kroppens reaktion pa virmeboljor

e Tarmischemi, endotoxinemi

renal Na reabsorption increase
renal K excretion increase
make P- K4

e Vitskeforlust, central hypovolemi, Glomerular scerost,

decreasing GFR

—
v
dehydrering ~

Chronic kidney disease (CKD)

e Perifer vasodilatation, A puls, Akontraktilitet, ¥ BT

e Viarmeutlost inflammation — risk f6r akut njursvikt (se bild)

Decreased stroke
volume

Heat-related
cell death

i Splanchnic
:  ischaemia

Critical organ
failure

Increased
contractility
(inotropy)

Cardiovascular Increased

heart rate

Decreased
sweating

Peripheral
vasodilation

Decreased blood
pressure

Fluid loss Sweating

Miljogifter

e Plastproduktion — ackumuleras — méanniskan exponeras
o Hormonstorande (ftalater, bisfenoler, bromerande flamskyddsmedel osv.)
o Kanlagras in och bilda plack — stroke/TIA

e Tungmetaller (bly, kadmium, arsenik):
o Endoteldysfunktion o Paverkad epigenetik

o Oxidativ stress o Kronisk inflammation

181



Omar Hussein Lakarprogrammet T6 HT25

ABSORPTION & MOLECULAR & SUBCLINICAL & CLINICAL
EXPOSURE —=> |STRIBUTION = CELLULARCHANGES OUTCOMES
Chronic
|nﬂamn_lat|on Impaired Altered lipid =
Transporters 9 endothelial metabolism
® cell function
_ .I '@ Hypertension
— W ——

Eplgenet,c — W ﬁ
Replace .,
dlevzlae‘l:: 2 n NADPH oxidase Electro-
cations Oxidative stress cardiographic Atherosclerosis

abnormalities

11 Bly, kadmium, arsenik — 6kad risk for kardiovaskuldr organpaverkan

Luftféroreningar

e A Oxidativ stress

o |MGHISEHPTEIIE — AHPA-axeln

o Obalans i autonoma nervsystemet — 1111111t ¢=yelo)i E
¢ Alnflammation

e Resultatet blir ffa. lungsjukdomar och metabola sjukdomar

Positiva trender

Man ser idag att mycket av elektriciteten kommer fran férnybara energikéllor :)

Likarens roll i planetdr hdlsa

e Justera likemedel vid risk for uttorkning
o Diuretika — kan ge elektrolytrubbning och minskad vitskevolym
o NSAID, ACE-hdammare/ ARB, MRA — kan ge svar njursvikt hos dldre med
nedsatt njurfunktion och vitskebrist
o Antikolinergika — torra slemhinnor, minskad svettning
o Psykofarmaka — stor kroppens temperaturreglering och minskar svettning
o SSRI — risk for hyponatremi
e Kloka kliniska val - gora mindre av det som inte gora nytta “ldgvardesvard”. Minskar
sjukvardens klimatfotavtryck t.ex. onodig rontgenundersokning eller provtagning
e Grona val - t.ex. inhalatorer vid KOL — att ga fran luft- till pulverinhalatorer

foresprdkas— minskad utsldpp vid mindre anvandning av sprayinhalationer
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Validering

FORELASNING

For att mota nagon annan, som inte mar bra, behtver man ha koll pa sina egna kanslor,
tankar och impulser. Darfor viktigt med sjilvinsikt och sjalvmedkinsla samtidigt som man

haller fokus pa det man ska prata om i samtalet.

Intention i samtalet

Hur ser man pa patienten/personen man pratar med - hjilplos eller kapabel?

Ser denne som hjilplos - Ser denne som kapabel -
INVALIDERANDE fokus VALIDERANDE fokus

Problem | Resurser

Tillkortakommanden | Styrkor
Brister | Mojligheter
Symtomstegring | Acceptans

Gar inte | Villighet

Kan inte | Mod
Kidnappad av det som &r svért | Vérderiktning

Valideringsbeteenden

Validering handlar om att bekréfta och visa forstdelse for en annans upplevelser, tankar och

kéanslor. Det finns 7 valideringsbeteenden:

e V1 - nédrvaro. Lyssna aktivt och uppmaérksamt

e V2 -sammanfatta. Fa svar pd om du forstatt den andra

e V3 -sitt ord pa kidnslan/pa nagot outsagt i det som beréttas

e V4 - avdramatisera och normalisera utifrdn dina egna tidigare erfarenheter

e V5 - begripliggor utifrdn nuvarande situation. ” Alla skulle tycka detta var svart utifran
dessa forutsattningar”

e V6 - var rak, genuin och drlig. Behandla inte den andra som alltfor skor

e V7 - omsesidighet genom egen sarbarhet. ” Vi sitter i samma bat”. “Detta kan vara svart

for mig med”

Typisk tentafraga. Hur beméter du hennes reaktion med validerande
* kommunikationsfardigheter? Skriv tre meningar riktade till Jasmine och de ska innehélla
totalt minst fyra olika valideringsbeteenden (3p) [HT24]
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Biopsykosocial kartliggning
Biopsykosociala modellen innehadller fyra parametrar som anvénds vid bedomning av

symtom for att kunna ta stéllning till atgdrd (medicinskt kontra egna beteendeforandringar):

KROPP PSYKIATRISKT SYNDROM
Exempel: Exempel:
*Episod med bortfallssymtom 2 &r sen * Angest
e Tranar inte * Hyperuppmirksam pé kroppsliga symtom
* Hjartfrisk *Rédsla for sjukdom
*Normalviktig, dter allt / * Undviker konfrontation med partner
SOCIALT ' PERSONLIGHET
Exempel: Exempel:
*Svart med ekonomi och jobb *”Jag har avstatt sd mycket sa linge”
*Problem med partner * Konfliktradd
*Fa intressen *Ledsen och maktlos
*Sjukskriven linge, men nu &ter i tjanst ‘ *Rédd for att do

Tentafraga T5. Gor en biopsykosocial kartldggning dér du sorterar ovanstdende
information under de fyra parametrarna kroppsligt, psykiatriskt (har hon autonomi trots
sitt illabefinnande?), personlighet och socialt. Dra ocksa en egen slutsats utifran det du fatt
reda pa. Vad &r Marias egentliga hilsoproblem? (2p)

o ——m

Icke-gynnsamma behandlarbeteenden

e Korrigerande. “S& dér kan du ju inte tdnka”. “Det gar inte att fortsdtta pa det har sattet”
¢ Gerdd och losningar som inte efterfragas

¢ Riddningsreflexen. Gora saker at den andra. ”“Jag fortsatter sjukskriva dig”

e Argumentera

e Overtala. ”Du maste ju leva ditt liv”. “Du far inte ga harifrdn foérran du lovar mig att...”

e Varna/hota. "Nésta gang &r det en stroke”

Tentafraga. Under samtalet reagerar Jasmine med att siga att du inte forstatt hur hon har
* det. Vilka beteenden ir det litt att forsvara sig med i en sadan situation? Ge fyra

exempel (2p) [HT24] Det &r vanligt att man gar in i motargumentation kring anvandandet
av beroendeframkallande likemedel, korrigerar patientens énskan med att séga att hon
borde vara forstandigare &n s, att hon maste forsta att jag som likare vill hennes bista
och att hon inte skulle ha sa ont om hon inte var sa upptagen av att slippa kinna det hon
kanner vilket ger ndring till patientens motstand och till slut kanske likare “inte orkar
lingre” och skriver ett recept pa det patienten dnskar trots allt
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Typfall och placeringar

Allmianmedicin

Centorkriterier Fall John Vikstrand, 17 ar
Riktlinjer for testning och behandling vid misstankt tonsillit. Centorkriterierna:

e Temperatur (= 38,5 °C): 1 podng

e Beldggningar pa tonsillerna (vid 3-6 ar racker rodnad och svullnad): 1 podng

e Ommande kikvinkeladeniter: 1 podng

e Franvaro av hosta: 1 podng
0-2 poang — symtomatisk behandling da risk for GAS &r lag
3-4 poang — GAS snabbtest om nyttan med antibiotika bedoms 6verviga
Hos barn 3-6 ar racker inflammerade (rodnade och svullna) tonsiller for podng. Bra att veta
att inte ge tabletter for det smakar ddligt, antingen ge i flytande form eller ndgot gott direkt
efter tablett.

Se: Behandlingsrekommendationer for
*e vanliga infektioner i 6ppenvard

Smirtbedomning Fall Inga-May Josefsson, 60 &r

For att bedoma smérta kan minnesreglerna PQRST eller SOCRATES anvéndas:

® m =5 »>» ™m A O ©»

Site Where exactly is the pain?
Onset m;:::d;hw doinghienithe ) What triggers the pain or makes it better?
Character What does the pain feel like? hat " fool like ( " dul
What does the pain feel like (e.g., sharp, dull,
@ QUALITY throbbing)?
Radiates Does the pain go anywhere else?
Associated symptoms e nausea/vomiting Q REGION Where is the pain located? Does it spread?
e Ratileapglimiig lisé o pats How intense is the pain, typically rated on a scale
from 0-107
Exacerbating/ Does anything make the
relieving factors pain better or worse?
TIMING When does the pain occur, and how long does it last?
Severity Obtain an initial pain score
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Pre-test-probability for CAD Fall Inga-May Josefsson, 60 r
Pre-test-probability &r en berdknad sannolikhet att en patient har kranskarlssjukdom (CAD)
innan diagnostiska tester genomfors. Bedoms utifran alder, kon och smértkaraktar
(typisk/atypisk angina, icke-anginos brostsmaérta). Anvands for att avgora diagnostisk
strategi sdsom arbetsprov, bilddiagnostik eller direkt koronarangiografi. Om patienten har
instabil angina-symtom — skicka till akuten direkt.

Table 5 Pre-test probabilities of obstructive coronary artery disease in 15 815 symptomatic patients according to

age, sex, and the nature of symptoms in a pooled analysis of contemporary data. Table 3 Traditional clinical classification of suspected

anginal symptoms

Typical Atypical Non-anginal Dyspnoea® Typicalangina  Meets the following three characteristics:

Age Men Women Men Women Men Women Men  Women e bty e pers
30-39 3% 5% 4% 3% 1% 1% 0% 3% (ii) Precipitated by physical exertion;
(iii) Relieved by rest or nitrates within 5 min.
40-49 2% 10% 10% 6% 3% 2% 12% 3% Atypical angina Meets two of these characteristics.
50-59 32% 13% 17% 6% 11% 3% 20% 9% Non-anginal Meets only one or none of these characteristics.
he
60-69 | 44% 16% 26% 1% 2% 6% W% 14% ——
70+ 52% 27% 34% 19% 24% 10% 32% 12%

CAD = coronary artery disease; PTP = pre-test probability.

2In addition to the classic Diamond and Forrester classes, patients with dyspnoea only or dyspnoea as the primary symptom are included. The regions shaded
dark green denote the groups in which non-invasive testing is most beneficial (PTP >15%). The regions shaded light green denote the groups with PTPs of CAD

between 5 - 15%, in which testing for di is may be consi after ing the overall clinical likelihood based on the modifiers of PTPs presented in
Figure 3.

CHA:DS,-VA Fall Oscar Danielsson, 90 ar
Ett stod for att bedoma vilka patienter med formaksflimmer som behdver antikoagulation
for att minimera risken for stroke.

Berakning

) Arlig risk for ischemisk stroke
Kategori

Hjartsvikt
Hypertoni
Alder 2 75 ar
Alder 65-74 ar
Diabetes
Stroke | TIA [ Tromboembolism

Karlsjukdom

Rekommendationer

Poing [ Rekommendation

0 Ingen behandling
Antikoagulantia bor overvagas

Antikoagulantia rekommenderas
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Annat fran placeringen

Greenstick | Ofullstindig fraktur dér brutet pa ena sidan men intakt pa andra. Vanligt hos barn

fraktur jmf. med vuxna som far en tydlig brytning genom hela benet.

Citalopram | Antidepressivt likemedel som verkar pa upptaget av serotonin. Viktigt att alltid ta
EKG innan inséttning da likemedet kan forlénga QT-tiden — hjdrtstopp.

Sudden Plotslig sensorineural horselnedsittning

deafness

Hemangiom | Mirke pa huden och &r vanligast hos barn upp till ett ar

Brostmjolk | Innehaller all ndring som barnet behover under sina forsta sex ménader, forutom D-
vitamin (ges som droppar)

Ischias Smiirta ner i benet och eller foten. Orsakas oftast av skada pa disk som trycker pa

nervroten i ryggen (n. ischiadicus)

Folie a deux

En person 6verfor sina vanforestdllningar eller psykiska symtom till en annan

(symbiogen | person, som &r ndra knuten till den priméra individen, varvid bédda bérjar dela

psykos) samma vanforestillningar. Lever isolerade. Lyckas personen utan psykos i grunden
ta sig bort, kan den bli symtomfri

Prodormala | Kliniska eller fysiologiska symtom som kan uppsta innan en sjukdom manifesteras

syndrom

Radiologi

Skillnad DT-angiografi och lungscintigrafi

Fall Anna Levander, 29 ar

Vid handldggning av lungemboli anvidnds en av dessa tva. Vid DT-angio anvénds

jodkontrast medan vid lungscintigrafi anvands radioaktivt &mne (strdlningen kommer alltsd

inifrdn och man mater radioaktiva &mnets fordelning).

Annat fran placeringen

Uppklarningslinje Linjen som utgor en fraktur som man ser pa rontgenbilder
Mittdiafysar fraktur | Fraktur i mittendelen av rorben
Beskriva fraktur I beskrivning av fraktur dr det alltid distala gentemot proximala som

Costophrenal vinkel

Vinkel dér brostkorg och diafragma mots. Dér kan hint ges om
pleuravitska (pga. stiende patient, gravitation) - inte lika spetsig i formen

DT-kontrast Anvinds for att se aorta, lungemboli, infektion (var ansamling for att skilja
frén vanlig pleuravitska), i vissa fall tumorer. Annars kommer man langt
utan kontrast vid DT

Atelektas Ingen luft ner till alveoler — lungan sjunker ihop som f6ljd. Pneumothorax
innebar dock att luft hamnat i pleurarummet och trycker ihop lungan

Pleurvitska Kan uppsta pga. hjartsvikt, stas, malignitet (diven annan &n lungan),

infektion

Kerley B-lines

Raka linjer perifert i lungbaser. Tecken pa interstitiellt ddem, oftast
sekundart till hjartsvikt

Hjartsvikt Kan uppkomma sekundart till lungemboli. I DT ses dilaterad hoger
kammare pga. hoga trycket fran lungorna

Jodkontrastmedel Ger njurskada/kreatinin-stegring

Kolecystit Fortjockad védgg (>3mm). Strédkar runt gallbldsan. Ultraljud férstahand pga.
ser stenar tydligt. Utspand gallblasa (kommer ndra bukviggen = hydrops)

Ventriklar pa DT De vidgas normalt med 6kad alder. Ej patologiskt

MRCP = MR kolangiopankreatografi

Effektiv dos Lagst vid sldtrontgen — hogst vid DT

187



Omar Hussein Lakarprogrammet T6 HT25

Frakturtyper
Kontinuut, stressfraktur (kallus bildning), patologisk (oftast cancer), insufficiens (ryggrad),

avulsions, pediatrisk (greenstick), fysiolys.

Hjirtstorlek pa rontgen

Pa rontgenbilder ska hjartat normalt vara halva toraxdiametern:

& W LB
. o |

Lungemboli bilddiagnostik

e DT-angio i férstahand — jodkontrast

e Aven lungscintigrafi — radioaktivt &mne

Intrakraniella hematom

e Epidural = ruptur av a. meningea media. Vanligt hos yngre pga. trauma och fraktur av
skalle

e Subdural = bryggvener blir mer utvidgade med ¢kad alder och hjdrnatrofi — rupturrisk
okar

e Subarachnoidal = ruptur av aneurysm i circulus Willisii. Okad risk med tkad alder

Infarkt-tecken pa DT

e Ribbon sign i insula

e Dense vessel sign

e Suddigt mellan gra och vit substans

e Medellinje strukturer forskjuts ar sidan pga. 6dem/expansion. Det &r ett cytotoxiskt

d6dem pga. |Ox-tillgang — | ATP-pump — tNa* och H>O in i celler — 6dem
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Diagnostiska specialiteter

Specificitet och sensitivitet

Exempel enligt bild: Zara 67 ar har PTP 20%
for kranskarlssjukdom. Om man tar 100 av
exakt denna Zara, kommer 20 (=prevalens)
av de, faktiskt ha kranskérlssjukdom och 80
vara friska. Specificiteten for arbetsprovet ar
80% och sensitiviteten &dr 70%:

e — 64 blir sant friska

e — 14 blir sant sjuka

Relativt och absolut GFR

Lakarprogrammet T6 HT25

Fall Tva remisser for arbetsprov

Fysiologiska Kiliniken, US, Linkping

Uppdaterad 2024 Neg. test

@

NPV = 64/70 = 91.43%

Specifichel Sant friska

Sjukmrkjarade friska

- e
Sonsitviot A
20 14 o Pos. test

: Sant sjuka A
E &

PPV = 14/30 = 46.67%

Friskforklarade sjuka

Fall Géran Svensson, 60 ar

¢ Relativt GFR (mL/min/1,73m?): referensintervall ddr kroppsytan normaliserats till

1,73m2. Mojliggor jamforelse mellan patienter av olika kroppsyta

e Absolut GFR (mL/min): den faktiska filtrationshastigheten hos en individ. Beror pa

individens kroppsyta. Absolut GFR ir viktig vid dosering av likemedel!
o Absolut GFR = relativ GFR x kroppsyta (m2) / 1,73m?

Stickskador inom varden

¢ Risken vid stickskador utgors framst av hepatit B, hepatit C och HIV. Person som

drabbas av stickskada mdste kontakta sjukvarden/infektionskliniken.

e Viktigt att testa indexpatienten (dvs. personen man stack) — om negativt behover ej

utreda vidare ifall man &r vaccinerad mot hepatit B (vilket man ska vara). Hepatit C och

HIV vintar man med att testa eftersom de inte hunnit utvecklats dnnu.

o Hepatit B— 6 manader efter smittotillfdllet kan positiv test ses

o Hepatit C — 3 manader efter smittotillfdllet kan positiv test ses

o HIV — 6 veckor efter smittotillfdllet kan positiv test ses

Annat fran placeringen (Klinisk Mikrobiologi)

KNS S. Aureus &r koagluaspositiva — resten kallas KNS. Urskiljer dessa da S.

Aureus dr den mest patogena

Blododlingsflaskor Finns anaerob, aerob, svamp (denna har lite AB i for att bakterier inte
ska ta over odlingen) och pediatrisk (mindre flaska)
Svamp * Misstanke bor vickas vid lingre sjukhusvistelse + langsammare

forsamring

*Tejpa igen odlingsplattorna pga. svamp bildar sporer — sprids via luft
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Finns i mun/&vre Gl-kanal vilka kan tillvaxa vid dalig

streptokocker munhélsa/tandhygien

Brucella Ovanlig bakterie. Zoonos. Labbsmitta — kraver extra forsiktighet pa
labb. Symtom: smygande med intermittent hog feber. Finns i
opastoriserade mejeriprodukter

Cytostatika Ger neutropeni pga. neutrofiler delar sig mycket. Man ska ta
svampodling pga. cytostatika ger immunsuppression

Fastingburna Borrelia och TBE

infektioner

Grupp B streptokocker | Ska beaktas sérskilt hos gravida pga. kan smitta barnet — allvarligt!

E-test (epsilometer)

Annat sitt 4n vanlig disk difussion for att méta hdmningszonen (MIC)

Gardinella vaginalis

Normalflora i vagina

Inducerbar resistens

Erytromycin aktiverar en klindamycin-resistens

(antagonism)

Agarplattor Petriskalar med tillvixtmedium innehéllande agar. Olika plattor —
hjalper kontrollera miljon samt identifiera mikroorganismer

Pneumoni Streptococcus pneumoniae, Haemophilus influenzae, Moraxella catarrhalis,

primdrpatogener Streptococcus pyogenes

Penicillin-resistens

Antingen (1) bakterien har beta-laktamas som bryter ner antibiotikan
eller (2) &r det en kromosomal resistens (fordndrade PBP)

Penicillin V och G V = kavepenin. G = bensylpenicillin
Ct-virde (=cycle Hur ménga amplifieringscyklar det tar for mal-DNA:t eller mal-RNA:t
threshold) att na ett troskelvirde dir de detekteras i PCR

Borrelia antikroppar

Nivaerna likvor jamfors med de i blod for att bekrafta neuroborrelios

Bakt. som ej gar odla

Internmedicin

M. Pneumoniae = saknar cellvigg. C. Pneumoniae = intracellulér
bakterie (dvs. kraver levande celler for att foroka sig). PCR foredras

Symtom pa KOL-exacerbation Fall Bjorn Lundberg, 38 ar

Hosta, andfdddhet och slem ér tre subjektiva kriterier som indikerar pa en KOL-

exacerbation.

Primir och sekundar hyperaldosteronism Fall Lars Andresson, 35 ar

e Primir — problem i sjdlva binjuren t.ex. adenom (vanligast) eller bilateral

binjurebarkshyperplasi — A aldosteron

e Sekundir — nedsatt blodflode till njurar (njurartidrstenos, 6dem, renovaskular

hypertoni) — RAAS-aktivering — A aldosteron

Kromosomanalys

Fall Erik Johansson, 32 ar

Efter prover som visar en priméar hypogonadism — gor alltid kromosomanalys.
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Lungemboli och symtom Fall Hanna Stigsson, 25 r

e Stor lungemboli sitter oftast centralt i lungan — ger cirkulatoriska problem, kan dock ge
smadrta ocksd om lungembolin orsakar infarkt

e Mindre lungemboli dker ut perifert i lungan — ger smarta (pleura parietale har

smaértreceptorer)

Skillnad infektion, sepsis och septisk chock
e Infektion - feber
e Sepsis - stort systemiskt svar pa infektion (organdysfunktion)

e Septisk chock - fortsatt lagt systoliskt blodtryck trots vatsketillforsel (6kad risk dod)

Torsades de point

Vid forlangd QT-tid kan det slas om till polymorf VT vid f6ljande situationer:
e Lagt K+, Mg* och Ca2*

¢ Elkonvertering som inte sker vid QRS

e Likemedel t.ex. citalopram

Pacemaker indikationer

e 5SS e AV-block Il och II typ 2 e Taky-Brady-syndrom
Om likemedelsbehandling vid hjartsvikt inte fungerar (6verkurs)
Om “fyr-klover” behandlingen inte fungerar och hos patient med kronisk hjartsvikt — s&tt in

neprylisin (Entresto) istillet for ACE-hdammare/ ARB

Annat fran placeringen (Lungmedicin)

Empyem Ansamling av pus i pleurarummet

Astma Obstruktiv lungsjukdom dér slemhinna i luftroren &r inflammerad
Cystisk fibros Mutation i CFTR-gen — slem blir tjockare och segare &n normalt

cor = kryptogen organiserad pneumoni. En interstitiell lungsjukdom (ILD)

med influensaliknande symtom. Idiopatisk
Smacellig lungcancer | Snabbare spridning jamfort med icke-smacellig lungcancer. Starkt
associerat med rokning

Reversibilitetstest Gors inte innan spirometri for patient med hogt blodtryck pga. B1-
spirometri agonister ges — takykardi. BT maste dérfor alltid tas innan spirometri!
Lingula En forldngning av ovanloben pa vénster lunga (typ som mellanlob ho)
EBUS = endobronkiellt ultaljud. For att se luftvigar (bronkoskopi)

EUS = endoskopiskt ultraljud. For att se Gl-kanal (endoskopi)

Bronkoskopi Forst lidokain for lokalbedévning. Sen antingen propofol eller midozalam
likemedel for sedering. Efter bronkoskopi ges antibiotikakur pga. bronkoskopi

innebér okad infektionsrisk + DT for pneumothorax-risk
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Paraneoplastiskt Cancer som ger symtom men som inte beror pd tumorbordan. Tre typer;

syndrom ospecifikt (cytokin), endokrint (hormon) eller autoimmunt (antikroppar).
Symtom = hyperkalcemi, SIADH, Carcinoid syndrom eller Cushings
syndrom

Bronkiektasi Patologiskt dilaterade bronker/bronkioler pga. defekter i bronkvaggen

Aspergillus Mogelsvampinfektion i lungorna

Brachyterapi Stralbehandling dér straldos riktas direkt till milomrade via kateter/nalar

HEFNC High flow nasal cannula - hogflodessyrgasbehandling

Nebulisator Apparat for att i droppform inhalera likemedel

Jardiance (likemedel) | Har tre indikationer — hjartsvikt, diabetes och kronisk njursjukdom

Annat fran placeringen (Medicinska specialistkliniken)

Forstoppning Movicol (osmotisk laxativ), laktulos (osmotisk laxativ), vi-siblin
likemedelsbehandling | (bulkmedel), laxoberal (tarmirriterande, tilliggsbehandling)
Leversjukdom Ikterus, spider nevi, palmarerytem, klada, ascites, caput medusae,
statusfynd palpabel mjilte, mentala forandringar (t.ex. LE), gynekomasti
Klada vid levercirros | Levercirros — gallsalter ackumuleras — retar nerver i huden
Levercirros Kompenserad = asymtomatisk. Dekompenserad = forlust av
de-/kompenserad leverfunktionen (ascites, hepatisk encefalopati, blodning frén varicer)
Refeeding syndrom Nér patient som under lidngre tid varit undernird, nu far i sig ndring —
kan ge svara komplikationer om tillforseln sker for snabbt
Transudat/Exsudat i *Transudat — hjartsvikt, levercirros, svar hypoalbuminemi, nefrot. synd.
pleuravitska *Exsudat — malignitet, infektion, trauma, lunginfarkt, lungemboli
Xarelto upptag Tas bast upp med mat — skriv dérfor till patienten “ta tablett till
frukost/kvéllsmal”
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