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Hjarta - Koronarsjukdomar

Angina

e  Stabilt Plack: Stabil angina, lindras snabbt (inom minuter) av NO/Vila
NO kan dock hjalpa mot dven andra bréstsmartor.

o Instabil plack: AKS (NSTEMI)

e Forstort plack: STEMI (om tromden ockluderar karlet helt).
Vanligare forekommande hos man, 40-50 ar, 6ver 75 finns ingen skillnad

Smaérta kan upplevas refererat (va arm, hals, rygg). Inferior infarkt kan kdnnas
i epigastriet, rygg, revbensbage eller bara strakt illamaende. Diabetiker med
polyneruropati kdnner ofta ingen smarta alls (kolla darfér konditon, andndd,
osepcifikt obehag).

Klassificeras med CSS-skalan (1-4) dar 1 &r ingen begrdnsning av alldaglig
aktivitet. Angina nebart vid kraftig, snabb eller langvarig fysisk aktivitet. 4: a ar
angina vid all fysisk aktivitet och ibland dven i vila = instabil angina.

Diagnostik:

e  EKG- ofta normalt i vila men kan avsl6ja tidigare infarkter (Q-vagor)

e Lab/Blodtryck for riskfaktorer (socker, Hb, lipider, lever, njur, el)

e  Arbets-EKG: Lag sens och spec. (ST-sdnk > 1 mm i V5-V6)

e  Myocardscint: NPV pa 99% => Om pat e]j kan Cykla, LBBB, Va-hypertrofi,
Preexcitationer, Pacemaker, > 1mm ST sank i baseline.

e  CT-Angio: NPV hogt, fria karl = lita pa det. Stenos bekraftar dock inte
angio. Bra for lag/medel-risk. Kontra indik: Stentar, kalk, FF.

e UKG: Alltid innan angio, sa PCl inte gors pa en som kraver klaffoperation

Behandling

e  Livsstil, motion, kost, viktnedgang, hypertoni, diabeteoptimering

e  Kortverkande NO

e  Symptomatiskt: Betablock (metroprolol, seloken), Calciumblockerare
(Dihydropyridiner, Amlodipin, Felopidin) Nitroglycering
(Isosorbidmononitrat, Imdur)

Ldkemedel som ges till alla:

e ASA (Trombyl, 75mg)

e  Statiner (Atrovastatin 80 mg eller Simvastation 40 mg)

e (ACE-hommare om hypertoni, diabetes, njursvikt (Enalapril, Ramipril,
Losartan))

Revaskularisering
e CABG (bypass) vid 3-karlssjuka, vid SYNTAX> 22 eller PCl ej mdjlig.
e PClvid 1-2kérlssjuka, ar effektivt for att lindra sytom och hindra insjuk.

Kort:
Undersok med angio => PCI + Behandla med ASA + Statiner och minska
riskfatorer.

Refraktarangina
Kvarstdende problem med kralkramp dven torts férsok med CABG/PCI.
Behandlas med TENS (Transkutan nervstimulering).

Instabil Angina
Viloangina | 6ver 20min, svart nytillkommen (1man) eller successiv férsamring
av befintlig agina.

Hog risk (Trop T, ST séinkn)  Lag risk (neg tro
Behandling:

Behandling: 1 ASA

1. ASA 300-500mg bolus.

2. Brilique 180 mg bolus

3. Arixtra (fondaparinux
2.5mgx1 sc)

4. Atorvastatin 80 mg

* Instabil Angina
(ST-sénkning, T-neg)

Fortsatt utredning:
1. Troponinserie
2. ST-dvervakning
3. Diff diagnostik

* NSTE-ACS

Non ST-elevation Acute
Coronary Syndrom

* NSTEMI
(forhajt troponin) Fortsatt utredning:

1. EKO

2. Kranskarlsrontgen

3. PCI/CABG

4. Arbetsprov
5. Ev myokardscint
6. Ev CT-angio

+ STEMI

(ST-elevation myocardial infarction)

NSTEMI
o Typisk symtom som vid instabil angina, men dven centrala
brostsmart

e  EKG: ST-sdnkning, T-vaginversion

e  TnT 6kad, matbar 3h efter debut, kvarstar 6-14 dygn. Maste ha varit
ett anfall pa 15min. PPV och NPV starkt.

e UKG: EF, Klaffel, regional hypokniesi, myokardit

Diff-dianoser:

e  Kardiella: Perimyokardit, aortastenos, Takotsubo
Pulmonella: Lungemboli, Pneumoni, Pleurit, Pneumothorax
Karlrelaterade: Aortadissektion, Coarctatio

Gl: Esofagusspasm, Esofagit, Magsar, Pankreatit, Kolecystit
Ortopediska: Cervikal rizopati, revbensfraktur, muskelskada,
muskelinflammation, Tietze costochondrit)

e  Hud: Herpes Zoster

Aortadissektion: Allvarlig diff-diagnos med hog dodlighet. Mycket plotslig
smartdebug, blodtrycksfall. Men kan dven ge hypertoni och AT paverkan.
Blodtrycksskillnad mellan armar och nya blasljud kan vara indikation.
Diagnos med CT eller Transesofagalt UKG.

Lungemboli: Tryck ibréstet ihop med andndd och takykardi.
Belastningstecken i V1-V2 och sankt PO2. D-dimer kan starka misstanke.
CT eller lungscrint ger diagnos.

STEMI

Utreds med EKG:

e 0.1 mV ST-hgjning | tva intilliggande avledningar for extremitet, V1
och V4-V6.

e | V2-V3kravs 0.2 mV for man, 0.15 mV for kvinnor.

Perikardit: Mer generella ST-lyft med uppat konkav form. Ofta CRP hajt.
Ligesoberoende brésstmarta och eventuellt i samband med OLI.

Komplikationer: VT/VF, ofta det som leder till déden. Behandlas med HLR
och defibrillering, HIA 6vervakning => Satta in ICD.

Diffdiagnoser:

e Hypertrof kardiomyopati

e Hyperkalemi

e  Brugada-Syndrom: ST-héjningar i hégerkammaravledning V1-V2 pga
mutation i natrium-kanal som ger forlust av AP i hogerkammare. Ofta
RBBB utan S-vagor i V6. Avsl6jas av NA-kanalhdmmare ( Flecainid och
Ajmaline).

e  Takustsubo: Stressinducerad med anterior STEMI.
Hjartsviktsbehandling ndgra manader laker ofta ut.

Komplikationer

e  VSD (Ventrikelseptum defekt) Diag: EKO, Beh: Vatska, inotropi,
aortaballong, Op

e Kammarvaggsruptur: Diag: EKO, Beh: Vatska, Peicaddran, Op

e  Mitralisinsufficiens: Diag: EKO, Beh: CPAP, Respirator, Aortaballong,
Op.

e PMI (Postmyokardinfaktsyndromet, Dresslers Syndrom),
inflammatorisk reaction 1-3V efter storre infrarkt. Ger feber, CRP,
Perikardvatska, AT paverkan. Behandlas med Kortikosteorider.

o Formaksflimmer: Regleras med betablockera och elkonverterar inom
48h.

Behandling:

Nitro + Morfin + Syrgas
ASA > 300 mg

Heparin 5000E

Trombolys (transport > 90 min till PCl eller smartduration < 2-3h) Annars
PCI.




Hjartsvikter
Vanligat inldggningsorsaken for > 65 ar. Okad risk fér éverviktiga och
gamla. Man dor framst av hjartsvikt (40%) eller hjartstopp (27%).
Systolisk vansterkommardysfunction
Diastolisk vansterkammardysfunction
Symtom utan nedsatt EF.
Ssymtomatisk vansterkammardysfunktion
50% &ar asymtomatiska och har sdmre prognos.
Akut HS - Forrester-klassifikationer

H-l H-ll vat

-1 -1l
C Normal C (varm + vat)
Diuretika

varm + torr,
( ) Vasodilator: NTG, nitroprussid

22 Lungédem
H-1
Gl Hypovolem chock

Perfusion (Cardiac index) I/min/m2

(kall + torr)
Vatska
i Hypovolemi * wngstas - pcearyck mm::;
Symtom
Vanliga: Andfaddhet, trétthet, benédem, hosta, ortopne, nykturi, nedsatt
aptit.

Mindre vanliga: Brostsmarta, palpitationer, buksmarta, anorexi,
illamaende, krékningar, cyanos, svimning.
Klassificeras enlgit NYHA 1-4. Dar 4:a har 50% 1-ars mortalitet.

Vid 6kad preload kan man se Halsvenstas och kan behandlas med diures,
akut med nitro.

Bensvullnad aterspeglar 6kat tryck i ho formak.

Lungddem aterspeglar tryckdkning i va formak (preload for va kammare).

Orsaker
Ischemisk hjartsjukdom mycket stor och sedan hypertoni!

Diagnostik

ProBNP: Utsdndras nar férmaken expanderar => Vasodilatation,
utsondring av Na+, Sdnker plasma aldosteron, hammar RAAS, Dampar
sympaticus.

Nivderna ar hogre vid systolisk 6ver diastolisk och hogtst med kombinerad.
Mild (ca 200), Medel (ca 800), uttalad (ca 2000).

Man kan fa nagot férhojd vid andra orsaker, men da laga:

KOL: 90, Odem utan svikt: 65.

EKG + NT-proBNP racker for att utesluta hjartsvikt.
UKG har stort varde for diff-diagnostik.

Behandling
Saltfri kost kan vara skadligt for hjartsviktpatienter, vilket forr var en del av
behandling.

I
* Ischemisk hjartsjukdom * Diuretika « Inotropi * ARNI?
* Overvikt * ACE-hammare/All- « CPAP « Biventrikular
* Lungsjukdom EEEDIERT « Aortaballongpump pacemaker (CRT)
* Beta-blockerare . ICD
* Aldosteronantagonister  Cardiac assist
* ARNI?

(Heartmate, Jarvik
2000)
* Hjarttransplantation

Aldosteron-antagonist (Spironolakton) i kombination med ACE-hdmmare
och 6vrig behandling minskar mortalitet med 31% NYHA 3.

Neprilysin och A-2-receptorhammare forvédntas ersatta ACE/A2-blockad.

Livsstil: Sluta roka, minska alkohol, viktnedgang, trana anpassat, undvik
stora maltider, normal sund kost, undvik 6éverkons salt och vatska.

Klaffsjukdomar
Riskfaktorer: Alder, man, rokning, hypertoni, diabetes, hyperlipidemi,
hyperkalcemi.

Aortastenos (vanligaste)
Naturalforlopp och symtom
Varierar stor och f6ljs darfor med UKG och klinisk kontroll.
e  Hjartsvikt: Nedsatt VK funktion
e Angina Pectoris: VK hypertrofi
e  Syncope: BT fall
Diagnostik och gradering: UKG-doppler ger max flodeshastighet och
tryckfallet P fas av Bernouillekvationen (deltaP = 4xVA2).
Behandling: Ingen medicinsk behandling paverkar stenosutvecklingen.
40% aven hypertoni.
Har man uttalad stenos OCH symtom och/eller nedsatt EF => Klaff op.

Aortainsufficiens

Etiologi

Degeneration, dilatation av aortaroten, aortadissektion,
bicuspid/unicuspid klaff, endokardit.

Symtom: Hjartsviktsymtom: Andfadd, bensvullnad, lungstas
Diagnos: UKG, (MR)

Behandling:

Minska afterload: ACE-hammare, Calciumblockerare
Undvika bradykardi/hypertension

Klaffoperation om: Uttalad insufficiens OCH symtom eller paverkad
vansterkammare.

Mitralisinsufficiens
50% av population har lindrig.
Symtom: Andfadd, nedsatt prestationsférmaga, arrytmier (FF)
Orsaker
e Organisk: Prolaps, perforation (endokardit), ruptur
chordae/papilar.
e  Funktioellt: Dialatation av vda-kammare (va-svikt), papilar-musk-
dysfunk (efter hjartinfarkt)
Diagnos: UKG, (MR)
Behandling
e  Symtombehandling: ACEI/ ARB, Diuretika
e  Asymtomatiska pat med normal VK behandlas ej.
e  Uttalad MI + symtom och/eller paverkad va-kammare =>
Operation

Mitralisstenos

Ovanligt | Sverige, Presystoliskt blasljud. Va-férmaksforstorik (P-mitrale,
FF).

Symtom: Dyspne (/lungstas), formaksflimmer, hog tromosrisk (25% 10 ar)
Orsaker: Reumatisk feber, degenrativ.

Diagnos: UKG

Behandling: AK (vid FF eller embo/tromb), Diuretika, Frekvenssadnkare vid
FF (betablockad, Ca-hammare, digitalis), Klaffkirugi (commisurotomi,
klaffprotes, ballongvalvuloplastik.

Tricuspidalklaffen
Ovanligt med stenos och insufficiens. Orsakas av dilatation av hoger
kammare. Ofta ingen symtom.

Pulmonalklaffen
Kogenital stenos, atgardas med operation eller ballongvidgning (kan ge
insuf senare | livet). Insufficiens vanlig och ger inget symtom.

Klaffproteser

Mekanisk: Hallbar, risk fér trombos/endokardit, livslang waranbehandling,
mekanisk hemolys, ger storande biljud.

Biologisk: Mindre hallbar (30% byts 6ver 10 ar), mindre trombrisk, waran i
3 man, inget stérande biljud.

Endokarditprofylax
Vid tandextraktion, indicerat vid klaffprotes och ges Ampicillin/Clindamyc




Hjartfel Karl, Avledningar och hjartdelar
LCA blir direkt LCX (Circumflexa) och LAD (descending).
Fallots Tetrad énkningar iV2 och V3 utan motsvarande hojningar sa ar det en Cx :
Kombination av flera missbildningar: VSD, éverridande aorta, ORT : = '
pulmonalisstenos med hogerkammar hypertrofi som féljd. - = e ——— = ==
. Sl 15 |
) A L / e
Barn: VSD (Ventrikelseptumdefekt) | . J\ ESESIEE
Vuxna: ASD (Férmaksseptum-defekt) "_ ; -
PDA: Oppetstdende ductus arteriosus H ‘
1) ‘\
Formaksseptumdefekt (ASD, Atrial Septum Defect)
10% av alla medfédda hjartfel. Va-hoger shunt i férmak och
volymbelastning pa héger hjarthalva.
Okat fldde genom lungorna dé& blod fran vanster gar till héger hjérta och
passerar lungorna en gang till, trots redan syresatt. Ger forstoring av hoger
formak+kammare och vanster formak.
Symtom: Sallsynt fore 40 ars alder, och nastan alltid vid 70 ar. Slumpartad
upptackt genom UKG, RTG, CT.
e  Arytmikansla — FF, 50% medelalders har parox/kronisk FF
e  Dyspne, dalig kondition: Adapterande genom livet, marks ej
e Odem
e  Paradoxal embolisering: ovanligt, pga dominerande va-hé shunt
Uredning: UKG, Arbetsprov for pulsoximeter (obj symptom), MR/CT-angio
vid misstanke om sinus venosus def med misstéankt anormal
lungvensintrymning.
Behandling: Patch eller direktsutur via kateterburen teknik. Ampatzer.
[ RISKFAKTORER: ROKNING, HYPERTONI, DYSLIPIDEMI, PSYKOSOCIAL STRESS, ]
FETMA, DIABETES, ALKOHOL, ARFTLIGHET, FYSISK INAKTIVITET, KOST
( Kroniski ation ppen och fen. |
Sableoymotem ( ANGINA PECTORIS
( ATEROSKLEROS T KRANSKARL : £XS ?Y"s‘f"s"k";‘:;'t;a‘:";"’ni’:“:“
Plackskada kan intréffa [ B ) gppkommes, kirlkramp
hos person utan tidigare Plackskada Arbets-EKG kan
symptom goras for att
P hos framkalla ischemi
individ med stabil
ISLIG ATaROTRONPOS 508 angina pectoris. ST-SANKNINGAR
: 0 A (T-amplitud minskar)
(ST-héjning séllsynt)
R.nodi sinuatrialis
(till sinusknutan)
( BROSTSMARTA OCH/ELLER ASSOCIERADE SYMPTOM ) R atrialis
I
Ej signifikanta ST-h6jningar Signifik ST-hdjningar
4 NSTE-AKS Y4 STE-AKS A
DIAGNOSKRAV DIAGNOSKRITERIER
Franvaro av signifikanta ST-héjningar. Alla akuta koronara Alla akuta koronara syndrom med signifikanta ST-héjningar
syndrom utan signifikanta ST-héjningar sorterar under i minst tva anatomiskt angransande avledningar sorterar
NSTE-AKS. Oftast foreligger ST-sankningar och T-vags- under STE-AKS. Det ar vanligt (men inte nédvandigt) med
férandri Isolerade T-vagsférandri (utan samtidig reciproka ST-sanknil i dende avlednil T-vags- aVF
ST-deviation) &r dock inte ett tecken pa akut ischemi. En férandringar uppkommer i princip alltid.
minoritet av patienter med NSTE-AKS har ett normalt EKG. . . e . °
et patent ! PATOFYSIOLOGI CK-MB prov kan tas for att snabbare se nya infarkter. Lagger sig pa 3
PATOFYSIOLOGI Total ocklusion proximalt i ett kranskarl. . . o
Partiell ocklusion, vilken leder till subendokardiell ischemi. dagar, till skillnad fran TnT.
ISCHEMINS/INFARKTENS UTBREDNING
ISCHEMINS/INFARKTENS UTBREDNING Hela drabbas av isch
rabbas av som darfor kallas transmural. Dessa infarkter ar siledes eee . " " .
storre och brukar foranleda uppkomst av patologiska Hjartinfarkt typ 1: Spontan, primar handelse som ocklussion, ruptur.
Q-vagor ide i som visade ST-héjnil ese e o e .
\ py - / Hjartinfarkt typ 2: Ischemi ursakad av 6kad syrebehov eller minskad
k Mycket ovanligt . ° . . . .
( FORHOJDA NIVAER ) NORMALA NIVAER ) ( FORHOIDA NIVAER tll.lgang Sekundr. AI]EI'T:II, H.y“pertonl, Arytmi..
Hl HOAR Hjartinfarkt typ 3: Pl6tslig hjartdod.
Kallss sven Hjartinfarkt typ 4: | samband med PCl, stenttrombos osv.
i i QTR oordriint Hjartinfarkt typ 5: | samband med CABG.
Oftast Oftast
ol (o G
NYHA — New York Heart Association
1: Organisk hjartsjukdom utan symptom
2: Latt hjartsvikt med andfaddhet och trétthet efter fysisk aktivitet av mer
uttalad grad (springa, klattra, tungt kroppsarbete).
3: Medelsvar hjartsvikt, klara av att gad 600m > och > 200 m (3A), och <
200m (3B)
4: Svar hjartsvikt med anfaddhet redan i vila.




Arrytmier
Normal sinusrytm = P-vagor, regelbunden, 50-100 slag/min
Smal QRS takykardn

Breddokade slag utlésta frdn kammaren

« Sinus takykardi. , |  VES. FN‘A}M/‘A_JNM
giionastakykarc [\ EREEEEREEN JEL | jEscapeibeat=i ) ’

« AVNRT. [ 1 | LI LLLU [ l J « Idioventrikulér rytm{

« Ortodrom AVRT. AM/J]NA\/JA&A%A A + Monomorf VT. }/ VAV AAVAVAVAVAVAVAVAAVA
« Formaksfladder. [;.":;,K\q A~ \“',.vl « Polymorf VT. / Ty / 1

]

AJ JLA.-L\——LuI « Ventrikelflimmer. L T

« Formaksflimmer. Lr‘

Re-entry

Har central roll vid uppkomst av akut FF och flesta fall av formaksfladder.
Ventrikeltakykardier hos personer med ischemisk hjartsjukdom med.
Stannar om det gar for fort och nar sin egen svans eller elkonvetering da
hela hjartat depolariseras samtidigt.

Anatomisk: Formaksfladder ar en typ av sddan dar signal leds runt
trikuspidalisklaffen. Dessa ar statiska och lokalisering och hastighet ar
konstant. Den &r stabil och kan fortga i flera timmar.

Andra varianter ar: AVRT (Atroiventricular reenty takycardi), AVNRT (AV
nodal reentry takykardi), Ventrikeltakykardi med urspriung i HIS-
punkinjesystem och Ventrikeltakykardi efter hjartinfakt.

Funktionell: Ar mer diffus d& centrala blockeringen och kretsen &r svarare
att definiera anatomiskt. Orsakas av elektrofysiologisk varaiation
(refaktarperiod, ledningsférmaga, excitabilitet). Ofta sma3, instabila och
centrala vid formaks- och kammarflimmer

Abberant 6verledning

Hjartats refraktarperiod anpassar sig efter hastigehten. Nar man gar fran
ett till annan hastighet snabbt hinner inte alltid hjartat med. Detta kan
leda till att en impuls stoppas. Oftast uppstar det i hoger skankel, eftersom
den har relativt Iang refraktarsperiod. D3 liknar det missade slaget ett
héger-grensblock. Dessa fenomen ses oftast vid FF da hjartat ar
oregelbundet och RR-intervaller kraftigt kan dndras. Ashmans fenomen ar
nar ett Iang RR intervall fordlangre refraktar och nér ett snabbt slag
kommer blockeras det da (se bild)

Vid < 100 slag/min brukar hoger skankel drabbas. Vid > 100 slag/min
brukar vanster skankel drabbas.

Kan skiljas fran VES genom att p-vag féregar och liknar skénkelblock. De
saknar dven kompsensatorisk paus. Ett skenkelblock har fel pa samtliga
slag.

Vi Aberration!

L 1L IL |
Nagorlunda likartade RR intervaller Lang R-R Kort R-R

Bredddkat QRS-komplex
med hégergrenblocks-
konfiguration. Saledes har
blockering intréffat i hoger
skankel.

AVNRT

Atrioventrikulart nodal re-entry takykardi. Det startar och slutar plotsligt
och ar vanligt hos helt frista i alla aldrar. Orsakas av re-entry i AV-noden
dar ena banan &r refraktdr och andra inte. Oftast syns inte P-védgen da
formak och kammare aktiveras samtidigt

Symtom: Palpitationer, dyspne, obehag i brést, oro. Syncope kan intrada
vid hoga frekvenser, men ovanligt.

Néar 6verledning sker via en extra vag genom kammare till férmak.
Behandling: Carotismassage, Valsalvmandver (kallt vatten pa ansikte),
Adenosin iv. Lag-energi elkonvertering racker och beta-block ofta ej effekt
for att avsluta men kan anvandas som recidivprofylax.

AVNRT

Avledning II: Retrograda P-vagor precis efter QRS, liknar s-vagor (pseudo s vag)
Avledning V1: Samtidigt med retrograd P-vag i avledning Il ses en positiv P-vag precis i borjan av ST-strackan (pseudo r vag)

1 s

Vi
pseudo s—*

sx—pseudor /

160 slag/min

AVRT (WPW syndrom)

Ibland finns extra retledningsbana (Kents bunt) mellan férmak/kammare
och rest fran embryo. Gar forbi normal ledning och PQ-tid < 0.12s +
deltavagor. Som ser ut som seg aktivering av kammare som Gvergar
abrupt till QRS komplex. ST-T riktade omvant mt deltavagen.

AVRT = Makroskopisk Reentry som gar formak, kammare, av-nod.

WPW syndrom = Deltavagor i vila

Behandling: Adenosin (FF kan uppsta), Betablock iv, elkonvertering

Preexcitation (WPW)
For tidig aktivering av kamrar

Ortodrom AVRT
Antegrad riktning genom AV-nod

V

Normal QRS
Retrograd P strax efter QRS

Antidrom AVRT
Retrograd riktning genom AV-nod

&

I

Kort PQ-tid (<0,12 s). Deltavag.
| detta fall avbryts P-vagen av
deltavagen.

Abnormal QRS med deltavag
Séllan ses P-vag men den ar da
retrograd och infaller innan QRS

Formaksfladder

Fladdervagor ca 300/min. Ses ofta bast i V1. Har “sagtandat” monster.
Orsakas av en typ av anatomisk reentry dar signal leds runt
trikuspidalisklaffen. Man far ga in och brénna 6vergangen. Uppkommer
nastan bara hos hjartsjuka och personer med FF. Oftast orsakad av reentry
runt trikuspidalisklaffen. Ses tydligast i Il, Ill, aVF, V1-V3. AV-noden kan
inte leda 6ver sa snabba impulser och man ser 3:1 eller 2:1 blockering
(normalt runt 300 i Férmak, 100 eller 150 i ventrikel da).

Varje sektion mellan QRS-komplex ska vara exakt lika! => annars FF

Behandling: Spontan konvertering och elkonvertering har lagre chans for
lycka an FF. Ibutiid kan testas (70% lyckas). AK-behandling satts in.
Ablation kan bota flera och bér dvervagas tidigt.

A) Formaksfladder med 2:1 blockering

A

/

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

Formaksflimmer

Oregelbunden rytm, inga p-vagor mellan QRS komplex. Ofta 120-140

slag/min. Ar vanligt att det upptécks i samband med screening d& 25% &r

asymtomatiska.

Symtom: Trotthet, hjartklappning, dyspne, obehag/smarta i brostet. Det

ar ovanligt att svimma (isf bor man misstanka SSS).

Baslinjen har F-vagor (flimmervagor), 3-600/min med lag amplitud med

Oregelbunden kammarfrekvens (100-180 slag/min)

e  Paroxymalt: Varar 7 dygn (ofta < 48h), sjalvterminerande.

e  Persisterande: > 7 dagar, kraver oftast elkonvertering

e  Langvarit > kontinuerligt i 6ver 12 manader

e  Permanent: accepterat FF (kanske efter manga konverteringsforsok).
Man behandlar da rytmen, sa den sjunker och AK-behandling.

FF som kommer i samband med Hypertyreos, alkohol, toraxkirugi,

hjartinfarkt, perimyokardit och lungemboli ar oftast reversibelt och sallan

bestaende.

Behandling: AK, rytmreglerare (beta-blockad), elkonvertering (inom 48h

av debut, annars maste man ga pa AK-behandling ett tag innan test for att

undvika emboiler).

A) Flimmer med tydliga f-vagor
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f-vdgor har en oregelbunden frekvens mellan 300 och 600/ min. Utseendet och amplituden varierar. Kammarfrekvens 140/min

B) Flimmer med otydliga f-vagor
]
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f-vdgor syns inte. Istallet ses en oscillerande baslinje.
Figur 42. Férmaksflimmer.

Kammarfrekvens 155/min




AV-Block
Orsak: Idiopatisk fibros, ischemisk hjartsjukdom, vagus, m.f
Grad 1 - Fordrojning
PQ tid > 220 ms, P:QRS = 1 férhallande

I 50 mm/s

pe S R R R R R

Figur 94. AV-block |.
Grad 2 - Viss blockad
e Morbiz 1 (Wenkebach) : Block inom AV-knutan, benign. Ger successiv

forlangning av PQ tills det blir utebliven QRS efter P-vag. P:QRS > 1.

Ofta symtomatiskt men kan ge yrsel, trétthet, dyspne, syncope.

Successiv férlangning av PQ-tid
tills 5:e P-vagen inte Gverleds.

Figur 95. AV-block Il Mobitz typ 1 (Wencheback block).
e Morbiz 2 —Kan bli allvarligt
"Allt eller inget” dverledning. Block i HIS-bunt, under AV-knutan.
Formaksutlosta slag blockeras utan successiv forlangning av PQ. P:QRS > 1
(2:1, 3:1, 3:2...). PQ-tid konstant
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Vissa P-vagor blockeras i AV-systemet

och leder inte till kammardepolarisation.

Regelbundet P-P-intervall.
Grad 3 — Inga impulser 6verleds
Totalt AV-block, AV-dissociation. Ingen elektrisk forbindelse mellan férmak
och kammare. P och QRS har varsin rytm.

AV-block grad Il - nodal ersattningsrytm. Nodala ersattningsslag

3w =

L | | | | |
Konstant PP-intervall (formaksrytm)

Ingen relation mellan

P-vigor och QRS-komplex
Frmak och kammare slar
oberoende av varandra,

| skAV-dissociation.

AV-block grad Il - Intermittent
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Ldkemedel
RAAS-Blockad:

ACE-hdgmmare: Ramipril, Enalapril

A2-antagonist: Candesartan/Atacand, Valsartan/Diovan, Isoartan/Cozaar
Aldosteronreceptorantagonist: Spironolakton/Aldactone,
Eplerenon/Inspra

Antiarytmika (Na+, Beta, K+, Ca2+)

Klass 1 — Natriumkanaler — Mot FF och Viss ventrikelarytmi - +QRS/QT
A: Kinidin, Dispyramid - Férlanger aktionspotential

B: Lidokain, Mexiletin — Forkortar aktionspotentialen

C: Flekainid, Propafenom — Ingen péverkan pa aktionspotentialen

Klass 2 — Betablockerare — Ischemi, Arytmi, Re-entry, VT - + SA/AV

Gar pa beta-receptorer. Storst effekt pa SA/AV nod. Minskar ischemi och
efterféljande arytmier. Aven risk fér VT och re-entry taky.

Klass 3 — Kaliumkanaler — Férmaks och Kammar-arytmier. +AP/Refraktir
Amidaron, Sotalol, Ibutilid — Férlanger aktionspotentialen, Cordarone =>
Biverkningar: Skadar Tyroidea. Anvands for konvertering

Klass 4 — Kalciumkanaler

Verapamil, Diltiazem

Adenosin: Kirlvidgande - Vid Supra-Takykardi — AV-Block (kort)

Class Drug

Sinus PR QRS QT
rate intervals width interval
IA  Quinidine 1= - 11 1
Disopyramide
Procainamide
1B Lidocaine - - - -
Mexiletine
Tocainide
IC Ajmaline - 1 11 )
Flecainide
Propafenone
1] B-Blocking i 1 - -
agents
n Amiodarone | " - T
v Verapamil 1 1 - -
- Digitalis | 1 - -

Extraslag
Kan orsakas av efterdepolarisationer och orsakas av digitaliséverdos eller
sympaticus-stimulering.

SVES — Supraventrikuldra extraslag

Uppstar om ektopiskt fokus i formak avfyrar innan sinus och darmed

aktiverar formaken och sedan kamrarna. SVES har darfor komplett EKG-

sekvens (P foljt av QRS). Intraffar tidigare an sinus-slaget och ersatter det.

e  P-vagintraffar tidigare (mat RR-intervall)

e  P-vagen har annorlunda utseende, beroende pa var impuls startar.

e  PQ-tiden ar ofta normal, men kan vara foérlangd. Ibland kan SVES
avfyra sa tidigt att AV-noden &r refraktar och blockerar vidare signal.

Ar impulsen tidig kan den &dven triffa pa refraktar skiankel (ofta hdger) och

da likna Aberrant 6verledning.

Takykartider (manga) > 3 i foljd. Icke ihallande (<30s), ihallande (> 30s)

SVES fran AV-noden ger smalt QRS-komplex och retrograd p-vag.

A) SVES - Klassisk typ

1 RR-intervall 2 RR-intervaller
r T 1
Inkomplett kompensatorisk paus
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Har avfyras ett formaksextraslag som leder till ett
SVES. P-vagen och QRS-komplexet infaller tidigare
an vantat. P-vagens utseende skiljer sig fran

5 P-vagor som ar sil 6

Den streckade linjen visar var

det sinusutldsta slaget skulle infallit
men som uteblir eftersom formaken
ar refraktara efter SVES. Detta sinus-
slag ersatts alltsa av SVES!

Har infaller nésta sinusslag vilket ar tidigare
an véntat (den streckande linjen visar var
sinusslaget borde infallit). Avstandet mellan
SVES och detta sinusslag r langre &n 1 RR-
intervall och avstandet mellan R-taggarna
innan och efter SVES ar mindre &n 2 RR-
intervaller.

VES

Ger breddokat QRS komplex och kan vara mono eller multifokala. Enstaka
eller kopplade med bimeni, trigemi. Med eller utan kompensatorisk paus.
Rikligt med VES skvallrar om bakomliggande hjartsjukdom.

Karaktariseras av breda QRS-komplex (QRS > 0.12s) da impuls sprids
utanfor retledningssystemet. Nasta hjartslag kommer med full
kompensation, alltsé dar den skulle gjort om extrasalg ej kommit, alltsa
2RR.

Vi manga VES &r det av varde att se om de ar fran ett (lokal paverkan) eller
flera omraden (generell paverkan av hjarta)

R-pa-T-fenomen ar nar VES infallet pa T-vagens Apex. Detta ar extra
kanslig fas i hjartat och kan utlosa ventrikelflimmer och plétsligt
hjartstopp.

Forstahandsval i behandling ar beta-blockerare (bisprolol alt metroprolol).
Ablationsbehandling kan bli aktuellt.

VES - klassiskt exempel

1 RR-intervall 2 R-R-intervaller
T

50 mm/s
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VES  Sinusslaget efter VES infaller dar det var vantat pga
full kompensatorisk paus efter VES.

R-pa-T fenomen som leder till ventrikelflimmer
J 1

Normalt slag Normalt slag

Sinusarrest och aterhamtning

Om sinuskuntans impuls slutar mer dn 2s. Under 2s ar hamning. Vanligaste
orsaken dr hog vagus-aktivitet och ar godartat. Drabbar framst yngre som
utsatts for stress eller akut smarta. En svimning till féljd av sinusarrest
kallas Adam-Stokes attack. Om ingen ersattnings-rytm uppstar intrader
asystoli.

Sinusknutedysfunktion (SND) / Sick Sinus Syndrom (SSS)
SND ar samlingsnamn for tillstand d& automaticiteten i sinusknutan &r
stord. Leder ofta till trotthet, yrsel, synkope, nedsatt prestation och da
klassas det som SSS. Starkt kopplat till hog alder och fibros i
retledningssytemet.

Associerat med hog risk for Supraventrikulara takyarytmier (FF, F-fladder).
Patienter som far bade SND och detta har ”brady-taky”-syndrom.

Sjukdomen forbattras inte och patienter far pacemaker mot bradykardin.
Vid akut bradyarytmi: Atropin injektion. Vid behov infusion Isoprenalin.




Blandat

Coarctatio Aortae — Aortakoarktion

Forsnavning av kroppspulsadran, ett vanligt hjartfel. Utsatter
vansterkammaren for tryckbelasning liknande stenos. Behovet av blod till
nedre kroppshalva gor att 6vre kroppshalva far hogre tryck.

Sa: Tryckskillnad, hypertoni, kan ge hjartsviklt. Bicuspid klaff.

Blodtryck i nedre extremitet hos patienter med inkompressibla karl mats
genom tatryck.

Arbetsprov anvands for att utreda AKS och anstragningsutlost
mykokardichemi (Stabil angina)

Sick-Sinus kdnnetecknas av
e  Episodiskt formaksflimmer
e  Omslagsasystolier vid 6vergdng till sinusrytm
e  Otillracklig pulsékning under fysisk anstrangning

e  Prognosen for aortastenos dr korrelerad till férekomsten av
Yrsel/Syncope, brostsmaérta eller andfaddhet vid anstragning.

e Nytt blasljud hos patient med akut hjartinfarkt kan bero pa:
Papillarmuskeldysfunktion, ventrikelseptumdefekt, hjartsvikt som
leder till dilatation av mitralisklaffens anulus.

e  Misstinkt benartirsjukdom sa utfors normalt inte pulspalpation av
Arteria lliaca Externa.

e  Fallots Tetrad: Pulmonalis stenos, Kammarseptumdefekt,
Overridande Ora och

e Aortastenos forknippas med Angina pectoris, Dyspne och Pl6tslig dod

e  Mekaniska komplikationer Post-Infarkt (dagar till vecka efter):
Hjarttamponad, Ventrikelseptumdefekt, Papillarmuskelruptur.

o  Small QRS takykardi kan effektivast ges svar om typ genom

intravends adenosin. (Carotis-massage kanske ocks hjalpa)

Sdekrstalla Perimyokardit => MR

Allvarligate att fa syncope vid anstragning

SCORE kan anvandas for skatta risk hos friska (alder/blodtryck)

Vena Cava filter kan anvdndas nar anti-koag inte kan anvandas eller

recidivemboli trots behandling.

e  Tamponad har fynd som Halsvenstas, Takykardi och Hypotoni. Rassel
pa lungorna INTE (hinner vél inte bildas).

e  Hjartsvikt orsakas vanligast av Hypertoni och Ischemisk hjartsvikt

e  Takykardimyopati: Apikal pdverkan av myokardkontraktilitet + STEMI
+ Oppna kranskarl som ger full aterstillning inom 3 veckor.

e  Vansterkammar-svikt orsakas inte av Mitralisstenos.

e  Perimyocardit ar ofta ldgesorienterad och férvarrad vid andning.

e  Peri-Partum Kardiomyopati: Dilatation, Sankt EV. 1 man fore till 6
man efter forlossning. Som hjartsvikt. Trétt och andfadd.

o  Klaff-Vegetationer syns bast med Trans-Esofagalt EKO

e  Fibromuskuldr dysplasi som orsak till Hypertoni => Ung vinna utan
riskfaktorer eller hereditet for hypertoni.

e  Hypertrofisk kardiomyopati: Har ofta ingen symptom, men kan ha
efter maten. Brostsmartor, Paliptationer, presynkope/synkope.
Pl6tslig dod ofta forsta manifestaionen.

e  Ung person, hjartklappning, 185s/min, Smal QRS, P-vag tidigt efter
(60-70ms) => AVNRT (AV-nodal aterkopplingstakykardi).

e  Athlets heart vid uthallighetstraning: Stort hjartrum, 6kad hjartvolym,
stora slagvolymer, vanligen excentrisk hypertrofi, forbattrad diastolisk
funktion.

e Akut perikardit ar oftast idopatisk (ofta viral), uremisk pericardit ger
okad tamponadrisk och gnidningsljudet ar ofta snabbt 6vergaende.

e  Langt QT kan bero pa Hypermagnesemi

e  Perikardvatska later som man gar i sn6 6ver hjartat, knarrande.
Instabil Angina, daligt prognostiska tecken: Utveckling av hjartsvikt,
Langvarig brostsmarta, Kraftig TnT lackage.

e Ablation kan behandla: FF, FFL, AVNRT, WPW-syndrom (bl.a.)

Sick sinus kdnnetecknas av episodiskt FF, Asystoli med omslag till

sinus, otillracklig pulsdkning under fysisk akitivitet.

Skilja Athelets heart fran dilaterad kardiomyopati => Arbetsprov

Trumpinnefingrar finns vid: Cystisk fibros, KOL, Hjartsvikt

ROSC: Return Of Spontanious Circulation. (HLR)

Patient 30 puls, STEMI => Coronarangiografi. Betablockerare ar da

kontraindicerat innan.

e  Riskfaktor for FF => Diabetes, Hypertoni, Somnapne (ej Hypotyreos)

Behandlingar

CHA2DS2-VASc
C Hjartsvikt 1
H Hypertoni 1
A2 Alder 75+ 2
D Diabetes 1
S2 Stroke/Tia/Tromb 2
\'/ Karlsjuk 1
A Alder 65-74 1
Sc Kvinna 1

Om 1-9p => Waran eller NOAK

e  Elkonvertering: Far utforas inom 48h fran debut av symtom eller
efter 3V pa behandling av antikoagulering.

e  Medicinering hjarta: ACE-hammare, beta-blockerare (eventuellt),
dubbel trombocythdmmning och statiner.

e Vid tréning: Ar maxpuls oférandrad, slagvolym &ékad, hjartvolym
okad.

o  Athelete heart eller dilaterad kardiomyopati (vanligaste anledning till
dodsfall) bedéms lattast med arbetsprov.

e  Symptomgivande benartirsjukdom eller kardiovaskular sjukdom:
Total-kolestero < 4.5 (4.0 helst). LDL < 2.5 (2.0 om helst). Star< 1.8
LDL i en fraga.

e  Mb Buergers sjukdom &r icke sklerotisk segmentell inflammatorisk
karlprocess som drabbar sma och medelstora artarer och vener hos
(framst) yngre man. Debuterar innan 45. Orsakas troligen av
autoimmun reaktion pa rékning => Sluta rok!

e  Raynauds fenomen &r nar dar dr dalig cirkulation till fingrar. Kan testa
med Calciumflodeshammare for battring.

e  ACE-hdmmare paverkar prognosen efter hjartinfarkt med ST-
héjningar.

e  Screening for idrottande: Anamnes + 12 avlednings EKG

e ASAs nytta vid primarprvention dr 10ggr hégre an sekundar.
Aortastenos, Aortainsufficiens, Mitralisinsufficiens (inte
Mitralisstenos) kan orsaka vanster-kammarsvikt.

e NOAK minskar risk fér hjarnblédningar jamfért med Waran

e  AV-block 3 + ventrikeltakykardi => Transvents pacemaker akut

e  Hjartsvikt langre dn 3 manader (efter behandlingsstart) ar man
optimal. Har man EF < 35% kan man dvervaga ICD.

e  Kompenserad hjartsvikt grundbehandlas med RAAS-blockad +
Betablockad.

Digitalis + Arbetsprov gor det svart att utvardera ST-stracka pa EKG

e Warfarin ska INTE ges till gravida kvinnor.

e  Formaksflimmer behandlas med NOAK eller Waran/Dabigatran (inte
Brilique eller ASA enbart).

e  Formaksflimmer med hjartsvikt och latt njurpaverkan => Digitalis IV
(Digoxin) eller Amiodarone (Cordarone) for att frekvensreglera.

e  Formaksflimmer utan hjartsvikt: Betablockad eller Verapamil (om
pat samtidigt har lungsjukdom). Viktigt folj EKG och blodtryck.

e Initial behandling NSTEMI: Asa, Brilique (Trombocythdmmare),
Arixtra (LMH), Lipitor (Atorvastatin)

e Akut behandling STEMI: ASA, Brilique, Heparin

e  Konservativ behandling vid Stabil angina: ASA, Statin, Betablockad +
Kortverkande Nitro

e  Adenosin kan anvdndas for bryta Supraventrikuldra takykardier

genom att kortvarigt blockera AV-knutan. Adenosine ger dock

forvarrad obstruktivitet i lungorna (biverkning).

Vid ventrikelflimmer eller PEA ges Adrenalin IV efter 3 defibrilleringar

CRT (biventrikuldr pacemaker) ger stor nytta hos vanster-gren block.

Statiner kan ge muskelsméra och ska da rapportera till forskriv-lakare

Warfarin har antidot

Vid nydebuterat FF bor man kontrollera TSH och T4

Amoidarone ar forknippat med: Bestar av 40% jod och kan skapa

hypo/hypertyreos. Forstarker Warfarin och Digoxin-effekten och

lungfirbros/corneal inlagning.

Angina-reducerande effekt: Betablockad, Nitro, Calciumflod-hdmma

Digitalis ihop med elektrylytrubbning som hypokalemi kan ge arytmi.

Cancerassocierad vends trombembolis behandlas 1st med LMH

55 ar, hypertoni, rokare, 2-3man tryck i brost vid anstrang LBBB.

Utreda => Stabil angina + Myocardscint

Tiaziddiuretika fungerar sdmre vid GFR < 30

e Buergers sjudom ar flackvis karl-inflammation orsakad av rok, sluta!




Raynauds fenomen &r episodiska attacker av blek/cyanotisk kalla
tar/fingrar efter kldprovkation eller psykisk stress. Behandlas med
Calciumflédeshammare (dihydropyridintyp, exempel nifedipin)
ASA &r 10ggr mer av nytta vid primdr an sekundarprevention.
Mitralisstenos orsakar INTE vdansterkammarsvikt (resten gor).
NOAK &r béttre till mekaniska hjartklaffar an waran.

Arbetsprov ndr man star pa digitalis &r svart att vardera ST-strdcka
avseende ischemi.

Aortastenosens svarighetsgrad definieras vanligtvis enligt féljande:

Stenosgrad | V-max Maxgradient | Medelgradient | AVA
Lindrig 2,0-2,9 m/s | 16-35 mmHg | 10-20 mmHg | 1,5-2,0 cm2
Mattlig 3,0-3,9 m/s | 36-63 mmHg |20-39 mmHg | 1,1-1,4 cm2
Uttalad 240m/s (=64 mmHg |=40mmHg <1,0 cm2




R-vag

Talar mycket starkt for genomgangen infarkt.

R-vag >= 0.04s i V1-V2 och R/S kvot >=1 (R &r starre dn S) med positivt T-
vag i franvaro av retledningsstérning.

Q-vag
En stor infarkt leder till patologiska Q-vag inom 6-16h efter smartdebut.

Kan vara permanenta (70% av fallen) som tecken pa genomgangen infarkt.

Ska vara i minst 2 intilliggande avledningar.

R-vagens amplitud

Q-vagens duration

Definition av patologiska Q-vagor:
« Duration >0.03 sekunder och/eller

Q-vagens amplitud « Amplitud >25% av R-vadgens amplitud.

El-axel

-30 till +90 (aVL — aVF).

> +90: Ho-kammar hypertrofi, LE, Kronisk ho-belastning (KOL, Pulmonell
hypertension, Pulmonalisstenos).

< -30: Va-kammar hypertrofi, va-gren-block.

Bi/Blasljud

e Aortastenos: forknippas med Angina pectoris, dyspne, plotslig dod.

e  Aortainsufficiens: Diastoliskt Hogfrekvent 13-4

e  Mitralisstenos: PM 13 sin, Lagfrekvent, diastolisk, Lagt BT, rassel bilat.
e  Mitralisinsufficens: Systoliskt ljud, Apex

IC2 ho: Aorta stenos, IC2 va: Pulmonalis, IC3: Aorta insufficiens, 1C4:
Tricuspidalis, IC5: Mitralis

Klasser av arytmi

Regular Irregular

Narrow QRS Narrow QRS

Sinus tachycardia Atrial fibrillation

Atrial flutter Atrial flutter/tachy with variable
AVJRT (AVNRT, AVRT) AvB

Atrial tachycardia Multifocal atrial tachycardia
Junctional ectopic tachycardia

Atrial fibrillation with BBB

Atrial flutter, variable AVB + BBB
Pre-excited atrial fibrillation
Polymorphic ventricular tachycardia

Ventricular tachycardia
SVT with BBB

Paced rhythm
Antidromic AVRT
Pre-excited SVT

Wide QRS
Regular

Wide QRS
Irregular

Oregelbunden smal: AVblock-2
Regelbunden smal QRS AVRT é&r ortodrom.

Regelbunden Smal QRS
Formaksfladder (FFL) (2:1, 3:1...)
AVNRT (P syns ej)

AVRT (Ortrodrom)
Sinustakykardi

Ektopiskt formakspuls (EAT)

Orregelbunden Smal QRS
Formaksflimmer
AV-Block 2

Regelbunden Bred QRS
Ventrikeltakykardi (VT)
Ventrikelflimmer
AVRT (Antedrom)

Orregelbunden Bred WRS
Formaksflimmer med block
AVRT - WPW (antidrom)

Pacemaker

Stimulans: Atrium, Ventricle, Dual, nOne, Single
Avkant: Atrium, Ventricle, Dual, nOne, Single

Svar pa avkand handelse: Triggered, Inhibited, Dual (T+l), nOne
Frekvensvariabilitet: Rate Response, nOne

AAL: Sinusknutdysfunktion (andrahandsval)
VVI: AV-block vid hallande FF

DDD: Sinusknutdysfunktion

ICD: Defibrilator fér ventrikeltakykardi/flimmer
CRT: Bi-ventrikuldr pacemaker, EF < 35% + LBBB
Viljd DDD om €] FF, annars VVI.

Blandat
Oka sensibilitet av EKG vid rytmrubbning och Ischemi => Langtids-EKG och
Arbetsprov.

Diagnostik

Instabil angina => Koronarangiografi (PCl) + Akut inldggning

Stabil Angina => Arbets-EKG

Block (t.ex LBBB) => Myocardskint Ingen Arbets-EKG da Block/Ej kan cykla
ar kontraindikation)

Tanad och misstankt dilaterad kardiomyopati => UKG / Arbets-EKG

Elektrolytrubbningar

Natrium (Na+)

Varken hypo eller hypernatrimi orsakar EKG-férandringar

Kalcium (Ca2+)

De fria fraktionerna ar biologiskt aktiva och viktigast.

Hyper

Primart av hyperparatyroidism och malignitet oftast orsaker (90%).
Immobilisering, sarkoidos, tyretoxidos, Addison.

- Korkortade QT-tid. Forlangd QRS-tid. Bradykardier forekommer.

Hypo

Akut pankreatit, alkalos (hyperventilation), rhabdomyolys (férsta dagarna),
sepsis, malignitet med osteoblastiska metastaser.

- Forlangd QT-tid, forkortad QRS-tid.

Kalium (K+)

Deltar i de/repolarisering och rubbningar kan orsaka dramatiska
forandringar. Man kan darfér anvanda EKG for att uppskatta
rubbningsgrad.

Hyper Lindring: Symmetriska spetsig hog T-vdg med smal bas

- Mattlig: P-vagor bredare med att minska amplitud. PQ-tiden forlangd.
Ibland SA-block, AV-block 2 eller 3. Ibland ST-hojningar i V1-V2.

- Svar: QRS-komplex bredare och vid grav kan T-vagen fusera ihop med
QRS komplexet (”sine wave”).

Hypo Diarre med krékningar, alkholism, malnutrition, akutfas vid svar
sjukdom (ex. hjartinfarkt), primar/sekundéar aldesteronism, lakristintag.
- T-vag bredare och lagre amplitud (invertering kan férekomma), ST-
sankning tillkommer och ser dé ihop med T-vag som ischemi. Eventuellt
6kad P- amplitud och bredd och férlangt PQ. U-vagor kan komma i V2-V3.
Samtidig behandling med digitalis 6ker arytmirisken.

Magnesium

Hyper Sdllsynt men grav kan ge atrioventrikuldr och intraventriukar
retlednignsstérning och ge AV-3 block och asystoli.

Hypo Kan ge langt QT. Kan potentiera vissa digitalisarytmier och ge
arytmier.

PQ |QRS |QT |T Ovrigt
Hypo + +
K+
Hyper + + +
K+
Hypo - +
Ca2+
Hyper
Ca2+
Hyop +
Mg2+
Hyper
Mg2+

Digitalis
Arytmi

Block

Brady

Arytmi

Block
Asystoli




Bor goras

Kan goras

Misstanke om ST-hojningsinfarkt

[ 1) Asa
(300-500 mg).

Ges snarast
(ambulans, akut-
mottagning eller
rontgenlab bero-
ende pa tillgang
till farmaka).

2) Ticagrelor
{ (180 mg) eller
prasugrel
(60 mg).

3) Heparin 5000 E iv.
4) Atorvastatin 40-80 mg po.

5) Metoprolol iv kan i vissa fall ges
(se sida 5).

\ y
Omgaende transport till angiolab

A) Bivalirudin (bolus 0,75 mg/kg +
infusion 1,75 mg/kg/tim).

B) Heparin monoterapi
(70-100 E/kg kroppsvikt)

C) Heparin + GP IIB/IlIA-hdmmare
(vid stor trombbdorda och kort
symtomduration hos patient med
lag blédningsrisk

Fortsatt vard pa HIA

1) ASA 75 mg 1x1.

2) Ticagrelor 90 mg 1x2 eller prasug-
rel 10 mg 1x1 (om >75 ar, <60 kg
ge 5 mg 1x1, ges ej vid tidigare
stroke).

3) Metoprolol (individuell dosering)

4) ACE-hammare/ARB speciellt vid
nedsatt vansterkammar-funktion
(EF <40 %) hypertoni, diabetes

mellitus, mikroalbuminuri eller kro-

nisk njursvikt. Individuell dosering.

5) Hogpotent statin (t ex atorvastatin
40-80 mg).

6) Kortverkande nitroglycerin vb.

Bor goras

Kan goras

Misstanke om NSTEMI/Instabil
angina pa akutmottagningen

1) ASA (300-500 mq),
darefter 75 mg 1x1.

2) Ticagrelor (180 mg),
darefter 90 mg 1x2.

3) Fondaparinux 2,5 mg sc.
Observera njurfunktionen

Pa

1) Riskstratifiering av patient vilket av-
gor tidpunkten for invasiv utredning!

2) Atorvastatin 40-80 mg po.

3) Betablockad i férsta hand po
(i vissa fall iv, se sid 5 och 11).

4) Pat bor genomga ekokardiografisk
undersokning under vardtiden.

1) Metoprolol iv i vissa fall (se sid 5)

Y
1) Om patientens risk/nytto-profil ej
talar for nagon stérre nytta med

invasiv utredning, bor man avsta
fran kranskarlsrontgen.

Pa anéiolab

A) Bivalirudin 0,75 mg/kg atfoljt av
infusion pa 1,75 mg/kg/tim.

B) Heparin monoterapi 70-100 E/kg.

C) Heparin + GP lIB/IIA-hdmmare
(vid stor trombborda hos patient
med |&g blédningsrisk).

Fortsatt eftervard pa HIA

1) ASA, ticagrelor, betablockad och
statin enligt ovan

2) ACE-hammare/ARB, speciellt vid
nedsatt vansterkammarfunktion
(EF <40 %), hypertrofi pa ekokar-
diografi, hypertoni, diabetes melli-
tus, mikroalbuminuri eller kronisk
njursvikt. Individuell dosering.

3) Kortverkande nitroglycerin vbvb

C) Heparin + GP IB/llIA-hammare
(vid stor trombborda hos patient
med |&g blédningsrisk).

v

Dannejaha.se

Stabil Angina

Vid arbete, lagger sig efter 10m vila

Instabil Angina

Viarden + EKG kan vara normala
Inlaggning + Koronaragniografi (PCI)

Pacemaker:

Behandlingar

Vidare: Arbets-EKG eller Stress/Myo-grafi

Behandla: ASA + 2x Trombocyt (Brilique+Klopidogrel)

Behandling: Langtidsnito + Betablockad
Forbattra prognos => ASA/ACE/Statin
Dobutamin ges under Stresskardiografi
Adenosine ges under Myokardscintigrafi

Lagesorienterad och foérvarrad vid
andning.
Sékerstilla: MR

r
1
1
1
1
Hizrt-Block (LBBB) = Ej cykla => i
Myokardscintigrafi eller Stresseko! : I&I
1
1
1
=

Takykardimyopati: Apikal paverkan av
myokardkontraktilitet + STEMI + Oppna kranskarl som
ger full terstallning inom 3 veckor.

Peri-Partum Kardiomyopati: Dilatation, Sankt EV. 1
man fére till 6 man efter férlossning. Som hjartsvikt. Trétt
och andfadd.

Buergers sjukdom: Flackvis karlinflammation orsakad
av rokning => Sluta rékal!

Raynauds fenomen Dalig cirkulation till fingrar orsakad
av kdld/stress. behandla med Calciumflédeshammare.

Tamponad: Pulsus paradoxus, halsvenstas, damp ljud
Pulsus Paradoxus: Lungemboli, Tamponad, Hjartinfarkt

Positiv T-vag (6kad): Tidigt repolarisering, Hyperkalemi
Negativ T-vag: Ischemi, Myokardit, Intrakran blédning

STEMI

+ Betablock + ACE (Ramipril) + Statiner (Lipitor)
Vidare: Koronarangiografi + ev PCI + Akutinlaggning
(0.5mm sankning V2+V3 eller 1mm i 6vriga)

ST-hojningar.Mekaniska komplikationer
Post-Infarkt (dagar till vecka efter): Hjarttamponad,
Ventrikelseptumdefekt, Papillarmuskelruptur.

(2mm 6kning V2+V3 eller 1mm i 2 angréansande)

Inflammation klaffar eller endocard
Nyligen sjuk => Infektion
Nytillkommet blasljud vid feber

Fallots Tetrad - Medfodda hjartfel: pulmonalisstenos,
kammarseptumdefekt, hogerforskjutning av aorta och
hogerkammarhypertrofi

Athleaths hearts (Hypertrofisk Kardiomyopati) /
Dialterad Kardiomyopati:

Screening 12p-EKG utred: Arbets-EKG/UKG,

Skiljer de bada genom Arbets-EKG

Blodtryck i nedre extremitet hos patienter med
inkompressibla kérl méats genom tatryck

Sick-Sinus: FF (episoder), Asystolier, L&g puls anstrang
Coarctatio Aortae: Férsnavning av aorta, mer va-kam
tryck (likt stenos). Nedre kroppshalva far lagre tryck =>
Okar tryck i &vre kroppshalva.

Symtom: Tryckskillnad, Hypertoni och ev. Hjartsvikt

Atropin, Isoprenalin: Motverkar Bradykardi:

Cordarone bestar till 37% av jod (stér thyroidea
Dobutamin: Okar kontraktilitet, Stresskardiografi
Adensosine: Sammandragning, Myocardscint + arytmi
Digitalis: Gor att STEMI/NSTEMI ej kan bedémas p& EKG

Vagus stim / Adeonsine => Stoppa AVNRT / AVRT

Smal QRS

r
I
1
]
]
]
I
I
I
1
I
| Bred QRS
I

=

- DDD: Normalt

- VVI: Férmaksflimmer

- ICD: Defibrolator, VT dag 3 efter ST infarkt
- CRT: <35% EF + LBBB

Klaff-Vegetationer syns bast med Trans-Esofagalt EKO
Vena Cava filter nar anti-koag inte kan anvandas eller
recidivemboli trots behandling.

Kolesterol-mal: Total < 4.5, LDL < 1.8 (Diabetes har 2.5
om ej kérlsjuk)

NOAK minskar risk for hjarnblédningar jamfort med
Waran (NOAK battre till mekaniska klaffar)
Formaksfilmmer => Betablockad (Kolla TSH/T4)
Formaksflimmer + Hjartsvikt => Digitalis / Cordarone
Elkonvertering inom 48h eller 3V pa antikoagulation
Farmakologisk konvertering: Cordarone, Tambocort
Ablation kan behandla: FF, FFL, AVNRT, WPW
CHA2DS2-VASc => 1p = NOAK/WARAN

Dobutamin (Initrop) => Akut HS vid kirugi eller Sepsis

Anti- Arythmia

Klass 1: Na+ - Mot FF, +QRS/QT - Okar Aktionspotential
Klass 2: Beta-blockad: Ischemi, Re-entry, SA/AV-nod eff

Klass 3: K+ - Arytmier, Amidaron, Cordarone (Ska Thyro)
Klass 4: Ca2+ - Verapamil

Adenosine: Karlvidgande - Kort AV-block (AV-nod)

Regelbundet Oregelbundet

Formaksfladder (FFL) (2:1, 3:1...)
AVNRT (P syns ej)

AVRT (Ortrodrom)

Sinustakykardi

Ektopiskt formakspuls (EAT)

Formaksflimmer
AV-Block 2

Ventrikeltakykardi (VT)
Ventrikelflimmer
AVRT (Antedrom)

Férmaksflimmer med block

(Deltavagor)

AVRT - WPW (antidrom) PreEX




Hematologi

Anemi
Anemiutredning, dversikt

Mikrocytar anemi Normocytar anemi Makrocytar anemi

Retikl | | Retikl Retk UN | [ Retk | [ RetikUN || Retiki
*Absolut eller -Sek\lmdér -Hen’Llys B1 Jbrlsl -MDS
Talassemi +Funktionell «Funktionell MDS +Folatbrist *Hemolys
jarnbrist jarnbrist *Kombinerad -
*Primar marg- brist
sjukdom MDS

Microcytar anemi

Jarnbrist

Kronisk blédning?

e  Gastro: kolon, ventrikel, Mb Osler

e Gynekologiskt: Myom, spiral

e Urinvagar: sten? Skilja hemuturi och hematoglobinuri

e  Malabrosption: Ventrikel, Tarm, obesitaskirugi (Fe2+ tas upp 6vre
tunntarm), celiaki

Normocytar anemi
Akut blédning, Sekundar anemi, Hemolys, benmargssjukdom

Hemolys

Hemolys => Haptoglobin sankt — Graden: Bilirubin och LD hgjt?

EPO kompenserar? => Okat reticulocyter.

Reticolycytos kan gora att MCV ser storre ut! (Makrocytar)

Orsak kan testas med Coombs test (DAT, Direkt antiglobulin test) => IgM,
G, A och/eller komplement (C3c, C3d) bundet till erytrocytmembran.
Behandling:

Varme, Hogdos steroider, BAS-bestallning (blod | god tid)

Dannejaha.se

Y Normocytar Y
Mikrocytar MCV 80 - 100 Macrocytar
MCV < 80 MCV > 100
@ ] L] Reti yter Okat bl .
. S-LD Okat Megaoblastis
s 38m Icke-Hemolytisk Hemolytisk LD Okat — { om0t
- X i B12 eller Folat Lagt
IsFerritn Jambrist | Infektion v won overioad" Rk ’
f S-Transferrin igni e Folat Lagt
Réd tunga g " Kan ge falsk for hogt MCV ) A .
o ;;::Fse";'?; 150 pga reticulocyter Alkolism Toxiskt mot benmirg
Bleka RBC N M Nej!
Hég omséttning EPO Lagt | Extrinsic | | Intrinsic
Mycket Reticulocyter
Stamceller undertryckta
Alfa: Ger brist pA mer &n RBC
HbH, HbB bart Petekier, blédning

3: barare, 2: Minor

totor 0:0%d DATICoombTestPostin _ Staiska utan s it
Beta: Ingen.C' = SLE ‘ ‘ | Autoimmun | | Heritar | Spektrin/Anykyrin mutation (Membran/Cytoskelett) -
M.Légt HBE OKat Kall (Perifer vévnad): Langsam, Sfarocytos Instabilt membra => Tappar bitar => Sfarisk => Ostabil
Hepcidin'légt => Iron IgM, Alltid C' => Infektion Behandling: Splenektomi
Overload risk Turbulens - Kan ej hantera oxidativ stress i cell
Benproblem (ansikte) Mekaniska klaffar? } | Makrovaskular | | G6PD defekt | { "Heinz bodies" Skadar cellmembran
Splenomegali i IBite cells"
Major: HbA2 Hogt
Minor: HbA Lagt Fibrin (TTP, DIC) utfallning - - Kansliga fér kompl MAC

SLE, Propp } | Microvaskular | | F ysmal | { Kompl faster lattar pa natten (pH Iag)

"Helmet cells" Trombos pa ovanliga stallen

ch= Parvo B19 Howell-Jolly-Body: Blodsmet
Infekterer RBC celler } | Infektion | | Sickle Cell | "Crewcut", kakbenet okar
HbAS (vid syrebrist), HbSS Alltid anemi

f MCV, Falskt!

Hemolys-paket: Bilirubin (6kar), LD (6kar), Haptoglobin (minskar), Reticolucyter (6kar)
Vid bekraftad Hemolys => Skicka DAT test!

Reticulocyter (6kar): Mindre mogna RBC, okar vid 6kad produktion
S-Laktatdehydrogenas (LD, okar): Frislappts fran Erytrocyterna nar de dér/lyserar
S-Bilirubin (6kar): Frisatts fran hemoglobin

S-Haptoglobin (minskar): Binder hemoglobinet som ska elimineras. Minskar vid hemolys

Bloder man mycket (akut): Reticulocyter 6kade och MCV normal

Autosplenectomi
Aggregation eller instabilt Heme
Med Parvo B19 => Aplastisk kris

Hepcidin ar akutfasreatant och stiger => Hammar jarnutnyttjande genom hamma upptag
av Jarn | tarmen (Ferroportin) och friséttning fran depér (Ferroportin) som i makrofager.
TIBC (Total Iron Binding Capacity): = Transferrin. Okar vid anemi fér att ta hand om det
jarn som hamnar i blodet. Tvart emot jarnforradet. tJambrist 4 Inflammation

S-Ferretin: Lagrar jarn i cytotsol, men lacker aven ut lite. Akutfasreaktant.

1 innebdr jarnbrist. Ferretin &r det forsta tecken pa jambrist.

© att celler i lever gér sénder eller producerar mycket => Inflammation (Akutfas).

Bléder man langsamt under lang tid s& minskar Ferretin (jarndepa), vilket leder till att man far microcytar MCV anemi




Neoplasier - Hematologi
Lymfoida neoplasier

Akut Leukemi: Omogna vita blodkroppar i blod
Kronisk Leukemi: Mest mogna vita blodkroppar i blod

Verkar vara éverkurs!

Lymoida neoplasier

EBV-utlst, Stegvis spridning lymfnoder (germinalcenter)

Reed Sternberg - celler (Uggla) - 20 &r och 60 &r peak
God prognos, Cytostatika behandling (nr 3 férekomst)
Reaktiva lymfocyter, makrofagar, stromaceller

Aggressiva { BCL6-IgH (t(3;14)

Hodgkin (3)

Diffust storcelligt lymfom (1)

. MYC-IgH t(8;14)
Burkitt { “Stary sky" med makrofager
BCL2-IgH ((14;18)
Centroblaster - Botas ej utan man gar p& kontroller
<20 % blaster - BCL2-IgH t(14;18)
Mogna B-celler
Vanligast vuxna, upptécks med rutinpblodrov
Flodescytometri kréavs for diagnos
CyklinD1-IgH t(11,14)
Skiljs fran KLL genomproliferations-center och CyklinD1

Follikular (2) *{

KLL {

Mantel-cell ‘{

Indolenta
Anti-Apoptos

Plasma-cells sjuka
19G & lgA
i blod (Heavy chain)
i urin (Light chain)
Oblans mellan Kappa/Lambda (light chain)

Multipel Myelom

Nedbrytning av ben via RANK stimulering => Haligheter

maétning => Lymfoblaster (B/T) uttrycker detta
da proliferation 6kar

>20 % blaster
ALL Vanligast blodmalignitet hos barn - Kan spridas till CNS, meninger

Lever, mjalte och benmérg oftare drabbat
Kemoterapi + anti-CD20 => remission 80%

Myeloida neoplasier

Overvikt benmirgen => Okat Hb, LPK, Trombocyter

Okad blodvolym och splenomegali

Ofta JAK2

Diffdiagnos: Pesudopolycytemi (minskad plasma mangd), Sekundar
polycotemi (hypoxi, doping => Okat EPO), Sekundar trombocytos => akut
blédning, jarnbrist, inflammation

Fusion-Gener
undersdks med FISH
& PCR

Maligna cellers immunofenotyp

Flédescytometri
undersoker
genetiken (CD).
Skilja Lymf/Myolid

® @icr/®

Pro-B Pro-T  pro-NK
| NHL ’
BFU-E CFU-Meg CFU-M CFU-G -
l KLL
Megakaryocyt

D2 ©® ®

‘ B-lymfocyt T-lymfocyt NK-cell
Vuxen T-Cells lymfom HTLV o l
Erytrocyt o ;
Trombocyter Neutrofil @ @
Plasmacell
Diagnostik alltid Dannejaha.se
Flédescytometri (Se CD) + Utstryk
CD34+
Ingen .
Splenomegali =~ MPO* .  Leakemi (ALL) TdT
Akut Lymfatisk Leukemi (ALL]
Akut Myeloisk Leukemi (AML) Auer Rods Myelodysplastisk syndrom (MDS) #1 Barn, vanligare barn. DNA Polymeras
Framst &ldre (ca 70 ar) A Macrocytisk Anemi => Kontrollera B12/Folat/Alkohol * Anemi, Blodning, Infektion A
* Anemi, Blédning, Infektion N Dysplasi = Férstadie till cancer (AML) , 40% blir. Nattsvettning, viktnedgéng .
(Pancytemi) Myeloid stameell | o livet,.Tidigare: Stralning, (S)Cytostatika CNS paverkan => LP Lymfoid Stamcell
Framst vuxna (80%) Pancytemi (Paverkar Myeloiska) Splenomegali, Blaster > 20%
MPO+ => Bildar Auer Rods Ofta > 70 &r och darfér ej SCT. Cytostatika behandling +
Blaster > 20% (hog vid diagnos forsamrar Kan ha Philadelpha => Glivec
ej prognos)
Akut Promyeloisk Leukemi (APL)
PML-RARA
A-vitamin => Forcera differentiering CD19/20+ CD7+
] y Arsenik =>Déda
tol \ \i
Erytrocyter Myeloblaster eh=
B-cell T-cell
Polycytemia Vera (PV) JAK2 . ) -
Primér (Sénkt EPO) Philadelphia ::R;“Sk '-ly"‘:“"%"‘ Lekuemi
T Hb & EVF, LD 1 uxnaf et‘{ emi ) |
§ EPO, Ferritin Diagnos: ﬂ_pdescytometn blod! Splenomegali
Okad viskositet => Propp, ischemi \ 4 fil pl gali gzrélifnfggradlggt; ii)fzr;tgj)
Aderlata,Ge ej Jirn! Klada vid dusch Basofil megal, sfora r
Behadnling: EVF < 0.45 M;f"’:“’:'?’:“y‘ Eosinofil Lymfatiska celler i blodet
odplatar Nattlig svettning
Sekundér Polycytemi (Okad EPO) Essentiell Trombocytos (ET) Kronisk Myolisk Leukemi (KML) A ﬁ"gm" autt:mbm:_n l?emolynsk (risk) - AIHA
* Hypoxi (KOL, Hg hojd) . Okad MegaKaryocyt & Blodplétiar  BCL-ABL (Philadelphia) => Glivec —— ammaglobulin | serum

* Cystnjure/Tumor Okad Proppar och blédning
Reaktiv/Pseudo Polycytemi
(Okat EPO)
Stress-polycytemi

ASA/ Interferoner / Cytostatika

Splenomegali
PCR diagnostik
J Gammaglobulin i serum

Multipel Myelom, > 65 ar
f Calcium => Lysering ben => 6kat (mat joniserat eller med Albumin)
Renal => Krea okar + Torst

I Plasmavolym (dehydrerad, diures)

Anemi => Sankt Hb

Ingen

 blodtryck, rokning

Kan overga

Krioniskt, unga/medelalders

Metabola syndromet, dalig kondis
Primar Myelofibros (MF)

JAk2 0 TGF-b fran MegaKaryocyter
Tillvaxtfaktor => Fibros
Forstorad mjalte, nattsvettning

Kan éverga

Fibros => Svart fa ut RBC => Droppform
Splenomegali B-symtom (nattsvett, feber, viktnedgang)

Kan éverg atill AML.

Fakta

Antal blaster ar ej prognostiskt
Myeloproliferativa neoplasier = PV, ET, MF
Autolog-SCT: Myelom, Hodkin, Lymfom
Allogen-SCT: AML/ALL, MDS, MPN

Splenomegali - orsaker:

© Nedbrytning: Hemolys, PV

U Venost aterflode: Hjartsvikt, portal hypertnsion
Infektion: Malaria, Endokardit, EBV
Autoimmunt: SLE, Sarkoidos, RA

Alkholism, Myelofibros

Infektioner efter borttagen:

N. Meningitides, H. Influenzae B, S. Pneumonia

Bone => Lyserar, syns pd RTG Splenomegali

Kappa/Lambda skickas ut =>

Bence-Jones i Urin, M-Protein i blod.

Ej generellt Lymfadenopati

19G (60%), IgA (25%), Latta kedjor (20%)

Diagnos via: Plasmaceller i benmérg + M-komponent i serum/urin
Starta behandling vid: Hypercalcemi, Anemi, Osteolys (ej M-komp)
Behandla med: Kortison + Proteasomhammare

J Gammaglobulin i serum

MGUS (Utan CRAB!) (Monoclonal gammapathy of unknown
significance). M-Komponent utan annan symtom (ej IgM)
1% av MGUS blir MM per ar.

lobuli

Waldenstrém Macrog| i N "
T 1gM 1T Sanka I Hb (Anemi), Trott L .




Myeloid neoplasm - Ovriga

Fran hematopoetiska cellerna och ger klonal proliferation och ersatter
normala celleri benmargen. 3 undergrupper dar alla utvecklas fran tidiga
multipotenta progenitor-celler. Dar de 2 sista brukar utvecklas till AML.
e Akut Myeloid Leukemi (AML)

e  Myelodysplastisk syndrom

e  Myeloproliferativ sjukdom

Genetik: MPO —postiva vid test (Myeloperoxidase) enzym som finns
framst i granulocyter.

Myelodysplastisk syndrome (MDS)

Stora delar av benmarg ersatts av klonal av transformerad multipotent

stamcell som har kvar férmaga att differentiera till; RBC, Granulocyt och

blodplattar. Dessa ar dock oordnade och ineffektiva.

e  Benmadrgen blir hyperceullular

e  Perfiert blod kan visa cytopenia (minskad mangd mogna blodceller)

e Delande Klonal cell drar garna pa sig mutationer => AML

Patogenes

e  Vanligt med forlust eller tillkomst av hela kromosomer/fragment.
Som Monosomy 5/7, Deletion eller Trisomi 8

Behandling

Daligt svar och 40% utvecklar AML. Medianéverlevnad 9-29 manader.

Akut Myeloid Leukemi (AML)

Celler blockerade | tidigt stadie och blaster ackumuleras | benmarg

(cirkulerar perifert med).

e Aggressivsom trycker undan normal hematopoes och ersatter
benmargen.

Symptom

e  Trotthet - Anemi

e Onormala blédningar - Thrombocytopeni

e Infektioner — Neutropeni

e  Mindre uttalade Splenomegaly och Lymphadenopaty dn ALL.

Patogenes

e  Vanligast mutation i transkriptionsfaktor for celldiffirentiering.

e Speciellt vanligt ar t(15;17) translokation med fusion av RARA
(Retinoic Acid Receptor A) och PML.

e Andra; t(8;12) och inv(16)

e  FLT3 (Tyrosinkinas-receptor) hjalper cellerna att differentiera
FLT3 blockering skulle kunna motverka effekten av ”Internal Tandem
Duplications” (FLT3-ITD), da det uppvisas vid spontanaktivitet hos
AML. Vanligaste mutationen.

Behandling vid Akut Promyelocytleukemi

e  ATRA - A-vitamin analog som dvervinner sparren och utvecklar
cellerna till Neutrofiler. Detta ar bra val eftersom neutrofiler lever ca
6h och darfér dodar tuméren.

e Arsenik ar ett salt som bryter ner RARA-PML-fusionsproteinet

e  Dessa tva ihop botar 80% av patienterna.

Morfologi

Definition 20% blaster av promyelocyter i benmarg. Dessa har ofta Auer

Rods (fuserade lysosomer), vilket ar specifika for dessa och kan leda till

okad koagulering.

Genetik

e  Uttrycker; CD13, CD14, CD15, CD64, eller CD117 (cKIT)

e (D33 uttrycks av pluripotenta stamceller men behalls av myeloida
progeniator celler.

Kronisk Myeloproliferativa sjukdomar

Celler utvecklas och differentierar men uttrycker 6kad/felreglerad tillvaxt.

Ger darfor 6kad mangd i perifert blod och extramedulldar hematpoes.

e  Okad mingd celler hamnar i mjilte, lever, lymfnod och ger
Hepatosplenomegaly.

e Tyrosinkinas-receptorer som aktiveras ar gemensamt for tillvaxten,
vanligast BCR-ABL och JAK2.

e  Alla kan omvandlas till akut leukemi eller ”spent phase” av benmarg.
Dar fibros bildas och man far anemi, trombocytopenia och
spleomegaly

e  Finns 4 olika typer

1. Kronisk Myelogenous Leukemia (KML) — BCR-ABL (Phila..)

Associerad med BCR-ABL t(9;22), Philadelpha kromosom. Forandringen

startar hos hematopoetisk stamcell.

e Mangden leukocyter 6kar kraftigt och benmarg hypercellular.

e  Mijaltens réda pulpa liknar benmarg pga kraftig hematopoes som
uppstar aven dar => Kan ge lattare infarkter dar

e  KML har langsamt forlopp och medianéverlevnad 3 ar.

e  Vanligaste i grupen Myeloproliferativa sjukdomar.

Symptom Trotthet, svaghet, viktnedgang, smarta i buk (splenomegali)

Diagnos BCR-ABL via PCR

Behandling med Tyrosinkinashammare som da kan ge fullt tillfrisknande.

Glivec hammar BCR-ABL som kodas av t(9;22).

2. Polycytemia Vera — Hoga RBC Lagt EPO — JAK2

Okad proliferation av Erytoid, Granulocytisk och Megakaryocytiska delar.

e  Koppals framst till 6kad niva réda blodkroppar och samtidigt laga
nivaer av EPO (viktig for att skilja fran andra sjukdomar)

e  Muterad JAK2 (tyrosinkinas) nedstroms EPO-receptorn (bland annat)

som gor att EPO inte behdvs for utmognad.

EPO i serum sdnks eftersom RBC mdngden okat av sig sjalv.

Okad viskositet i blodet som ger; Blédningar, trombos och infarkter.

Medianéverlevnad 10 ar genom tappar kroppen pa blod.

Leder senare till ”spent phase” dar benmargen ar i fibros och att

hematoposen flyttar till mjilten, varpa den vaxer.

3. Primar Myelofibros — Tidig Spent Phase — JAK2

Snabb flytt till “spent phase” och hematopoes flyttar till lever, mjélte och

lymfnoder => férstorning av dem.

e  Hematopoesen i dessa organ ar otillrdckliga => anemi och
trombocytopenia => trétthet, nattsvettningar och viktnedgang.

e  Fibrosen uppstar pga Megakaryocyter som utséndrar tillvaxtfaktor
TGF-b
JAK2-mutationen vanlig (50%) — Behandla med inhibitor (Ruxolitinib)

e  RBC har ofta ovanligt utseende (tar-dropp formad). Benmarg
hypoceulluldr och mjalte markant forstorad.

Medianéverlevnad 5 &r med konstant risk for proppar.

\

Essentiell Trombocytos (ET) — JAK2

e  (Okad miangd trombocyter och megakaryocyter i benmirg

e 50% JAK 2 mutation

e  Risk for trombos och blédningar

e ASA och trobocytsdnkande behandling (cytostatika, interferon, P32)




DIC — Disseminated Intravascular Coagulation (Damn Im

Clotting)
N&r man utsatts for trauam eller sepsis och man konsumerar alla
koagulationsfaktorer.

e  Okar Blédningstiden (PK/APTT),
e  Fibrin minskar

e  D-Dimer okar!

Detta skiljer fran HUS/TTP!

HUS — Hemolytic Uremic Syndrome (Stomache)
Kommer efter infektion med E.Coli 057H7 stam.

Toxin orsakar magbesvar (blod diarre) och hemolys.
Uppstér i njure => Okat kreatinin.

Oftast hos barn.

TTP — Trombotisk Trombocytopen Purpura

Brist pa ADAMTS-13 som bryter ner vWF-faktor.

Saknar ADAMTS-13 far man alltsa blodplattar som bygger pa sig mer och
mer, konsumeras. Detta kan bero pa antikropp mot ADAMTS-13.

vW-faktor skapar propp => ADAMTS-13 bryter ner den.
Fibrin starker propp => Plasmin bryter ner den.

Factor 13 Forstarker propp och hindrar Plasmin.

DAT/Comb — Test => Positivt => TTP..... Negativt => [TP

Symtom

ITP och TTP TTP - enbart!

Verkar ”Frisk” Feber

Laga blodplattar Neurologisk paverkan

Normal Hemoglobin
MAHA

Normala Réda blodkroppar Microangiopatisk
Hemolytisk Anemi
Hemolys
Njursvikt

Schitzosyter, Helmet cells
(skadade celler).

Ge Kortison och Plasmafores! Ge antikropp mot antikroppen av ADAMTS-
13 och tillfor ADAMTS-13.

ITP — Idiopatisk Trombocytopen Purpura

N&r man inte hittar orsaken riktigt. Uteslutningsdiagnos.

Behandlas med kortison, (Trombopoetinreceptoragonist, splenektomi)
Akut vid tappat medvetande, blédningar, kall och I&g puls: Ringeracetet,
Blodtransfusion, trobocyttransfusion, hogdos gammaglobulin

ITPvs TTP vs DIC

Path Anti antibodies Endothelial defect Thrombin excess
Clinical condition Not ill ll-appearing ll-appearing
Red Cells Normal Schistocytes Schistocytes
PT (INR) Normal Normal (slight increase) Increased
PTT Normal Normal (slight increase) Increased
Fibrinogen Normal Normal Decreased
:iobg'j::E:i:n Normal Normal (slight increase) Increased
D-dimer Normal Normal (slight increase) Increased
Suppoﬁive Supportive
Management Sllevr%ds Plasma exchange Supportive

Splenectomy Steroids




Lungor
Blandat

Trumpinnefingrar: Beror pa att trombocyter m.m inte filtreras normal |
lungorna utan shuntas och deponeras perifert. Kan bero pa lungcancer,
tuberkulos, lungabcess, empyem, bronkiektasier, cystisk fibros, pulmonell
hypertension, mestoteliom m.m. De forknippas INTE med KOL och bér A

tanka pa andra orsaker.

Rassel: Lunginflammation, lungédem, lungfibros Vkning
Ronki: Sonora (lag frekvens): KOL, T
Sibilanta (hog frekvens): Astma (framst expiriet) Ostig nekros

Ostig nekros

Syrgas

Indikation: PO2 | vila (dagtid) < 7.4 kPa eller 7.4-8.0 kPa ihop med tekcen

pa hogersvikt eller polycytemi.
02 < 8.0 kPa = Hypoxi
CO2 > 6,0 kPa = Hyperkapni

Ar littantendligt och ska darfér undvika eld, cigaretter och gnistor!

LTOT Langtidsbehandling av syrgas
Forlanger overlevnadstiden vid KOL med
med annars optimal behandling.

Reglering

Lungfriska: Carotis-bifurkationen, regleras av CO2 halten. Stigande CO2 =

andas.

Patienter med KOL osv har ofta konstant

regleras det istallet av Aorta-bagen 02 matare.

Detta gor det farligt att ge Kroniskt 1aga O2 personer mycket syrgas =
slutar andas. Darfor laga floden (0.5-2 L/min). Viktigt kontrollera med

observation och koldioxid med blodgas.

Blodgaskontroll — Allens test

Bade a. radialis och a. ulnaris komprimeras samtidigt. Patienten 6ppnar
och knyter handen ett par ganger. Stracker sedan ut fingrarna. Ta bort
kompressionen pa a. Ulnaris. Forblir handen blek, utan aterfylinad. Undvik

viktminskning, smarta.

Primar infektion

i lymfkortel

Primarkomplex —— Progressiv primartuberkulos

Hematogen disseminering

Lever @ Mjilte
Miliartuberkulos

Tuberkulos — Mycobacterium Tuberculosis — G+ stav
Symtom: Trétt, kronisk hosta, nattliga svettningar, diarre, feber >3 v,

Diagnostik: Sputomprov x3 odla under 10-40 dagar och
art/resistensbestimma. PCR far inte fram typ (kan vara BCG)

Latent tuberkulos

Lokaliserade lesioner

Reaktivering

Ostig nekros
Sekundar

wberkulos —» A2

\ \

Progressiv sekundar tuberkulos

Hematogen disseminering

Veckor

Miliartuberkulos ]
Ar i

. .

kronisk hypoxi i vila hos patienter

hoéga CO2 véarden (> 6kPa) och da

Tuberkulin reaktivitet

att sticka!
Dannejaha.se
Sarkoidos Obsruktiva Restriktiva
T Ca2+, Bilat-Hilus-Lymfom . atel
Erythema nodosum Okat luftmotstand, Minskad lungkapacitet
(Akut, Lofgrens, kndlros underben) "Hangmatta" (Spirometri) Korta ytliga andetag.
u KOL (Emfysem + Kronisk Bronkit)
Pleuravitska - 1T RV J e
Klart (Trans): Palsma/Pleaura-vitska (HF) ';"édglz(t"’ [h"?_‘a >S"|‘ ””?9' 2 é" o 020 e Cystisk fibros - Segt slem o ,
Grumlig/illalukt (exudat): Empyem(var), odla retention, Polycytemi (Bronkit) ' : CFTR autosmal mutation, #1 hetro arftlig kaukasiskt
Blodig: Trauma, malignitet { DLCO,  Fjadring, 1 Komplience (Emfysen) T :TLC J Svett-test. Tal mer antibiotika/Smartstilla
Mijélkvitt: Chylos (lymfvatska) Blodgas vid < 90% O2-finger ; : L
1 exacerbation => Grupp C/D, CAT > 10 = B/D I} .V Il . RDS/ARDSI/DAD => Nyfédd/Odem
SABA/SAMA (A), LABA/LAMA (B), ICD (C/D) . C X Nyfodda < V28 saknar surfarkant
Lungcancer Stadie:D 30 C50 B 80 A teeeeeeeeee----n
#1 Adeno, 85% rokare . - .
J Exacerbation: dkad andfaddhet, kade 3 FEV1 J
Blodgas - ROME (pH, CO2)  pH: 7,35-7,45 sputumvolymer och purulens i sputum. R TR Interstitiell lungsjukdom
Respiratory Opposite p0O2: 8-13 Astma 13 FEVIVC . 2/t § DLCO, Normal blodgas eller § 02
Metabole Equal pCO2 4.6-6.0 . X ! FEV% '
Kompensard om pH = Normalt Pulsus Paradoxus (4 > 10Hg BT inandning) ' ( ) ' _ _ )
Nasala polyper, COX-hammare (Leuko 6ka) =+ = ===---=======+ Idiopatisk (IDP) - Lungfibros
pO2 < 8 eller pCO2 > 6.0 Metakolin-test (stanga luftrér) 70% > 80%  DLCO, HuneyComb" Fibros (CT)

respiratorisk insuff da lagre ger
pulmonell hypotension. Kravs
artar-blodgas!

Obesitas-hypoventilationssyndrom
Pickwicks syndrom

Reversibelt > 12% och 2 dl. FEV1

Alfa-1-Anti Trypsin - Brist
Emfysem utan rokning, yngre
A1AT hindrar neutrofila proteaser

T CO2, BMI > 30

FVC visar sma luftvagar (trapping)

Andning, Reglering
Frisk => Carotis + CO2
KOL => Aorta => 02

A-a - gradienten = 20 —( PO2 + 1,25*PC0O2). > 17 OK foér pensionarer
Allergi Akut: Adrenalin im => Kortison => Antihistamin
ACE-hammare (Biverkning) => Hosta, stridor, svullen tunga

Obsruktiv Somnapne: Upphort luftfléde nasa/mun trots andningsroreles,
partnern upptécker da pat vaknar med andnéd. Trétt pa dagen.

Diagnos via HRCT! => Linjara fortatningar
Torra rassel bilateralt, Trumpinnefingrar
Allvarlig diagnos, leder till dod inom ar

Asbetsios / Silikos
Asbets / Kisel-exponering

Allergisk Alveolit (Fagel/Mbgel)

Typ 3/4 reakion - IgG

Feber, Hosta, Trétthet, Dyspne, "Trang i brostet"
Behandla: Slapper inom 3d, kortison om allvarligt

Granulomatds polyangit (Wegener)

Vaskulit, Ovre/Nedre luftvagar + Njurar

ANCA+ (PRoteinas 3), Leukocytos, Anemi
Behandla: Cyklofosfamid (Cytostatika) + Kortison




KOL

Definieras (pa spirometri) som FEV1/FVC < 0.7, ingen reversibilitet och

med kurvans utseende (hdngmatta).

Tidig symtom: Langvarig hosta och. 10-ars 6verlevnaden ar 5%.

Okad TLC och RV, minskad FEV1 och FEV%

e  KOL arvanligaste orsaken till respiratorisk insufficiens.

e  Alfa-1-antitrypsinbrist kan ge KOL.

e  Rofluminast (Daxas) kan ges till grad 3-4 dar man ofta har
exacerbationer och haft kronisk bronkit. (Minskar inflammation i
lungorna). Inhiberar PDE-4 enzymet.

e Behandlas fraimst med Amoxicillin vid exacerbation

e  Kortison finns indikation for nar man far exacerbationer!

Viktigt med behandling med kortison och LABA ar minska exacerbationer

Vid exacerbation bor behandling sattas in om dyspne 6kar och man har

produktiv hosta i 3 dagar.

Livsforlangande behandling ar sluta roka. Resterande behandling &r bara
symtomlindrande.
Exacerbation diagnostiseras med anamnes (ej CRP/Rtg/Feber...)

Tillstand kopplade till KOL som gar att behandla: Osteoporos,
Kardiovaskular, Diabetes Mellitus.
Nedsatt DLCO pga (till storsta del) 6kat diffusionsavstand.

Spirometrically A of Assessment of
) » Jrisk
confirmed —> airflow limitation = risk of
diagnosis exacerbations

Moderate/severe
exacerbation history

:’ ------- = ; i
% of predict | or ' \
(% od) ! 21 leading to ! ¢ H D

GOLD 1 >80 1 hospital admission | |
Post-b PR I el B Rt e el I S
FEV/FVC <0.7 GOLD 2 50-79 oord

GOLD 3 30-49 (not leading to A B

GOLD 4 <30
imMRC 0-1,; mMRC 22 |
, CAT <10 |, CAT 210 |

Symptoms

FEV =forced expiratory volume in the first second; FVC=forced vital capacity; mMRC=modified Medical Research Council
CAT=COPD assessment test

Group C Group D

Consider roflumilast

if FEV1 < 50% pred.
and patient has Consider macrolide
LAMA + LABA LABA +1CS chronic bronchitis (in former smokers)

Further‘\ /
Furth exacerbation(s)
urther
LAMA

exacerbation(s) +LABA Persistent

symptoms/further
exacerbation(s)

LAMA Further
exacerbation(s) -
LAMA }—» LAMA + LABA =55 LABA + ICS
Group A Group B

Continue, stop or &

try alternative class LAMA + LABA
of bronchodilator
Persistent
evaluate symptoms
effect
4

A long-acting bronchodilator

A bronchodilator (LABA or LAMA)

LABA=Long acting beta-agonist
LAMA=Long acting muscarin antagonist
ICS=Inhaled Corticosteroids

GOLD A: SABA/SAMA
GOLD B: LABA/LAMA
GOLD C: LABA/LAMA +ICD
GOLD D: LABA/LAMA +ICD

Pleaurasjukdomar

Pleura dr 5-10um och har 7-15ml vatska som bildas av Parietale.
Dra upp av n.Frenicus och Intercostale. Ingen kdnsel utan smarta ar
refererad via diafragma som laggs i skuldra/axel.

Pleurodes (klibba ihop pleuran for att minska utrymme) hos patient med
malign pleuravatska satts for att undvika att man far stora mangder vatska
igen.

Pleurit

Fran: Infektion, Malignitet, Trauma, Ldkemedel, Asbets, Kardiell osv.
Symtom: Smarta (ofta andningsrelaterat), andfaddhet (relaterad till
mangd vatska/luft) avgor handlaggninshastighet, feber, hosta.
Kliniska fynd: Nedsatt andningsljud, ddmpning/tympanism,
hudférandringar, lokaliserad smarta, hematom, rontgen kan visa
pleuravatska (kraver 200 ml). Oftast ar det ensidigt vid pleurasjukdom.

-Infektion: Lang behandling, odla och behandla med infektionslakare.
Grumlig vatska/pus vid pleuratappning. Pga svamp/immunsup.

- Bindvavssjukdom: RA, SLE. Exsudat med hogt proteininnehall.

- Kylothorax: Lymfa fran ductus thoracicus lacker ut => fett i vatska.
Orsakas av lymfom, trauma eller kirugi.

- Asbets: Ofta plotsligt, kan ge blod, 10-20 ar efter exponering. Forsvinner
spontant efter manader. St6rsta orsak till malignitet.

- Annat: Levercirros, nefrotisk syndrom, pancreatit, hypoalbuminemi,
ospecifikt, hjartsvikt, lungemboli.

Torra: Virus (6li), gnidningsljud, féga réntgenfynd
Exsudativa: Som torr men med pleuravatska + ddmpning
Diff-diagnoser: LE, Perikardit, mykoplasmainfektion.

Thorakocents — Punktion av lungsédcken (tappa vatska)
Provtagning om 6ver > 10 mm vatska. Rekommenderas Ultraljud innan.
Tappning max 1.5L forsta gangen. Inget behov av rontgen efter om
okomplicerad.

Ultraljud &r klart battre an réntgen och status pa att vardera volymer.

Komplikationer: Blédning, Pneumothorax, blodtrycksfall, lungédem.

Utseende pleuravatska:

Klart/halmguld: Transudat (filtrat fran blodbana), exsudat (sekration fran
plauera).

Grumligt — lllaluktande: Empyem (var), anaerobodIning i blodflaskor
Blodig: Trauma, iatrogent, malignitet, asbetspleurit, ha nytt av Hb
Mjolkvitt: Chylos — Lymfvatska

Transduat: T.ex. hjartsvikt, oftast bilateralt, liten till mattlig mangd och
minskas efter diuretikabehandling. => ProBNP + Ultraljud hjarta =>
Hjartsvikt, ofta bilateralt.

Genomskinligt, <= % av albumin i blodet.

Exsudat: Vanligen parapneumonisk vatska, empyem, tuberkulos,
Malignitet. Ovanligt med RA (5%), SLE (25%), LE, pankreatit, post CABG-
syndrom. Ensidigt och stora mangder.

> % av albumin i blodet eller 30g/ml

Utredning: Albumin, Ld (Trasduat/Exsudat), pH/Glukos (laga vid infketion,
RA), Cytologi, Allman odling, Specifik odling + PCR. Fl6descytometri vid
misstanke om lymfom

Pneumothorax

Spontant, yngre gangliga man.

Traumatiskt.

Latrogen, vid thoracocents, punktion av lunga (genom thoraxvédggen), TBB
(transbrokiell bi




Lungemboli
Relevanta undersokningar: Lungscint (perfusion), UKG
(hégerkammarbelastning), CT-Thorax (kontrast).

Allergi

Phadiatop (RAST blodprov) anvands for att screena atopiker och se om de
har bendgenhet att bilda IgE. Stdller ej diagnoser. Bra for att testa om man
ar atopiker, _mindre_ for fodoamne/ldkemedel/yrkesallergi.

Anafylaxi vid vaken patient kan man ge kortison per-oralt eftersom det
anda inte forsenare verkningen (redan fatt adrenalin intramuskulart).
S-Tryptas kan anvdndas for att se aktivering av Mast-celler, markoér for
Anafylaxi. Viktigaste behandling dr intramuskulédr Adrenalin. Far
patienten blodtryckfall efter 10 min ger man ytterligare adrenalin.
Hastigheten for start beradttar om hur allvarlig den kommer bli.
Behandla i ordning: Adrenalin => Kortison => Antihistamin

Kan orsakas av: IgE medierad, Icke immunlogisk och mastocytos
Tryptas prov tas inom 3h for att sakerstadlla anafylaxi.

Korsallergi mellan allergi och mat férekommer och da kan det klia ndr man
ater vissa saker, detta ar ofarligt, vanligt och behover ej utredas. Kan ej
typiskt orsaka anafylaxi.

PCV (pencillin V) behandling med reaktion (t.ex. Utecaria, nasselutslag)
utredas forst med blodprov (specifik IgE) => Pricktest => Provokationstest.
ASIT (AllergenSpecifik ImmunTerapi) lampligt mot t.ex. gras dar
behandling med antihistamin, steroider och 6gondroppar ej racker.

Oralt Allergiskt syndrome (OAS) nir man korsreagerar mot t.ex.
bjorkpollen och da reagerar i munnen vid ratt intag av nétter, dpple eller
stenfrukter.

Fododmnesberoende anstriangningsutlost anafylaxi har ofta IgE mot Vete.
Beroende av Omega-5-gliadin

Utredning av NSAID allergi gérs genom anamnes och ev. provokation.
Trad => Var, Grds => Sommar, Grabo => Sensommar

Astma
10% av vuxna har astma.
Normal TLC, sankt FEV1 med 6kning > 12% efter betaagonist

NO (kvdvamonoxid) mater aktiviteten av eosinifil inflammation och
monitor av astma.

Aridol-test master hyperaktivitet och kan hjalpa diagnostik.
Samma behandling ges till gravida kvinnor.

Vanligste behandling &r inhalationssteroider (skilland fran KOL).
Allvarligt vid lagt pO2 och nomalt-hégt pC0O2

Reversibilitet &r 12% eller 200ml pa FEV1

Skillnad mellan KOL och Astma pa spiMg2+tri ar reversibiliteten.
Foljsamheten (Adherence) av behandling bor ifragasattas vid upprepade
astma-exacerbationer.

Astma bronkiale: luftvagsinflammation, variabel bronkobstruktion och
bronkiell hyperaktivitet.

Foljsamheten av behandling for ifragasattas vid upprepade
exacerbationer.

Svart astmaanfall: Beta-stimulerare, Antikoliner, syrgas, system-kortison
Diagnostisering

Utandning kvdvemonoxid

PEF-Registrering mogon och kvall under 2-3 veckor med bronkdilatation.
Metakolintest: Drar ihop luftvagar, en med astma gar inte att dra ihop s
mycket

Anstragningsastma utreds med torrluftsprovokation

Nasan ska dven inspekteras efter avsvallning vid utredning.

Latt: Anstragningsdyspne, Mattlig: Samtalsdyspne, Svar: Vilodyspne

Restriktivt

Allergisk Alveolit

Kontrollera IgG antikroppar.

Vid Interstitiella lungsjukdomar ar Restriktiv spirometri med lag
vitalkapacitet (VC) och hég FEV%.

Blodgaser
Respiratorisk insufficiens ar oférmaga att upprattahalla normal blodgas i
vila. Kraver darfor arteriell blodgas.

Metabol kompensation tar langre tid (3 dagar) att adstakomma och dndrar
da HCO3—resoptionen. Darfor kan HCO3- hjata till att se om det ar akut
eller kronisk férandring.

pH pCO, (kPa) HCO, (mmol/l) | BE* (mmol/l) Primir syrabasrubbning
<6 <22 <-3 Metabol acidos
<738 >6 >22 >-3 Respiratorisk acidos
<22 <-3 Metabol och respiratorisk acidos
738742 1. Patienten har ingen syrabasrubbning (pCO, och HCO; normala)
- e 2. Patienten har tvi eller fler syrabasrubbningar (se steg 2)
>742 >46 ‘ >27 { >3 {Memhol alkalos

ROME: Respiratory Opposite, Metabol Equal. Om Respiratorisk ska pCO2
vara motsatt riktning mot pH. Annars om baséverskott gar at samma hall
ar det metabol.

Okat CO2 men lagt 02 talar fér respiratorisk insufficiens.

Fel i pH = ej kompenserat.

Lagt pO2 och normal/hégt pCO2 => Kontakta IVA

A-A-gradient ar skillnad mellan gas i alveoler och blodet.

Andning
Okat pCO2 ger 6kad mingd H+ som &kar stimulering av receptor i
hjarnstammen som da 6kar ventilationen, for att sdnka pCO2 och hoja pH.

Hypoxiska driven: Vid kronisk 6kat pCO2 minskar kansligheten i
receporerna i hjarnstammen. Da tar syrgasreceptorer 6ver istéllet. Dar
styrs andning med mangden syrgas och darfor farligt att ge hog syrgas till
dessa, da de kan sluta andas. KOL patienter ska darfor i borjan ha laga
nivaer syrgas annars risk for Koldioxidnarkos.

Vid diffusionshinder har man ofta hypoxi men inte hyperkapni (6kad CO2)
eftersom denna gas har lattare att transporteras.

Obstitas hypoventilation - Pickwicksyndrom att ha stora mangder fett
som stor andningen, speciellt pa natten. Leder till hypoventilering och
hyperkapni. Inget fel pa sjdlva lungorna. Behandling: Viktminskning, CPAP
vid sdmn, mindre alkohol och sluta roka.

Respiratorisk insufficiens innebar of6rmaga att uppratthalla normala
blodgaser i vila: pO2 < 8,0 kPa och/eller pCO2 > 6,5 kPa.

Syreupptagning mats i liter/min eller mL/min/kg

Obsruktiv somnapne-syndrom ar kopplat till dagtrétthet (man sover ju
samre...) och associerat till hypertoni.

pO2 gransen pa 7.5-8kPa finns for att lagre ger Pulmonell Hypertension
Paradoxalandning: Brostkorg ror sig in, buk utét vid inandning.

Pneumoni

CRB-65 &r poangsystem for att bestamma svarighetsgrad.
Nytillkommen konfusion, AF > 30, Hypotoni (< 90, < 60), Alder >=65.
1p: Sjukhusvard eller 6ppenvéard med uppféljnig (0-14% mortalitet)
2p: Sjukhusvard som regel (10-20% mortalitet)

3-4p: Sjukhusvard, 6vervag IVA (mortalitet 23-55%)

Behandling:
Forstahands: Kavepenin (Fenoximetylpenicillin)
KOL-patienter: Amoxicillin




Cystisk fibros
Ar den vanligate heterozygota arftliga, potentiellt dddliga sjukdomen i
kaukasiska befolkningen.

Tal ofast hégre doser farmaka (antibiotika, smartstillande)
Behandlingar: Motion, traning, andningsgymnastik, inhalationsantibiotika
Diagnos: Svettest

Lungemboli

Ska alltid beaktas om patient &r takykardi (puls > 100).
Symptom: Vanligast andndd och smarta

Trombolyseras avgors av Blodtryck, DT-lungartér, EKG/UKG

Blandat

e Bade astma och rinit har eosinofila inflammation (OLI/NLI) och bada
ska behandlas.

e  ACE-hdmmare kan ge biverkning med hosta!

e Hosta: KOL, Astma, LE, Interstitiell lungsjukdom, Hjartsviklt,
Psykogen, Bronkiektasier, lungcancer, kronisk bronkit, GERD,
Baksnuva.

e Lymfadenopati i mediastium: Cancer, Sarkoidos, infektioner,
hjartsvikt.

e  Torra rassel bilateralt => Idiopatisk lungfibros

e  B-symptom + CT med uppklarning centralt => Sputumprov fér TB-
odling och PCR.

e  CPAP kan inte anvandas pa medvetande-sankta personer.

e  CPAP dr bra behandling vid somnapne, lungédem, sekretproblem

e  Lagenhetsbrand med svart allmanpaverkad, hég AF och sankt
medvetande => Kolmonoxidférgiftad och cyanidférgiftad.

e  Systemisk trombolys bor ges nar patient ar hemodynamisk instabil
med |3gt blodtryck vid LE.

e  KOL/Emfysem &r vanligate orsaken till lungtransplantation. Vanligaste
dodsorsaken ar sedan Kronisk rejektion.

e Hyperventilation leder till forlust av CO2 och darfor respiratorisk
alkalos. Detta &r ocksa orsaken till att man svimmar (syret binder
hardare och man far brist).

e  LTOT (Lang Tids Oxygen Terapi) férlanger 6verlevnaden.

e  DLCO minskar vid alveoit. Allergi, Astma och Beta-agonist minskar
INTE DLCO.

e Tuberkulos ar vanligaste orsaken till hemoptys

Neuromuskular sjukdom med andningsmuskelpaverkan
80arig akut andndd. Vitalkapacitet 2,2 (férvantat 5,0), FEV1 2,1 (férvdntat
3,6), P02 7,7PC0O2 7,7 pH 7,37 BE +7?

Interstitiell lungsjukdom
Vitalkapacitet 3,2 (férvantat 5,0), FEV1 3,0 (férvantat 3,6), PO2 6,4 PCO2
4,4 pH 7,44 BE -4? (Lag 02, FEV1, VC, Normal CO2)

Pickwick syndrom (Obstitas) om CO2 ar hogt nedan ett exempel?
PO2 6,4 kPa och PCO2 p3 4,7 kPa och BE +1 (blodgaser tagna pa rumsluft).

Sarkoidos — Léfgrens syndrom

Ar en inflammatorisk sjukdom som &r vanligast bland kvinnor och som kan
drabba hjarnan med. Granulom som skiljer fran TBC. Botas INTE med
kortison.

30 arig person som med plotslig feber, hosta, kndlros (bléréd, 6mmande,
virmedkande flackar) ena underbenet. Ommande fotled och svullen. =>
Unders6ka med Rtg-pum, S-ACE, S-Ca2+ (ofta hogt!) foljas 1 ar och ev
steorider.

Bilateral hiluslymfom med blodprover av hypercalcemi.
Erytema nodosum &r vanligt fynd.

Allergisk alveolit

Kan diagnostieras med Precipiterade antikroppar mot mégel eller undulat.
Skriver remiss for specifika 1gG antikroppar.

Symtom: Feber, hosta, trotthet

Lungcancer
Mojliga behandlingar: Cellgift, Stralning, Kirugi, immunbehandling (2nd
adenocarcinom), Malinriktad (EGFR).

e 85-90% ar kopplat till rokare och vanligaste typen ar Adenocarcinom.

e  PET-CT kan anvéndas for att se hur spridd cancern ar.

e  Kirugi erbjuds fa patienter (da det gatt fér langt) men kan i vissa fall
bota helt.

Behandlingsformer: kirurgi, stralning, cytostatika, malriktad behandling
och immunterapi

Idiopatisk lungfibros
Mycket allvarligt och har dalig prognos. Leder till déden inom ett par ar.
Att likstalla med att fa en allvarlig cancer.

Flow volume loops Obstructive lung volumes > normal (t TEC, t FRC, t RV); restrictive lung volumes < normal. In
obstructive, FEV/ is more dramatically reduced compared with FVC = decreased FEV /FVC
ratio. In restrictive, FVC is more reduced or close to same urln]).llnl with FEV |~ e reased or
normal FEV,/FVC ratio

OBSTRUCTIVE NORMAL RESTRICTIVE
Loop shifts to the left Loop shifts to the right
8 8 8
§
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Epidemiologi, bild och klinik

e  Prevalens av vardrelaterade infektion pa sjukhus i Sverige dr 15%
e  Urininfektion ar den vanligaste vardrelaterade infektionen.

e Indirekt kontaktsmitta dr vanligaste smittvdgen.

e  Man far ALDRIG bara smycken vid patientnéra vard.

Remitenten har ansvar for patienten nar den ar pa rontgen (trauma).

Kortison kan avslutas direkt om det &r behandling under 1 vecka. Sddan
kort behandling “séver” bara binjurarna. Vid langre behandling maste man
trappa ner.

Dodsbevis skickas inom ett dygn till Skatteverket

Kranskérlsjukdom minskat i Sverige senaste 10 aren framst pga minskade
riskfaktorer i samhallet.

Intoxination
Paracetamol-intox behandlas med infusion Acetylcystein.
Symtom: Ofta symotom fri vid ankomst till akuten, allvarligt toxiskt vid >
140 mg/kg, metabol acidos ses vid uttalad toxicitet.
Behandla om:

1. P-Paracetamol > 1000 mikromol/L efter 4h

2. P-Paracetamol > 600 mikromol/L efter 6h

3.  PK>1.4, 30h efter intag

4. Riskpatient med P-Paracetamol > 650 mikromol/L efter 4h
Acetylcystein hammar nedbrytning av NAPQ

Heroin: Lagt BT, Hypoventilerar, Pupiller sma (”"mitotiska”)

Salicylat (ASA) saknar antidot.

Paracetmol, Opiator, Benso har alla antidot.

Symtom: Tinnitus, Vertigo, Respiratorisk alkalos tidigt, Neuroglukopeni kan

uppkomma.

Bensin ska INTE krdkas upp igen (Arsenik, Cyanid och Klorokin kan man).

Sjukskrivningar
Lakaren rekommenderar en viss tid, forsakringskassan beslutar sen.

Lakemedel
Lakemedel far hogst skriva ut 3 manader at gangen.

Vid Morfin maste man samtidigt satta in Laxermedel (det dampar
tarmrorelse).

Vid infektion ska kortison okas.

Begrepp

Anasarca: Generella svara 6dem
RLS85 — Reaction Level Scale

Vaken. Orienterad, ingen svarslatens.

Slé/oklar. Kontaktbar vid 1att stimulering (tilltal, beréring).
Mycket sl6/oklar. Kontaktbar vid kraftig stimulering.
Medvetslos. Lokaliserar smarta utan att avvarja.
Medvetslos. Undandragande rorelser vid smartstimuli.
Medvetslos. Stereotypa bojrorelser vid smartstimuli.
Medvetslos. Stereotypa strackrorelser vid smartstimuli.
Medvetslos. Ingen smartreaktion.

3-8 => KLUBS

ONOOUVTHE WNER

Sepsis varning

Sys-blodtryck <= 90 mmHg
Andningsfrekvens >= 30/min (22 pa IM)
Saturation <= 90%

Hjartfrekvens > 90slag/min

Sjukdomar
Kronisk hosta ar vanligast orsakat av Gastro-reflux och annars
Postinfektios hosta.

Hypertyreos kan orsaka diareer, viktminskning, muskelsvaghet och FF.

MODY ar Autosomal Dominant

Undersdkningar
Testiklar lamar sig inte att underséka med CT (stralning?)

Blandat
Stoérsta delen av kroppens jarninnehall finns i Cirkulerande Erytrocyter.

Portal hypertension atfoljs av systemisk arteriell vasodilatation.




Akut och neuro

Dannejaha.se

ERICR

A

Strukturell

Patologisk Dolls eye
RAS
Snabbt insjuknande
Ofta kranialnervspéverkan (pupill, andning)
Anatomiskt avgransad
Fokal dysfunktion

Forutsagbart forlopp
Séllan reversibel

Intill RAS sitter pupill-reflex

Metabol

Cortex

Succesivt insjuknande

Diffus symtom

Icke avgransad

Sallan kranialnervspaverkan (Normal pupill/andning)

Symmetriska fynd

Ofta reversibel

Partiella bortfall av selektiva funktioner
Variabelt och oférutsagbart férlopp

Status Epilepticum: Langvarigt/Att terkommande
Konklusiv i 30m okar risk for (hypoxi, acidos, 3 BT,
Hjarnédem, Rhabdomyos)

50% har ingen kand epelepsi innan.

Behandla akut: Stesolid, Neurobion (Tiamin, B1)

5m anfall => Stesolid 5mg/min (10 mg) ge allt oavsatt
20m anfall => Pro-Epatuin (Fosfentyion)

- Overvaka EKG + BT

30-60m anfall Anestesibehandling évervags. Propofol
(Diprivan) + Intuberas.

Tonisk-kloniska anfall: Forst tappar medvetande,
faller (10-30s), sedan skakar (30-60s).

A 1 Plotslig med: 5rning, ter sig
okontaktbar, 5-15s (fall ovanligt). Sma ryckningar kan
forekomma (6gon).

Diagnoser att utesluta HUSK-MIDAS

Herpesencefalit (LP EEG => Acyclovir)

Urosepsis (S-Urea => Antibiotika, KAD)

Status Epilepticus eller postiktalt tillstind (EEG => antiepileptika)
Korsakoff-Wenicke (Anamnes, klin-fynd=> tiamin fére glukos!)

Meningit, annan CNS infektion (LP, odling => antibiotika)
Intoxikation (Intox-screening (blod/urin) => antidot, magskdljning)
Diabetes (P-Glukos => Glukos, Insulin)

Andningsinsufficiens (PsO2, blodgas => Intubering?)

Subdural- eller subarachblétning (DT hjarna)

Airways
Breathing
Circulation
Disability: EEG
Exposition: Temp

Vakenhet (RLS och/eller GCS)

Andningsméster: Olika typer typer pa olika skador.

Pupiller: storlek, reaktion

Ogonrdrelser: Spontan, konjugerade, skew deviation, dolls eye
Reflexer: Babinski, tonus, motorik! (ej sen-reflexer)

Dannejaha.se Djup Ventrombos (DVT)
er Y
* Rékning « Ensidig bensvullnad (mat
« P-piller omfang)
« Hég alder « Ensidig smérta i vad/lar
« Stillasittande * Rodnad
« Operationer « Omhet

« Okad ven-teckning

Malignitet (under senaste 6 man eller palliation) 1
Paralys/pares/gipsbehandling av ben 1
Immobilisering > 3 d eller stérre kirurgi inom 4 v med 1
narkos/regional anestesi
Omhet/smérta langs djupa vener 1
Helbenssvullnad 1
Vadsvullnad > 3 cm jamfért med andra benet 1
Pittingddem i det symtomatiska benet 1
Ytliga kollateraler (ej varicer) 1
Tidigare objektivt pavisad DVT 1
Alternativ diagnos minst lika sannolik -2
<2p >=2p
L&g sannolikhet Hog sannolikhet
Ta D-Dimer
Vid 14g D-Dimer => Ej DVT v
I—> Ultraljud / Flebografi
Hoég D-fimer

D-Fimer har hogt NPV men &kar vid inflammation.
Maste tas inom 14d fran symtom.

Behandling

NOAK: Xarelto, Eliquis, Lixiana, Pradaxa

3-12m pga &terfallsrisk (6man + stodstrumpa ny + frist)
Trombolys, bedém: BT, EKG/UKG + CT-lungartar

Fri mobilisering, rérelse aktiverar muskler och fibrinolys.
Hégt benlége fér att fa bort svullnad. Diuretika +
stédstrumpa fér 6dem. Paracetamal for smérta. NSAID kan
anvandas vid inflammation.

C ierad Vends Ti li LMH

Att tinka pa

Vanligt misstag ar DT-skalle direkt. Man ska utesluta annat som
Meningit och Hyponatremi forst! Lamna inte akutrummet innan man
fatt svar pa: Glukos, Blodgas, Natrium, EKG, Temp och helst
Kalcium

Bilateral sma pupiller => Intox

- Grundlaggande provtatning: Glukos, CRP, Ateriellt Blodgas + Laktat,
El-status, EKG, Bladderscan.

- Utokad provtagning: Blodstatus, Koagula, Leuko + diff, Prokalcitonin,
blododla, urinodla, TSH, T3, T4, Malaria-snabbtest, "Intox"-prover

- Vidare: CT, MR, EEG, LP

Vakenhetsgrad (Central Smartstimulering, kékvinklar!)
RLS
1 Vaken, orienterad, ingen svars-latens
2 SIo, oklar, kontaktbar vid latt stimulering (tilltal, beréring)
3-7 Medvetslés (Olika nivaer av smarta kravs) - KLUBS
3 Kontaktbar 4 Lokaliserar 5: Undanmandver 6: Béjer 7: Stracker
8  Ingen smartreaktion!

Glasgow Coma Scale (GCS)

GCS 15p (RLS1)

GCS 8p - Intubatonsgrans! (RLS3)
GCS 3p (RLS8)

Lungemboli (LE)

Riskfaktorer Symtom

« Rokning « Akut dyspne (70%)
« P-piller « Pleuritthemptys (20%)
« Hog alder « Kreoutationer

« Stillasittande

« Operationer Mycket svarbedémt, 90% har

« Hog alder ursprung fran benen.

Aktiv cancer senaste 6 man eller under palliation 1
Immobilisering > 3 dagar eller kirurgi inom 4 v (som 15

kravt narkos/regional anestesi) ’

Kliniska tecken/symtom pa DVT 3

Puls > 100 min 15 >
Tidigare verifierad DVT eller LE 15
Hemoptys 1

LE mer sannolikt &n andra alternativa diagnoser 3

<=4p >4p
Lag sannolikhet Hog sannolikhet

Ta D-Dimer
Vid lag D-Dimer => Ej LE

|—>

Hog D-fimer

Y

DTLA/ Lungscint

DTLA = CT-iv (Svérare se perifera) => Atelektas, diskret
pleuravitska, hogerstaende diafragma
Lungscint = Andas in + iv, se perfusionskillnad (Ser perifer)

Observera - Vagledande och riskbedémning
EKG: T-neg V1-V4, (hégerkammarpaverkan), dilaterad
hogerkammare(UKG), Hyperperfusion, ProBNP, TnT.

Behandling
Instabil Hemodynamik: Trombolys (Actilyse) / Trombectomi.
Stabil Hemodynamik: NOAK, Syras

NOAK: Xarelto, Eliquis, Lixiana, Pradaxa
Behandling 3-12m pga aterfallsrisk

Sénglage endast vid uttalad symptom. Annars vara uppe
da det framjar kroppsegen fibrinolys.

Riskfaktorer

Undersdkning

y Ryckningar i armar, kortvarigt.
Stirrar rakt fram, minns ej => Fokalt anfall

Paracetamol: Hammas av Acetylcystein, prekursor
till Gluthadion (binder-paracetamol). Ge direkt vid
misstanke!

Heroin: § BT, Hypoventilierar, § Pupilller (miotisk)
Salicylat (ASA): Saknar antibot. Resp Alkalos tidigt
Bensin: Ska EJ krakas upp, far EJ komma i luftvag

Hortins huvudvérk: Framst man, klustad
veckor/ménader med uppehall 1ang tid. Over égat
som blir rétt, tarar och rinner pa samma sida.

Subarachblédning: Mellan hinnor, ofta
aneurysm. Platslig debut, intensiv.

Oculomotorispares (Aneurysm, inklam, infarkt):
Forstorad pupill riktad nerat + Ptos

Horners syndrom: Miotis pupill + Ptso
(Hjarnstamskada, apikal lungtumér, carotisdiss)

Artaremboli | Tromb

Riskfaktorer Symtom (5-P)
« Formaksflimmer « Pain
« Arftlighet, kérlsjuk « Pulselesness

« Immobilisering « Pallor
- « Paresthesia
Undersodkning . .
* Ultraljud Paralysis
« BT, Sido/ ankelskillnad?
* CT-Angio
Behandling

« Trombolys (Heparin)

* Embolektomi

« Operation, rekonstruktion, ballong

« Akut vid cirkulationsstopp (inom fa timmar)

Bukaortaanurysm

Vidgning av aorta (diameter > 3 cm)
Behadnling: > 5cm

Riskfaktorer

* Hogt BT, Rokning
« Arftlighet, Alder

« KOL, Bukfetma

Undersokning
* EKG (Mycard-diff)
* CT-iv Akut! 3mm snitt

Symtom

* Buk/Ryggsmarta
« Palpabel epigastri
« Blodtrycksfall

Behandling

« Restriktiv med blod/vatska (6kar tryck)

« Syrgas, smartlinding

« Kontakta karljour, Operation, garna akut

Aortadissektion

Typ A= Ascendens (Thorax)
Typ B = Descendens (Karljour)

Symtom

« Akut brostsmarta

« Nytt hjartblasljud

* Sméta mellan skuldror
* Buksmartor

« Hogt BT, Rokning
« Arftlighet

« EKG (Mycard-diff)
« BT-skillnad mellan armar?
« CT-angio Akut! 3mm snitt, MR om iv ej gar
Behandling
« Restriktiv med blod/vatska (6kar tryck)
« Kontakta karljour (eller Thorax vid Typ A)
« Operation, garna akut
« Sanka BT (Beta-blockerare)

Sepsis

Sys-blodtryck <= 90 mmHg
Andningsfrekvens >= 30/min (22 pa IM)
Saturation <= 90%

Hijartfrekvens > 90slag/min



Endokrin
Na+ - Natrium

Hypernatremi

Balansen regleras genom att dricka och darfér ovanligt att man far for
hogt. Beror ofta da pa att man ar liggandes, gammal osv, alternativt
Diabetes insipidus, brannskada, diures, krdakningar.

Symtom: Forvirring, rastloshet, fokal nerulogi, torra slemhinnor, oliguri (alt
poly vid Diabetes Insipidus), torst, ortastatism och hypotension.

Anamnes: Torst, Urinméngd, Lékemedel (diuretika), Neurologiska
symtom?

Klinisk kemi: EVF 6kad, S-Na+ 6kad, S-Osmolalitet 6kad.

Behandling: Om langvarig 6kning av Na+, sd maste balans aterstéllas
ldangsammare. Vid akut, kan man aterstilla snabbare.

Vid Diabetes Insipidus => ADH-analog. Ar det orsakat av diuretika, satt ut
den.

Hypoton vatska (vatten/glukos 5%), kronisk korrigerar langsamt
(10mmol/L/dygn). Akut korrigeras snabbare (Immol/L/h)

Komplikationer: Aterstills det for snabbt kan man fa hjarn-6dem och déd.
Orsaker: Dehydrering, forlust av hyperton vatska (diarre, krakning, diures,
svettningar, brannskador). Intag saltvatten.

Behandlas:

Hjarnédem kan uppstd om korrigering sker for snabbt!

Hyponatremi

Ska utredas for att utesluta Addison, hypotyreos, hypofysinsufficiens och
diabetes. Langsamt uppkommer korrigeras langsamt (> 48h) snabbt
uppkommen korrigeras snabbt. SIADH &r vanligaste orsaken. En endokrin
sjukdom dar ADH-produktionen ar 6kad. Marathonldpning, Krakningar.
Utreda: U-Osmolalitet, U-Na, B-Glukos, Kortisol

Hypovolem => Minskad vatska men mer Na+: Krakningar, diarre, diuretika,
Addision, Svettningar. => Pitting, Ascites, Lungddem

Hypervolem => Okar mer kroppsvitska dn Na+. Hjartsvikt, leversvikt,
njursvikt. => Hypotoni, Takykardi, torr slemhinna, ortostatism

Euvolem: Okad kroppvitska men samma natrium. SIADH, sekundar
binjurebarksinsuffciens, primar polydipsi. Inget tydlig avvikande.

Symtom: Ilimaende, krakningar, huvudvark, férvirringm, muskelsvaghet
och till slut epileptiska anfall, risk fér koma och mortalitet.

Trotthet, yrsel, konfusion, balansrubbning => Koma, kramper

Behandla med hypoton NaCl 16sning och vatskerestriktion.

Korrektion: Ingen svar symtom => langsam korrektion. Max 8 mmoL/dygn
For snabb korrektion: Hjarnédem

SIADH (Syndrom of Inappropriate ADH secretion) talas for med bade hog
U-Osmolalitet och hog U-Na. Njurarna har svart att géra sig av med vatten.
Vatske-retention ar bra behandling. Psykofarmaka kan utlsa
(Antiepileptika, Karbamazepin, SSRI).

Cental Pontin Myelinolys (osmotisk demyelinseringssyndrom) sker vid
snabb korrigering av hyponatremi (> 8mmol/I per dygn). Ger svarigheter
med tal, svélja och tetrapares. Kan ge “lock in syndrome” och dod. Ger
ofta bestdende neurologiska skador.

(5]
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Hypovolemi Euvolemi Hypervolemi
o Krakningar o SIADH: o hjartsvikt
o diarré o Cancer o njursvikt
o Diuretika o Lungsjukdom o levercirros
o CSws o Lakemedel

o Addison’s sjd o Hjarnsjukdom
o Polydipsi
o Hypotyreos

o Sekundar binjurbarksinsuff

Ca2+ - Calcium och D-vitamin - PTH

Hyperkalcemi — Primar Hyperparatyrodism / Cancer

Kan orsakas av D-vitamin intox, Sarkoidos, lakemedel (Lithium, retinoider,
Tiazider), men vanligast dr nedan 2.

Symtom: Konfusion, trétthet, muskelsvag, illamaende, obstipation,
polyuri, hjartpaverkan (AV-block, kort QT, asystoli), njursten, frakturer.
Behandling Rehydrerning (2-4 | NaCl/dygn, 4-6 forsta). Bisfosfonat
(hdmmar osteoklaster), Kortikoider ges vid Sarkoidos och D-Vit intox.
Kalcitonin (endast vi allvarlig, effekt inom 3-6h). Dialys vid livshotande.
Komplikationer: Osteoporos, Arytmi, Asystoli, Njursten.

Permanent atgérd: Kirugi,

Primar Hyperparatyroidism: Hogt PTH och hogt Ca2+-jon.

Malignitet — Carcinom och Myelom: Orsakas av skelettmetastaser
(osteolys) eller paraneoplatisk syndrom (PTH liknande).

Lagt PTH och hogt Ca2+-jon (feedback)

Hypokalcemi — Kost, D-vit brist, Njursvikt

Regleras av PTH och D-Vitamin.

Symtom: Neuromuskulor, EKG-férandringar, CNS-symotom, irritabilitet
och minnesnedsattnin, kramanfall

Chvosteks tecken: Perkusion mot facialisnerv kan utldsa spasm i muskel
Trousseaus tecken: Okad kramptendens i hander utlést av ischemi (testa
med blodtryck-maschett).

Definition: S-Kalcium < 2.15 mmol/| efter ljustering f6r albumin eller S-
Kalcium-joniserat < 1.15 mmol/I. 50% av calcium i blod &r bundet till
Albumin, andra halften fritt (ungefar). pH och PTH paverkar jonerna.
D-vitamin-brist om man har < 25-50 nmol/I

Orsak: Malabsobtion (celiaki), D-vitaminbrist, njursvikt, Hypoparatyodism,
Postoperativt (borttaget),Obstitas (deponerar D-vit i fettvdv), "Hungry
bone syndrom” — dar ben atermineraliseras och darfor suger at sig allt
calcium.

Vitamin D fas genom kosten eller genom sola (UVB omvandlar kolesterol i
huden). < 25 nmol/L = D-vitaminbrist. > 250 nmol/L = toxiskt.

Symtom: Kramper (efter strypt blodfléde till arm, Trousseaus tecken),
Parastesier, Irritabel, demens, depression, epelepsi, EKG (forlangd QT-tid),
frakturer.

Osteomalaci (vuxna) eller Rakitis (barn). Bristande mineralisering i ben.
ALP stiger => Ge D-vitamin

Behandling: Forst calcium 6ver 0.8 genom intravendst, sedan tabletter.
Diagnostik vid osteomalaci pga D-vitamin-brist: Hogt PTH/ALP och Lagt S-
Ca, S-P (fosfat) och 25-OH-Vitamin-D (Denna form av D-vit man mater).

PTH

Ca*?

250
2° hyperparathyroidism
(vitamin D deficiency, I Ca? intake,
chronic renal failure)

1° hyperparathyroidism
(hyperplasia, adenoma,
carcinoma)

=y
E Normal
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Hypothyroidism vs hyperthyroidism

Hypothyroidism Hyperthyroidism

SIGNS/SYMPTOMS Cold intolerance (+ heat production) Heat intolerance (1 heat production)

Weight gain, 4 appetite Weight loss, t appetite
Hypoactivity, lethargy, fatigue, weakness, Hyperactivity, anxicty, insomnia, hand tremor
depressed mood

Constipation Diarrhea/hyperdefecation

+ reflexes (delayed/slow relaxing) 1 reflexes (brisk)

Hypothyroid myopathy (proximal muscle
weakness, t CK)

Thyrotosic myopathy (proximal muscle
weakness, normal CK)

Myxedema (facial/fperiorbital) Pretibial myxedema (Graves disease), periorbital
edema

Dry, cool skin; coarse, brittle hair Warm, moist skin; fine hair

Bradycardia, dyspnea on exertion Chest pain, palpitations, and arrhythmias
g, atrial fibrillation) due to t number and
sensitivity of B-adrenergic receptors

LABFINDINGS tTSH (if 1°) +TSH (f 1)

Vree Ty and T, 1t free or total T and T

Hypercholesterolemia (due to + LDL receptor  Hypocholesterolemia (due to t LDL receptor

expression) expression)

K+ - Kalium
Hyperkalemi

Symtom: Muskelryckningar, kramper, oro, irritabilitet, diarre, arytmier

(Spetsiga T-vagor och breda QRS, forlangd PR tid)

Orsaker: Acidos (K+ 6kar i blodet vid pH sa@nkning), celldod, Addision

(hypoaldosteronism), njursjukdom, lakemedel (Kaliumsparande diuretika,

ACE-hdmmare, Cyklosporin),

Pseudohyperkalemi: Falsk: venstas vid provtagning.

Uppratthalls genom K+/Na+ pump och njuren.

Behandla:

1. Ca2+: Stabilisera hjartat: Calcium-Sandoz (Kalciumglukonat, 10ml pa
3min) vid svar och EKG férandringar. Ca2+ minskar risk for arytmier.

2. Glukos+Insulin: Aktiverar Na+/K+ pumpar sa K+ in i cellerna genom
Insulin-glukosdropp,

3. Bricannyl: Aktiverar Na+/K+ pumparna

4. Jonbindare (Resonium) hindrar upptag fran tarmen i samband med
njursvikt.

5. Diures: Utsondra Kalium: Dropp, loop-diuretika, Resonium, Dialys

6. Satta ut ldkemedel som spara K+
7. Dialys

Hypokalemi

Vanligaste elekrylyrbunning och hos 20% av sjukhusvardare personer.
Vanligast orsak ar diuretika.

Symtom: Trotthet, Muskelsvag, parestesier, hyporeflexia, illaméaende,
krakning, nedsatt tarmmotalitet, confusion, EKG-férandring, arytmi.
Status: Hypertoni, EKG (Flacka T-vagor, ST-sankningar, VES, arytmi)
Orsaker: Gl-forlust (diarre, krakning, malabsorption), Renala forluster,
lakemedel, hormoner (cushings syndrom, primar hyperaldosteronism,
hypotyreos), magnesiumbrist, svetting, akut leukemi, defekt transportor i
njuren (bartters, gitelmans, liddls syndrom).

Behandling: Per Os KCl i férsta hand. Intravendst i PVK med alltid
hjartévervakning om > 10 mmol/h. Satta ut lakemedel som kan orsaka.
Korrigera pH rubbningar.

Electrolyte disturbances

ELECTROLYTE LOW SERUM CONCENTRATION HIGH SERUM CONCENTRATION
Na' Nausea and malaise, stupor, coma, seizures Trritability, stupor, coma
K U waves and flattened T waves on ECG, Wide ORS and peaked T waves on ECG,

arthythmias, muscle cramps, spasm, weakness  arrhythmias, muscle weakness

Ca?* Tetany, seizures, QT prolongation, twitching Stones (renal), bones (pain), groans (abdominal

(Chvostek sign), spasm (Trousseau sign) pain), thrones (t urinary frequency), psychiatric

overtones (anxiety, altered mental status)

Mg?* Tetany, torsades de pointes, hypokalemia, 4 DTRs, lethargy, bradycardia, hypotension,
hypocalcemia (when [Mg?*] < 1.2 mg/dL) cardiac arrest, hypocalcemia

PO~ Bone loss, osteomalacia (adults), rickets Renal stones, metastatic calcifications,
(children) hypocalcemia




Binjuren — Aldosteron, Kortisol, Androgen, Adrenalin

Binjurebarksvikt

Hogsta nivaer av kortisol har man pa morgonen, laga under natten.
Binjurarna tillverkar for lite aldosteron och kortison. Orsakas framst av
Waterhouse-Friderichens syndrom dar meningokock-infektion ger
blédning i binjurarna.

CRH => ACTH => Kortison

Hypothalamus => Hypofysen => Binjurarna

HORMONE
1" REGULATION BY CLASS

1" HORMONE

ANATOMY HISTOLOGY PRODUCED

Zona Glomerulosa Angiotensin Il Mineralocorticoids  Aldosterone

Adrenal gland

~— CORTEX

— Capsule

Zona Fasciculata ACTH, CRH Glucocorticoids Cortisol

ACTH, CRH Androgens DHEA

Zona Reticularis

Superior 5“"N MEDULLA [~ Chromaffin cells

of kidney
Symtom: Trott, svagt, viktnedgéng, buksmarta, hyperpigmentering
(handflator, beror pa ACTH 6kat => 6kat a-MSF => stimulera melanocyter),
Iagt blodtryck, saltbegar
Vid hypofys-insufficiens maste kortisol forst korrigeras, livsviktigt!
Diagnostik: S-Kortisol (gdrna vid 08:00), < 165, troligen brist. > 500 troligen
ingen brist. P-ACTH. Binjurebarksantirkoppar mot 21-hydroxilas.
Syntachtentest: ljecera syntetisk ACTH (muskel eller ven) som da ska
stimulrea kortisl till > 500 nmol/l inom 30-60 min. Uteslutar primar svikt.
Addisonkris: Hyponatremi, Hyperkalemi, Buksmarta, Sjukande BT,
HypoGlykemi.
Conns syndron = Primir hyperaldosteronism => Okad aldosteron, Minskad
Renin
Feokromocytom = Katekolaminéverskott (Adrenalin/Noradrenalin) =>
Svettningar, hjartklappning, huvudvark i episoder. Behandla med Alfa-
receptor-blockerare

Primdr binjurebarksvikt — Mb Addison (d = down)

Auto-antikroppar. 90% &ar autoimmun. Oftast orsakat av antikroppar med
21-hydroxylas. Adrnoleukodystrofi — X-bunden mutation som ger defekt
nedbrytning av ldnga fettsyror och inflammation om f6ljd. Orsakar da
addison. Nar 90% av barken &r borta kan kroppen inte forsorja sig med
kortisol langre => Addison kris => Risk fér hypovolemi, hypotoni och
hypoglykemi.

Behandling: Spara serum (Kortisol/ACTH test), behandla direkt.
Hydrokortison + Vatska (5 | NaCl férsta dygnet). Kvinnor ska dven ha DHEA
(androgen) som underhall.

Annat: Vid feber eller anstragning, 6ka dosen! Patienter utrustas med kort
som visar de bar sjukdomen och behdver extra kortisol vid annan sjukdom.

/~ Preganglionic
sympathelicfbers _ Catecholamines Epi, NE a

Sekunddr binjurebarksvikt — Kortisol-intag, ACTH-brist

Orsak: Otillracklig kortisolproduktion (ACTH-brist), intag av
glukokortikoider (de ska trappas ner langsamt). Hypofystumlor.
Vanligast orsaken till sekundar binjurebarksvikt dr intag av kortisol!

Cancer — Adenom - Cushing

Ar det producerande eller inte?

Symptom Cushing: Buffalo hump, abdominella striae, blamarken.
Syntachtentest for att mata binjurebark-svikt och lag produktion!
Dexametason-test for att mata om det ar éverproduktion. Detta ar
kortisol man tar pa kvallen for att stanga ner ACTH och darfér fa lag
produktion pd morgonen nar man master igen.

Biopsi ska aldrig tas eftersom det da kan sprida sig!

T 24-hr urine free cortisol, T late night salivary cortisol, and/or
inadequate suppression on 1 mg overnight dexamethasone test

Measure ACTH
Elevated

Suppressed

ACTH-independent
Cushing syndrome

ACTH-dependent
Cushing syndrome

Exogenous glucocorticoids
or adrenal tumor
(consider adrenal CT to confirm)

High-dose dexamethasone
suppression test

CRH stimulation test

No suppression
EctopicACTH
secretion

Adequate
suppression
Cushing disease

No Tin ACTH
and cortisol

Ectopic ACTH
secretion

TACTH and cortisol
Cushing disease

CT of the chest/abdomen/pelvis MRI of the pituitary T of the chest/abdomen’pelvis

Tyroidea

Struma ar tillstand dar tyroidea ar férstorad, oavsett anledning.
Symtom: Knodl pa hals, obehagskansla i hlsen, svarighet att svilja, hes.
OBS Prover ska inte tas vid infektion!!!

Ldkemedel som kan paverka: Litium, Amidodarone, Interferon

Tyreoidit - Tvafasiga

Inflammation i tyroidea. Kan bero pa stralning, lakemedel, post partum.
Cellerna skadas och darfor lacker hormon ut.

Behandling: NSAID i lindriga fall. Prednisolon (20-40mg) i 2-6 veckor. Vissa
fall levaxinbehandling. Beta-blockad under tyreotoxiska fasen.

Subakut (De Quervain) — Virusinfektion — Ej autoimmun! TSH Idg, T4 hég!
Forst tyreotoxikos (lacker ut) och sedan en reaktiv hypotyreos. Sedan
aterga till normalt. 2-8 veckor per fas.

Symtom: Feber, akut, ledvark, hog CRP/SR/LPK. TPO-ak-negativ da den
inte ar autoimmun.

Behandla: NSAID (lindrig), Kortison (Prednisolon), Betablockad (symotom)

Post-Partum Tyreoidit

Autoimmun och drabbar 7% 2-4 man efter partum och hypotyreosen 3-8
manader efter och ar 90% temporar. Diff-diagnos Graves.

Diagnostik: Ommande tyroidea, férst dkad sedan minskad
amnesomsattning.

Okad risk for Hypotyres om har kvar TPO-ak

Hypertyreos — Tyreotoxikos (giftstruma)

Okad frisattning av T3/T4. Vanligate dr autoimmun, Graves. 5x vanligare
hos kvinnor.

Symtom: Vdrme, svettning, trétt, mensrubbning, viktnedgang, depression,
FF, Exoftalmus, Peritabel myxodem,

Sekundar: THS-producerade hypofysadenom (ovanligt)

Tyreotoxisk kris: Akut med feber, svettning, AT paverkan, angest,
takykardi (ofta hjartsvikt), neurologisk paverkan. Kraver ofta IVA.

Primdr Hypertyreos — Graves sjukdom — Yngre — Vanligast - TRAK
TRAK-ak (Tyroideareceptor-antikropp). Auto-antikroppar som aktiverar
frisdttning av T3/T4. Vanligaste orsak till Tyreotoxikos.

Diagnostik: Lag TSH, Hog T3/T4. TRAK-ak hogt, Tyroidea-scint for att

avgora upptag:

e  Grave: Generellt 6kat (Grave, Generellt)

e  Knolstruma: Flera omraden som 6kat (Kn6, Knottrigt)

e  Toxiskt adenom: Ett omrade 6kat (Adenom, Alone)

Behandling:

e  Farmakologisk: Betablockad (symptomatiskt), Tyrostatika (Tiotil,
Tacapzol) som sténger av syntes av skéldkértel genom TPO (S6k vérd
om du far feber => agrunolycytos pga cytostatisk behandling).
Radiojod (ej gravida), Levaxin for att kompensera hypotyreos man
skapar.

e  Kirurgiskt: Tar bort delar eller hela. Risk fér skada stdmband/para-
tyroidea. Komplikationer: Hypokalemi, blédning, infektion, heshet.
Indikationer: Gravid, Ung, Exoftalmus.

e Radiojod: (Ej Gravida!)

Gastationell Tyretoxikos
HCG stimulerar TSH receptorn sa att mer T3/T4 utséndras nar kvinnan ar
gravid. Fostret bérjar sin egna produktion fran V.18.




Hypotyreos

5x vanligare hos kvinnor, oftast efter graviditet eller klimakteriet.
Primér: Thyroidea, Sekundar: Hyopfys/Hypothalamus, Subklinisk: Hojt
FSH men T3/T4 inom referensvarden. TSH dndras forst, sedan T4, T3.
Orsaker: Lakemedel, Jodbrist, Kongential (finns screening).

Paverkan: Lag T3/T4 och H6ga TSH (andras forst)

Symtom: Depression, Torr hud/har, trétt, frusen, anemi, bradykardi,

forstoppning, infertilitet, forsamrat minne.

Mer Provtagning: TRAK (Graves), TPO-ak (Hashimoto), S-Kortisol
(Addison). TSH ar det som andras forst.
Graviditet viktigt att 6ka dosen 20% da foster ej producerar eget.

Behandling: Levaxin, vanta mat 2 manader efter dosdndring och ej ta i
samband med jarn/kalciumkarbonat.
Komplikationer: Obehandlad ldngarig kan ge myxddem-koma
Atrofisk Autoimmun Tyreoidit — Utan Struma + TPO-ak

Subkliniskt — HGjt TSH, sénkt T4/T3
HG6jt TSH men normalt T4/T3 och utan symtom.

Hashimotos — Struma + TPO-ak. Hég TSH lag T3/T4
T-hjdlparceller => C-T-celler for TPO (Thyroperoxidas) och TG

(Thyroglobulin).

Kongenital

Medfédd brist pa skoldkértelhormon

Hypothyroidism vs hyperthyroidism

SIGNS/SYMPTOMS

LABFINDINGS

Hypothyroidism

Cold intolerance (+ heat production)

Weight gain, § appetite

Hypoactivity, lethargy, fatigue, weakness,
depressed mood

Constipation

4 reflexes (delayed/slow relaxing)

Hypothyroid myopathy (proximal muscle
weakness, 1 CK)

Myxedema (facialfperiorbital

Dry, cool skin; coarse, brittle hair

Bradycardia, dyspnea on exertion

tTSH (if 1%)
4 free Ty and T,

Hypercholesterolemia (due to 4 LDL receptor

expression)

Hyperthyroidism
Heat intolerance (1 heat production)
Weight loss, t appetite

Hyperactivity, aniety, insomnia, hand tremor

Diarrhea/hyperdefecation
t reflexes (brisk)

Thyrotoxic myopathy (proximal muscle

weakness, normal CK

Pretibial myxedema (Graves disease), periorbital
edema

Warm, moist skin; fine hair

Chest pain, palpitations, and arrhythmias
eg, atrial fibrillation) due to t number and
sensitivity of B-adrenergic receptors

4 TSH (f 19)

t free or total Ty and T,

Hypocholesterolemia (due to t LDL receptor

expression)

Hypofysadenom

Icke producerande => Kan trycka och stora andra. Kan ge ”skygglappe-
seende”, dubbelseende osv. Vanligast endokrint inaktivt!

Prolaktinom (Vanligast aktiva) => Prolaktin => Ej OP (hdmma med
dopamin). Himmar mens och ger lakterande brost (impotens hos man).
Hyperprolaktimi kan orsakas av graviditet, stress, kronisk njursvikt och
leversjukdom med.

GH => Tillvaxthormon => Akromegali (vuxna) Gigantism (barn). Mater IGF-
1, som ar forhojd. Ger ledvark, huvudvark, hégt BT, stor tunga, sluddrigt
tal.

ACTH => Kortisol => Mb Cushing. Bruna pga MSH hormon (biprodukt). Ta
U-Kortisol.

TSH => T3/T4 => Hypotyreos, Ta: TSH, T3, T4

LH/FSH => Okad virilisering => Har hos kvinnor, 6kade testiklar hos min
ADH => Oka blodtryck

Oxytocin => Drar ihop livmoder vid fédsel

Symtom: Huvudvark, synbortfall (chiasma), &ndad sémn/vakenhet, aptit,
kansloliv.

Undersokning: Bestall MR-Sella (CT vid akutldge).

Cushing syndrom ar nar man far Cushing symtom pga 6kad ACTH

utsondring.

Test:

e  Dexametason-test hog dos kortison-tablett pa kvallen som gor att
nivaerna ska vara laga pa morgonen, da det ska undertrycka ACTH.

e Dygnsurin for att mata kortisol-nivaerna

e  Salivkortisol vid midnatt (lagst nivaer)

e  ACTH i plasma => Lag (binjurebarksadenom), hog (hypofysadenom
eller ektopisk produktion)

Viktigast ar Kortisol och maste atgardas forst och direkt!

Behandling: Kirugi genom nasan. Medicinsk behandling med Dopain,

Somatostatin eller GH-receptorantagonister (alltsa bara mot GH och

Prolaktin). Férstabehandling ar dock Kirugi for GH med.

Kortisolbehandling:
Mer direkt: Okade sockernivier, psykiskt symtom, sémnstdrning.
Langtidsbehandling: Osteoporos, skér hud, Curshingoid, Ulcus.

Sight/cry of baby Higher cortical centers

Hypothalamus

Dopamine antagonists

Chest wall injury (via ANS) = Dopamine TRH T Plasma T3/T4
Nipple stimulation
Posterior
pituitary
Anterior
pituitary
Estrogen Pregnancy
FSH
. Ovulation
Renal failure Prolactin GoRH Spermatogenesis
\ LH
Via reduced
prolactin elimination
Milk production

Progesterone




Diabetes Isipidus

Otilracklig effect av ADH som leder till utslapp av vatska via njurarna.
Central: Dalig frisattning

Nefrogen: ADH-resistens i njure.

Test: Samla urin 1 dygn och mata kreatenin. P-Osm och U-Osm, MR-
Hypothalamus/Hypofys. Torsttest.
Behandling: Desmporessin (ADH-Analog)

Diabetes Melitus
Symtom: Trotthet, torst, hog diures, viktnedgdng, synstorning, genital
kldda, vadkramper, neurologisk symptom, diabeteskoma.

Glukostolerans | HbAlc Kapillart P-Glu
Fastande | OGTT*(2h)

Normal <42 <6,1 <8,9

"Prediabetes” 42-47

IGT** 8,9-12,1

[FG*** 6,1-6,9

Diabetes >48 >7,0 >12,2

Behandling: Metformin, SGLT-2 hammare och RAAS blockad ska avbrytas
om man ar magsjuk eller har svar infektion. Tillstand som gér att man inte
kan dricka eller ata!

Vid infektion stiger blodglukos och insulinbehovet. For varje grad > 38C
gravs 25% 6kning av dagliga insulindosen. Typ 1 diabetes behéver alltid
insulin, trots krakningar!

Mal: Minska hypoglykeminer, HbAlc, BT, lipider, vikt och maende.
Fotstatus, Ogon, Njurskador (U-Alb).
LDL ska vara < 2.5 eller 1.8 om de haft hjart/karl-problem.

Behandling om de har mikroalbuminuri ar RAAS-blockad
Diabetesnefropati ar i tidig stadie (stadium 1 Morgensen) ar
Hyperfiltration och ACl < 3.

Ketoacidos

Ketoacidos orsakas av Insulinbrist och sker fraimst hos typ 1 diabetiker
men dven Typ 2 som ar beroende av insulin.

Symtom: Takypne, Buksmartor, krakningar, kognitiv paverkan.
Behandling i akutrummet med Inrtravends vatska och sedan insulin.
Kaliumet ar falsk hogt!

Lakemedel

Metformin: Okar insulinkénslighet i lever men dven skelettmuskel.
Utsondras via njurarna, darfor forsiktighet vid njursvikt (skadar ej) => Risk
for laktatacidos. Satt ut vid akut sjukdom. Viktneutral.

Sulphanylurea (SU): Okar insulinsekretion, fran beta-celler. Viktuppgéng
och kan ge hypoglykemier.

Inkretinbaserade (GLP-1 analog och DPP4 hammare): Utsondras normalt
fran tarm till blod nér vi dter. GLP-1 bryts ner ad DPP4. Att behandla med

bada samtidigt ger ingen skillnad. Stimulerar Insulinsekretion fran B-celler.

Ger langsammare magtémning, hammar aptit, 6kad Na+ utsondring och
darmed minskat BT. Bra till 6vervikiga och undviker hypoglykemi. GLP-1
ger viktnedgang.

SGLT-2 hammare: Gor att mer glukos utséndras via njuren, ej godkant for
barn. Ger viktnedgang och ingen risk for hypoglykemi.

Akarbos: Glukosidashammare som hammar spjalkning av disackarider i
tarmen. Tar ihop med mat. Toleras sallan pga Gl biverkningar.
Tiazolidindioner (Glitazoner): PPAR-y-agonist som 6kar glukostollerans
och insulinkdnslighet. Anvands typ inte.

Ner i vikt: Metformin och GLP-1

Typ 1 —Autoimmun

GAD-ak-analys (betacells-destruktion) Positiv vid LADA, negativ vid typ 2.
Framst speciallistvard.

Behandling: Insulin (Risk for Hypoglykemi)

Typ 2 — Arfrlig

Framst primarvard.

Behandling: Metformin (EJ risk for Hypoglykemi, 6kar kansligheten for
insulin) + andra.

GLP-1 analoger ger viktminskning och en av dem ger battre overlevnad i
Hjart/karlsjukdomar med.

LADA — Late Autoimmune Diabetes of Adults
Utvecklas under forsat aren insulinbrist men de klara sig initialt med
tablettbehandling.

Paratyroidea
Hormonet stimulerar njure (6kar Ca2+ absorption) och skelett.

SOURCE Chief cells of parathyroid

FUNCTION t bone resorption of Ca®* and PO} PTH t serum Ca*, 4 serum (PO,*), t urine
PO, ), t urine cAMP.

t RANK-L (receptor activator of NF-xB ligand)

secreted by osteoblasts and osteocytes. Binds

t kidney reabsorption of Ca®* in distal
convoluted tubule

4 reabsorption of PO,3~ in proximal convoluted
tubule RANK (receptor) on osteoclasts and their

1 1,25-(OH), D; (calcitriol) production by
stimulating kidney lo-hydroxylase in proximal

precursors to stimulate osteoclasts and 1 Ca?
- bone resorption. Intermittent PTH release
convoluted tubule can also stimulate bone formation.
PTH = Phosphate-Trashing Hormone
PTH-related peptide (PTHP) functions
like PTH and is commonly increased in
malignancies (eg, squamous cell carcinoma of
the lung, renal cell carcinoma)
4 serum Ca®* = t PTH secretion
t serum PO}
¥ serum Mg?
4 serum Mg?* — | PTH secretion

Common causes of + Mg?* include diarrhea,

REGULATION
= t PTH secretion

t PTH secretion.

aminoglycosides, diuretics, alcohol abuse

Hyperparatyreoidism (HPT)

Primar: | parathyroidea => Adenom (89%), Hyperplasi (10%), Cancer (1%)
Sekundar: Lagt calcium => D-vitamin-brist, njurinsufficiens

Tetridr: Efter langvarig sekundér bildas adenom som ar autonomt mot PTH
oavsett Ca2+ niva i blodet => Adenom

Symtom: Njursten, Njursvikt, Osteoporos, Svaghet, Trott, Depression,
Nedsatt minne, Hypertoni

Primart diagnostik: S-Ca > 2.5 mmol/I eller Jon-Ca2+ > 1.31 och férhjort
PTH (>6.9). Kreatenin, ALP (stiger pga osteoblaster).

D-Vitamin mats som 25-OH (ej omvandlad/inaktiv)

Utredning: Bentdthetsmétning (DXA), Bisfosfonater, Calcimimika (lurar).

Hypertonier
Renovaskuldr hypertoni: Stenos som tacker bada eller ena njuren vid
singelnjure. Kraver stenoser pa typ 50%.
e  Tank patient med plétsligt forsamrat blodtryck och njurfunktion
efter insattning av ACE-hammare eller ARB
Mineralkortikoid hypertoni: Orsakat av bakomliggande adenom (30%) och
bilateral adrenal hyperplasi (70%). Lagt renin och hogt eller normalt
aldosteron. Alltsé hog aldosteron/renin kvot. Lagt eller Idgnormalt kalium
e  Hypertoni + Hypokalemi (med alkalos) eller svarbehandlad
hypertoni hos yngre.
Pseudohyperaldosteronism:
e  Cushingsyndrom med normalt aldosteron, hogt tU-kortisol.
Testas med Dexametasonhdmningstest.
e 11B-hydroxy-steroiddhydrogenas brist (SAME). Kongenital eller
lakristinducerad. Minskad renin, aldosteron och K+.
e Liddles syndrom: Mutation i kromosom-16 i amiloridkédnslg Na/K
transportdren i distala tubuli.
Feokromocytom: Kan ge attacker med hypertoni, hjartklappning,
svettningar, blekhet, huvudvark, angest och nervositet.




Dannejaha.se

o]

| e ||

Hypo I I Hyper |

K+
[

Forvirrad, rastlost, torr

1 S-Na+ §S-Osmo

Utred: Addison, Hypotyreos

(8 S-Kortisol 3 S-Glukos)
Hypervolem: Hjartsvikt, Leversvikt
Hyporvolem: Addison, Svett
Euvolem: SIADH, Polydipsi, HypTyre

#1 SIADH
fU-Na+ TU-Osmo

Central Pontin Myelinolys

Osm-demyelinisering pga snabb
korrigering av hyponatremi

Symtom: Takykardi, Hunger, Tremor

Forvirrad, rastlost, torr
TEVF #S-Na+ {S-Osmo
Diabetes-| => ADH analog
Krakning, diarre, brand
Njursvikt retinerar Na+/K+

Symtom:

Snabb &ter = Hjarnédem
Behand:

Sétta ut lakemedel.

Risk for Hypoglykemi: Insulin, SU, Insulinpump

Ej risk for Hypoglykemi: Metformin, DPP4, IGF-1

CRE

#1 Vanligaste elekrolytrubb
20% av sjukhusvardade
#1 orsak ar diuretika

krak, konfusion, arytmi.
Orsak: Krak, diarre, diures,
lakemedel, hormon (Cushin)

Symtom: Ryckningar,
Kramp, Oro, Diarre, Arytmi
Orsak: Acidos (K+ 6kar nar
pH sjuker), Addison,
njursjukdom, lakemedel
(kaliumsparande diuretika,
ACE hammare, Cyklosporin)
Falsk: Venstas vid prov
Behandla:

S-Ca2+< 2.15, jon<1.15
Symtom: Osteomalaci/Rakit
Délig mineralisering av ben
CNS, Irritabel, Kramper
1QT-Tid

S-Ca2+> 2.5, jon<1.30

Symtom: Konfusion, trétt, muskelsvag,
illamaend, Arytmi, Njursten, Osteoporos
0 QT-Tid, Bradykardi

Behandla: Rehydrera, Bisfosfonat
(minska urkalkning av ben, hamma
osteoclaster), Calcitonin.
Calcimimetika binder men okar ej PTH
Primér PTH: T PTH © Ca2+

Trétt, Svag, illama,

Orsak 3 D-vit, Njursvikt
I Mg2+, JPTH
Celiaki, "Hungry Bone"

Per Os KCI, PVK,

!

[om ]

Symtom: Kram, Medvetloshet,
blek, hunger, oro, forvirrad, svag
tachycardi, tremor

Risk: Insulin pump som gar
sénder. Overdos Insulin eller SU.

Behandling:

Vaken: Druvsocker, Juice, Mjol,
Honung

Ej fullt vaken:

IV-Glukos 30% 300mg/ml 8-18 ml
Ej fri ven? => Glukagon-IM

Androgener
Beharing

Prolaktinom
#1 Vanligast endokrina
Impotens, brost, laktering

Behandla: Dopmina-agonist

Akromegali (Vuxen)
Gigantism (Barn)
Storvuxen

OP eller GH-R-Hammare

Digitalis Arytmi Ca2+, Glukos+Insulin,
Bricanyl, Jon-bindare . - Lottt . .
(Resonium), Diures, Sétta ut Chovteks: Facialis perk ger S| : D.
|akemedel, Dialys spasm av muskel. 1 PTH T Ca2+
Hidirtstol ! Y Trousseaus: Kramp vid
) PP ischemi (blodtryckskontroll)
P-Ketoner > 3.0 P-Glukos > 14
Insulinbrist!
Hypo Hype
I vp | | yper | lllam&ende, Krak, Buksmart, Acetondoft
Stickningar Hjartstopp Risk: DM1, Pump
Whipples Triad: 7 QT-Tid, Digitalis Arytmi Sepandla:
1. Vatska
Symtom, § P-Glukos " N N
vj’e,s‘md nér far glokos Diabetes Vid P-Glukos 12-15 => Glukosdropp
>= 48 HbALC IGF-1. § Vikt ) In;sliir:]k ej glukos snabbt => Hjarnédem
I Hyper | >= 11.1,(V/IK) ACE | AT-2block mot © BT vid njursjukdom 3, Kalium (falskt hogt)
>= 7.0 Faste > 50% av DM2 kommer behéva insulin ) J
Hyperosmolar
hyperglykemiskt tillstand
(HHS, HNKS) \ \ \ Y Y
Trott, polydipsi, polyuri, idi
illaméende, feber, konfusion Typl | | Typ2 | | [LARS | | (Sl | | [TeleY
E, g:glsurhgs:;zg' Dehydrerad, 1 C-peptid, Insulinbrist I_nsulin-Resistens Autoimmun Okad risk fér Typ 2 senare ~ Samre kalibrerad

Franvaro ketoacidos

Utléses: Infektion, Diabetes
typ2,

Behandling: Rehydrera! Flera
liter forsta dagen! NaCl + K+
Lagdos Insulin (Risk for 3 K+)
Extra glukos om < 15

[ e

Ung alder
Autoimmun
(ICA, IAA, GAD, 1A2)

Prevalens 0.6% Sverige
Kris: Glukagon-Penna

Aldre, 6vervikt GAD-antikroppar
Insulin-prod i bérjan tag

Borja med Metformin

Insulin-niva

Har kvar sekretion
Kost och motion
Autosmolat Dominant

Metformin: Kan ge anemi (B12)
Diabetesnefropati:
Dilaterade pupiller, Mikroalbuminuri (férsta tecken) => RAAS-Blockad

Dannejaha.se

Hypothalamus

Y
Hypofysen

Neurohypofysen

— o]

|

Mat IGF-1
Glukostbelast: {Gllukos J GH

Sekundar Angiotensin Il

Primar

Conns (o, opp) T BT
f Aldosteron § Renin 3 K+
Utreda+HT: Beta-blockad

Njurartarstenos
1 Aldosteron I Renin
MR-Angio

Coons och Cushing

Kissar Kalium

Sekundar: § ACTH { Kortisol
Intag av kortisol, trappa
Behandling: Hydrokortisol

Cushing (u, up)
fKortisol § ACTH § K+
Dexometason-test, Saliv-Kortisol 23h

Addison (d, down)

U Kortisol T ACTH (helst morgon)
Syntachten-test : > 500 (30-60m)
21-Hydroxylas-ak

Sympaticus

Feokromocytom

Adenohypofysen Saon
GaH-e>r F%HO-; ’_:_'ga #1 ar Icke endokrint T U-Osm T U-Na+
Autoimmun
#1 Viktigast
Y y Y
ACTH TSH PTH

Ta ej prov vid annan sjukdom
J 1 Kan ge trétthet
#1 Autoimmun orsak

Sekundar: D-vit brist T PTH
25-0OH (inaktiva) mats
Njursvikt: TPTH

Thyroidea Parathyroidea

Graves #1 Tyretoxikos

f T4/T3 U TSH - TRAK pos

1Ca2+

Behand: Tyreostatika, Rad jod, Operation
Akut: Prednisolon i hog dos

Adenom, Cancer, Hyperplasi
© Ca2+ (> 2.75, > 1.50 jon)

BFHH
Familia Hypocalciuric Hypercalcemia

i i . © Ca2+ t PTH, Lagt U-Ca2+
Multinodés Toxisk Struma #2 tyretoxikos

Tyretoxikos da befintlig nod prod mycket

hormon. 55+ Njure omvandlar till aktiv 1,25-D-vit

Bentathetsmétning (DXA)

Subakut (De Quervains) - Bifas
T T4/T3 => Sedan I T4/T3
Efter infektion, Smarta

Gestationell

Skov (Triad): Hjartklapp, Svett, HV + hogt BT

Mat: Metodykatekolamin (i U/P)
Behandla: a-receptor-blockerare

Tl

T T4/T3 pga T HCG

Hashimoto (Autoimmun)
Ul T4/T3, TPO-ak pos

Post-Partum - Bifas
© T4/T3 => Sedan § T4/T3, (TPO pos)

Efter fodsel, ej 6mmande, 6kad risk § i framtiden

Subklinisk

- Hypo: Normalt T4/T3, T TSH
- Hyper: Normalt T4/T3, § TSH
Behandla om gravid!

Tyretoxikos: Cordarone

Kongenital Hypotyreos

I T4IT3

Medfédd brist, screenas

Leder alltid till permanent hyporyreos

Tyretoxikos: Overintag L-Thyroxin (Facitatia) => Tryeglobulin - test

Levaxin => T4



Gastro - Maget

Gang: Hiatusbrack, GERD, Esofagit, Barrets Esofagus => Esofaguscancer
HCI kravs for att Gl-blédningar ska bilda melena

Frikostligt med gastroskopi vid nydebuterade besvar > 45 ar.

Reflux

GERD &r bristande formaga att sluta tatt mellan magsack och matstrupe
(Hiatusbrack).

Sekundar reflux ar del av Ulcussjukdom eller funktionell dyspepsi (stord
motorik eller ventrikelbrack), alltsa INTE med férmaga att sluta tatt.
Risker: Hereditet, Fetma, Rokning

Symtom: Halsbranna, sura uppstétningar, férvarras ofta av framatlutande,
astmamedicin, kalciumblockerare och nitro.

Diagnostik: Anames, vidare med Gastroskopi, 24h pH métning.
Behandling:

1. Viktnedgéng, rokstopp, héjd huvudanda pa sangen.

2. PPl och se om symtom minskar

Patienter med lindrig symtom OCH avsaknad av alarmsymtom (blod i
uppstotning eller avforing) OCH < 45 ar. Kan behandlas konservativt utan
vidare utredning. | 6vrigt => Gastroskopi

Konservativ behandling: Sluta réka, minska alkohol och évervikt. ANtacid
(binder och neutralisera saltsyra i magen), PPI vid behov, PPI langre
behandling.

Operation Lapraskopisk fundoplikation (bilda krage runt esophagus) som
hindra att den dker upp i hiatus. Backventil bildas och innehall kan inte aka
upp mer.

Esofagit

Skador pa esofagusslemhinnan som ofta uppstar pga reflux.

Candida ar annan vanlig orsak hos patienter med kortison-behandling eller
immunnedsattning.

Symtom Forvarras vid liggande och framatlutande.

Diagnostik: Gastroskopi

Behandling: Hogt under huvud under natten, undvika kaffe, rokning och
alkohol. Ata mindre maltider och minska i vikt. Kraver ofta |angtids PPI
behandling.

Finns skador i slemhinna bér man folja upp med kontroll gastroskopi.

Barretts Esofagus

Metaplasi (vdvnad utbytt mot annan). Skivepitel har blivit cylinderepitel
(mage).

PPI minskar besvar men inte cancerrisken.

Kontroll-Gastroskopi arligen.

Kirugi for att minska reflux eller resektion vid hoggradig dysplasi.

Vid Barrets Esofagus insatts initialt PPl och foljer upp med skopi.

EsofagusCancer

Tilltagande problem med att svalja och viktnedgang. Biopsi ger diagnosen.
Tumorresektion. Har Gl-blodningar och anemi.

Esofagus-Stent anvands som palliativ behandling da operation inte kan
goras pga AT.

Skivepitelcancer: Rokning, alkohol, h6g alder, I3g socioekonomisk status
Adenocarcinom: GERD, fetma

Dysfagi dr esofaguscancer tills motsatsen ar bevisad!

Akalasi (Achalasia Cardiae) - Svéljningssvarigheter

Dysfagi, man borjar dndra kostvanor, obehag, smarta i brostet, langsam
passage av foda. Man ser strutformad fortragning ovanfor esofagus. Dar ar
avsaknan av peristaltik och of6rmaga att relaxera nedre sfinkter.
Behandlas med dilatation av omradet.

Behandling: Hellers myotomi, man skar bort nedre matstrupsmukel, som
da forlorar funktion. Kombineras med Fonuoplikation. Ballongdilatation
med endoskop kan behéva upprepas flera ganger.

Risk: Rupturerad Esophagus

Varicier
Har man varicer i distala esofagus, utan att de har bl6tt, kan man behandla
med hogsta tolerabla dos Inderal (propanolol).

Blédande Esofagusvaricier behandlas akut med Terlipressin/Glypressin

Gastropares

Symtom: Magproblem med illamaende och uppspand efter maltid,m
redan i bérjan av maltid. Blir battre vid flytande féda och fler maltider.
Gastropares, vanligaste orsaken ar Diabetes Melitus.

Behandling: Erythromycin

Gastroblédning

Vid misstanke om esofagusvaricer som sprukit till f6ljd av levercirros.
Man kan borja behandling med Terlipressin, IV antibiotika och akut
gastroskopi. Ge aldrig massa blod da det 6kar trycket ytterligare

Kronisk icke infektids diarré |

I
[ | [ |

Sekundar Malabsorption Immunologisk Motorisk
diarré diarré diarré
latrogent I~ Laktosintolerans I: Infl tarm-sjd \: Colon irrit
Tyreotoxikos (— Celiaki Mikroskopisk colit Pseudoobstr

Alkohol——— Pankreasin
Amyloidos [ Gallsaltmalabs
Diabetes——'— Bakt 6vervaxt

Lymfocytér colit
Kollagen colit




Gastro - Tarm

Foljs framst pa mottagning: UC, Chrons, PSC, PBC, AlH, Cirros,
Transplanterade, Hemokromatos, NASH, Budd-Chiaris

Foljs framst i frimarvard: Celiaki, Mirkoskopisk kolit, IBS

Vardas inneliggande: IBD med Debut eller svara skov, Dekompenserad
Lever, Alkoholhepatit, PSC med kolangit, Lakemedelsskada. Pankreatit,
Gallstenssjukdom, leversvikt, trauma, Gl-blodning, Divertikulit, Appendicit
Alarmsymtom: Feber, nattlig svettning, Bl6dning, Svart att svilja, hog
alder (>45 ar) vid debut, Viktnedgéng

Bade Hogt och lagt TSH kan ge diarre!

Forstoppning behandlas i férsta hand med Fibrer.

Diarre anses kronisk efter 1 manad

Celiaki

Borja med antikroppar IgA-Transglutaminas, samtidigt tas total IgA, ar den
I3g ska man testa IgG.

Saknas HLA DQ2/8 ar det ar sakert test att avfarda misstanke.

Gold standard ar fortfarande biopsi!

Glutenbelastning kan géras och kostrad ar I6sningen.

Blodstatus: Jarn, Folat, B12, PTH och eventuellt P-Glukos och P-TSH.
Dematitis Herpitiformis raknas som hudmanifest av celiaki => Biopsi
Undvik inledningsvis: Vete, Rag, Korn, méjligen dven Mjolk (kan Havre)
Associerat till: Diabetes typ 1, Hypotyreos, Mikroskopisk kolit (ej UC)b
Samband genetiskt till andra autoimmuna sjukdomar och slakt.

IBS

ROME-kriterier

Vanligaste av MicroKolit, Chrons, UC

2 av 3: Lindras vid tdmning, Foandrad tarmtomningsfrekvens och
forandrad avgoringskonsistens/form. Debut > 6 man innan diagnos
Behandlning: 1. Information och 2. medicinering mot obehagen
(smartlindra, bulkmedel, fibrer, laxiativt)

Loperamid kan ges mot kronisk diarre

IBS med framst smator behandlas med Tricykliska antidepressiva medel.

Funktionell Organisk

Ej nattlig diarré Nattlig diarré
Sérskilt pa morgonen Mer jamn over dygnet
Voluminds
Blodtillblandad

Allmansymptom

Kansla av ofullstéandig
tarmtomning

Liten volym

IBD — Chrons & Ulcerds Kolit

F-Kalprotektin: Aktiverade neutrofila granulocyter. Kan stiga vid
Gastroenterit, divertikulit, koloncancer och aktiv celiaki, NSAID!. Basta test
for Gl-inflammation.

Predelektionsstallet for Chrons ar llleocekalt.

NSAID (och antibiotika) bor ej anvandas vid inflammatorisk tarmsjukdom
eftersom det kan utldsa skov.

Kortison biverkning: Svullet ansikte, sémnstroning, 6kad aptit/s6tsug,
psykisk storning.

Cancer ger ocksa 6kas Kalprotektin (200-300)

Chrons

Fistlar (syns bast pa MR), Blir vare av rékning, Graunlom, Malabsorption
MR visar: Fortjockad tarmvagg, Uppladdning i tarmvagg vid konstrast,
Strikutrer i tarmen som ocksa kan ge prestenotisk dilatation.

Ulcerés kolit
Blir battre av rokning. Kopplat till PBC
PBC ger 6kad risk for cancer vid UC

Proctit
Inflammation i rectum och kopplar mest till fast avféring med blod och
tata tragningar.

Behandlingstrappa

1. 5-ASA - Asacol Fér UC eller Chrons skov!

2. Predinisolon (Systemisk), Entocort, Budesonid (90% tarm)

3. Azatioprin (Purinanalog som hammar DNA syntes, hdmmar
celldelning vid inflamamtion), 6-MP, Imurel —
Langtidsbehandling Chrons

4. Anti-TNF (Remicade, Humira), Integrihdmmare (Stelara, Entyvio)

Mikroskopisk kolit
Finns Lymfocytar och kollagen
Behandlas fraimst med Budenosid/Entocort

Undersoékningar

Kapselendoskpopi: Basta for att se mukosaférandringar i tunntarm
MR: Bast for att pavisa fistlar

Esofagusmanometri: Bast for att undersdka motoriken i matstrupen

Lever

Levern lagrar: B12, jarn, vitaminer (A, D, B12, folsyra)
Koagulationsfaktorer: Fibrinogen, prothrombin, accelratorgrlobulin och
factor 7. Vitamin K kravs for skapandet av flera.

Fas 1: Biotransform emd P450 cytokrom.

Fas 2: Konjugering, glukoronsyra, sulfat, taurin och acetylering.

Flera hormoner férindras eller utséndras via levern: Ostrogen, Kortisol,
Algosteron. Ca2+ exkreteras genom gallan.

Hepatit

Hepatit A — Bara Akut, ej Kronisk — Fekal-Oral

Framst | utvecklingslander och smittat vatten av avforing. Sjalvlaker och
70% far normala levervarden inom 3 man. Vaccination. Ska rapporteras.
Symtom: Trétthet, ledvark, feber, ikterus. Diarre!

Diagnostik: IgM (aktiv/akut), IgG (vaccinerad eller tidigare infektion, gar ej
att skilja!). Haverix vaccinet ar avdddat virus.

Spridning: Vatten, farska gronsaker, raa skaldjur, person

Smittsam efter 1 v i avféringen, symtom efter 3v till foljd av
immunfoérsvaret, vilket gor att barn far mindre symtom. ALAT peakar efter
5v I1gM bildas och sjunker efter 6 man. IgG kommer efter 2 veckor.

Hepatit E liknar men finns ej vaccin och allvarligt for modrar.

Hepatit B — Fekal-oral

Mest i sddra Afrika och flesta far subkliniskt symtom. Aven feber,
illamaende, krakningar, rodfargat urin, ljus avféring.

Kan leda till Iangvarig kraftig inflammation och da cirros.

Symtom: Helatomegali, Ikterus, Trott, feber, Barn far subkliniskt
Diagnostik: Akut: IgM, Kronsik: 1gG, Okad ALAT/ASAT

Inkubationstid: 2-6 manader, kan darfor uteslutas efter 6m neg prover.
Smitta: Forlossning, dela nalar (narkoman), sexuellt.

HBeAg (speglar smittsamhet, e-extra, stanger immunférsvar), HBcAg
(coreprotein), BHsAg (Surface, markor for smittsamhet), Polymeras
(Samma som HIV och darfor fungerar en del sadana lakemedel).

HBsAg och HBeAg stiger efter ca 4 veckor.

Anti-HBc-IgM- finns mellan v8-6m. Anti.HBc-IgG 12v och fram.
Anti-HBs-Ig fas vid vaccination! (Engerix-B)

Behandling: PEG-interferoner i 12m, Nukleotid/Nukelosidanaloger
(livslangs da hindrar immunfoérsvar att skapas). Ig kan ges som profylax.

Hepatit D anvdnder Hepatits B BGsAg och darfor kravs en infektion med B
for att kunna fa D. Vaccination ger skydd mot bada.

Hepatit C— Fédsel och sex — RNA-virus — Cirros/Cancer

Bristande vardhygien ar vanligaste smittorsaken. Annars &r det blodbyte
och intravenost blodbyte som ar vanligast. (Fodsel och Sex ovanligt).
Inkubationstid upp till 8v.

Diagnostik: ELISA positiv for Anti-HCV

Ldkemedel (DAA:s)kan bota och ofta 90% inom 2-3 manader tabletter.
Antiviralt anvdands numera, Interferoner (mycket biverkningar) forr.
Antikroppar ger EJ immunitet.

Autoimmun Hepatit

Hemokromatos
Definitiv diagnos stélls genom HFE-gentest. Heterozygoter far sallsynt
organskada.




Fulminent leversvikt luktar fruktigt, inte samma som aceton.

Kroniska
leversjukdomar
|

| | ]

Exogena | | Arftiga | ‘ Immunologiska ‘
Metabola | Afa-1-AT brist | Autoimmun hepatit |
Alkohol | Hemokomaos | H  Prmirbitarcines |
Hepatiter | Wilson | Primar skleroserande cholangitl

ASAT (S Snabb) har halveringstid pa 1d
ALAT (L Langsamt) har ldngre halveringstid.
ANA &r slask, inte specifikt.

Ar det LITE forhojt (< 5 ULN) ska man ta om proverna + komplett
leverstatus forst. Overvig lakemedel, tillskott, osv.
ALAT + ALP-Lagt talar for Wilson.

ALAT forhojt => ALP hogt => Om Ultraljud utan forklaring =>

Kolestas => ALP hogt

Alkoholskada => Peth => IgA (Alkohol, IgA)

Ldkemedel? => Ge Acetylsystein vid minsta misstanke

Wilsons => S-Cu lagt, U-Cu hogt (Ceruplasmin)

Hepatit => HBsAg, Anti HCV

Hemokromatos => Tfn-mattnad (Transferrinmatnad) och Ferretin

Hogt? => HFE Mutation

Cirros => Bilirubin hogt, PK hogt, TPK 1agt =>, ultraljud + biopsi

e  Gilberts syndrom => Okonjugerat Hyperbilirubinemi

e  Alfa-1-AT Brist => Lagt Anti-Trypsin-1 => Pi-typning (PiMZ, PiZZ, PiSZ)
=> Leverpaverkan

e  Autoimmun Hepatit (AIH) => ANA, SMA, 1gG hogt => LKM-1, SLA/LP?

e NAFLD =>BMI > 25, Okat bukomgang, Nedsatt glukostolerans,
diabetes, dyslipidemi, Steatos? =>

e Inget? => Overvig Biopsi, cancer?

e  PBC=>AMA-M2 och/eller Specifik ANA, IgM

Wernickes — Korskakows encefalopati
e  Forvirrad

e  Ataxi

e  Oronpareser

Ge B1 (Tiamin) + Benso a Vétska. EJ glukos.

NASH — Non-Alcoholic Steatohepatitis

Vanligate dddsorsaken ar kardiovaskular.

Lever — Cirros

Child Pugh-Score och MELD-Score (Model for en stage liver disease)
anvands for att vardera leversvikt, i denna ingar:

Child-P: PK-INR, Bilirubin, Albumin, Ascites, Encefalopati — Prognos av
leversjukdom, framst cirros och behovet fér medicin och translaplation.
MELD: Bilirubin, PK-INR, Kreatinin — Mortalitetsrisk

PK Beskriver bast leverfunktionen.

Akut leversvikt: Leverencefalopati + Okat PK

" e Points*
Clinical and Lab Criteria
1 2 K}
Mild to moderate Severe
Encephalopathy None (grade 1 or 2) (grade 3 or 4)
aches None Mild to moderate Severe
(diuretic responsive) (diuretic refractory)
Bilirubin (mg/dL) <2 2-3 >3
Albumin (g/dL) >35 2.8-35 <238
Prothrombin time
Seconds prolonged <4 4-6 >6
International normalized ratio <1.7 1.7-2.3 >2.3
Child-Turcotte-Pugh Class obtained by adding score for each parameter (total points)
Class A =5 to 6 points (least severe liver disease)
Class B = 7 to 9 points (moderately severe liver disease)
Class C = 10 to 15 points (most severe liver disease)

Ldkemedel vid dekompenserad levercirrhos

e  Portal hypertension: Inderal (Propanolol), kolla BT och puls!

e  Varicer: Terlipressin, antibiotika, minskar tryck i splankikuskarlen
genom vasokonstriktion.

e  Magsyra: PPI

e  Encefalopati: Laktulos, Xifaxan, metronidazol (flagyl)

e Blod > 90 vid O-Gl-blédning fran varicer, 6ka trycket for mycket

Laktulos har laxative effect och sdnker pH => Ammonium till tarmlumen

=> substrat till bakterier och ammoniak bildas. Kan alltsa minska mangden

i blodet.

Ascites

Malsattning vid Itt/mattlig ar att skapa negativ natriumbalans genom att
begransa intaget och 6ka utséndring med diuretika.

Behandling: Reduktion av Na+ intag, Spironolakton + Furosemid,
Viktnedgéng

Vid uttaland och spand ascites kravs tappning,

Man tillféra Albumin vid tappnin, 20gram IV per 3 liter tappad vatska.

TIPP(S) — Transjugular intrahepatisk portosystemisk shunt

Shunt for att koppla porta-blod till hepatiska blodet och minska trycket. Sa
att blodet kan undvika levern och ga direkt till hjarta. Kan minska blédning
i mage och esophagus hos patienter med cirros. encefalopati och
hjartsvikt dr kontraindikationer.

Dekompenserad Levercirros - Behandling

Leversvikt prover: PK (6kar), Bilirubin (6kar) och Albumin (minskar)
Kronisk leversvikt brukar ha Hypernatremi

Kronisk leversjukdom syns mest specifikt av Spider Naevi

Portal hypertension: Propanolol (Inderasl). Tank pa blodtryck och puls!
Ascites: Spironolakton, Furosemid. Tank pa Kreatinin och elektrolyter!
Encefalopati: Laktulos, Xifaxan, Metronidazol (Flagyl)

K-Vitamin: Konakion

Blodande Varicer: Terlipressin, antibiotika, gummibandsligering, Shunt via
intrahepatiska portosystem




Gallan

Gallsyremalabsoption behandlas med Kolestyamin/Questran.

e  Questran anvands for att sdnka blodfetter, minska kldda orsakad av
hinder i gallgangar, mot diarre orsakad av for mycket gallsyra i tarm.
Binder i Tunntarmen till gallsyror, och gér att nybildning av galla tar
kolesterol fran blodet istéllet.

e  Ursofalk innehaller Ursodeoxicholsyra som férekommer i gallsyra.
Anvénds for att 16sa upp sma gallstenar och vid PBC for att stimulera
gallflode.

Gallsalter absorberas i [leum.
Gallsalts-test: Se-HCAT (Selenium Homocholic Acid Taurine (lakemedel
som tetar).

Primar Billidr Cirros

Behandlas med Ursofalk

Diagnostik: Postiva mitokondrieantikroppar (AMA), IgM, (Cirros, Mas)
90% kvinnor och ger ofta klada/pruritus

Primér Skleroserande Cholangit (PSC)

Kopplat till Ulcerds Kolit (Kolit, Kolangit)

Stegrat ALP och GT.

Vanligare hos man, ar kopplat till IBD (UC) och 6kar risk for
kolangiokarcinom, darav arlig kontroll med koliskopi om man har bada.

Pankreas
Pankrias insufficiens behandlas med Creon: Pankreaspulver som
innehaller Pankreatin.

Absorbtion

Gallsalter och B12 absorberas i Terminala ileum.

Blandat
e Ideosynkratisk lakemedelsskada ar att leverskadan inte ar
dosberoende.

Behandlingar
Ursodeoxycholsyra (Ursofalk) — PBC
Andrar gallsammansittning, behandling vid PBC.

Trelipressin (Glypressin)
For blédande Esofagusvaricier och hepatorenalt syndrom.
Minskar trycket i Splankinuskarlen genom vasokonstriktion.

Laktulos absorberas inte, ahr laxativ effekt och sdanker pH => ammonuim
dra till tarmlumen => substrat till bakterier och ammoniak bildas. Minskar
ammoniumproduktion i tarmen.

Ulcus Duodeni behandlas med PPI och antibotika.

Betabion anvands vid alkoholforgifting for att undvika uppkomst av
Wernicke-Korsakoff

Intox
EtylGlykolforgiftning: Alkoholliknande, metabol acidos, sénk medvetande,
nalformade kristaller i urin.

Intox-prover (APA)
ASA, Paracetamol, Alkohol (ethanol, ibland methanol)

Hb' Haptoglobinl

Hemolytisk  Retikulocyter t
Okonjugerat __
/ bilirubin T Gilberts/ > 70% okonjugerad
|kterus Crigler-Najjar
\ __ Intrahepatisk
__— Obstruktiv. —_
Konjugerad — ~ Extrahepatisk
Bilirubin
(el blandbild)
' \ . Autoimmun
Parenkymatts Infektids
Malign
Metabolisk

Toxisk




Kolestas: TALP

Dannejaha.se

. Metabol | Lakemedelskada: Ge Acetylcystein vid paracetamol.
. Aterskapar Glutation (antioxidant) i levern.
Addison
Hypotini? Pigmentering? Elstatus?
§ S-Na+, 1 S-K+, (S-Kortisol) > Exogena »| Alkohol |  PEth, T1gA (A, Alkohol, GT (om ALP normal), 1 MCV
| Leverforstor, Nevi (cirros), Feber, Ikterus, tidigt fa tecken
Celiaki
Anamnes, { Jarn, 4 B12/Folat . ] -
- ! . . s Testa: anti-HAV, anti,HCV, anti-CMV, HBsAg
Kopplat till Hypotyreos, UC, Mikro-Kolit ->| Hepatit | anti-HBs-Ig (Vaccin), anti-HBc-lg (infektion)
Leversteatos (NAFLD/NASH)
BMI > 25, Kolla B-Glukos
Diabetes, Dyslipidimi _>' Alfa-1-AT-Brist | 1 S-Afla-1-AT
Emfysen-tecken
Gilberts: T O-Bilirubin (Stress)
Hemokromatos: HFE-gen, kravs Homozy > Arftliga =i Hemokromatos | IE\?:;;‘ S;Egg?;;g?:g\s)
For organskada. Tappa blod till ferretin < 30.
_,' Wilson | £S-Cu, § U-Cu (Ceruplasmin), < 25 ar oftast.
Leversjukdomar Kayser-Fleischerring (6gon)
(Kroniska)
- - AIHT 1gG, +ANA, +SMA
ASAT > ALAT —>| Autoimmun Hepatit | Viktig snabbt diagnos!
Alkohol (spec kvot > 2) ASAT/ALAT 3*Normalvarde, ALP/GT 1 /normal
Cirros av t.ex. Hepatit C, PBC, PSK
Lakemedelsskada Klada, Ikterus, Xanthelasmas (fett, gul, hud, 6gonloock)
Wilsons »| Immunlogiska »| Primér Bilidr Cirros (PBC) T ALP, IgM , AMA+,, Medelalders kvinnor (CiMas)
Behandling: Mot blada (Antihistamin)
Isolerat GT Ursofalk dkar l6slighet for kolesterol i galla, stenar
Hypertriglycerimi Questran/Kolestyramin: Symtomlindra: Binder gallsyra och utséndras (Gallsyremalabsorbtion)
Obstitas .
Hypertyreos (S-T4) Primér Skleroserande [ ALP/GT, TASAT/ALAT (lat)
Cholangit (PSC Kopplat till UC, Parlband
TIPPS: Shunta blod porta => cava git ( ) Vanligare man, okar risk fér carcinom (&rlig kontroll)

Kontra: Hjartsvikt, Encefalopati

@t l

MELD-scroe: Mortalitetsrisk

PK-beskriver bast leverfunktion
Dekopenserad: Hypertension (Inderal), Varicer (Terlipressin), Magsyra (PPI), 4.
Encefalopati (Laktulos, Metronidazol), Hb > 90 Hyponatremi.

Undvik: NSAID! vid cirros

Wernickes-Korsakows Encefalopati
Férvirrad, Ataxi, Ogonpares. Ge B1 (Tiamin) + Benso & Vatska (Ej Glukos)

Dannejaha.se

Finns ingen behandling!

. I X . . o IBD Behandling
Cirros (PK-INR, Bilirubin, Albumin, Ascites, Encefalopati) - # PKT Bilirubin 1.

Child Pugh-Score: Vardera leversvikt (Stage)

2.
3.

5-ASA (tjocktarm), Sulfasalazin (chrons), Asacol

Prednisolon (Budenosid) - Tjocktarm

Azatoprin (Bivark influensa lik, illamaende, feber), Imurel
Hammar celldelning

Anti-TNF (Remicade, Humira), Integrinhammare

y : Gaser, uppspand, buksmarta

L ans

Di ik: Laktos-bel; ing, Gentyp (Hypolaktasi, hemtest), test 2v utan

latrogent
Amyloidos

Colon Irritable

Pseudoobstruktion

W

Magproblem, illam&endem uppspand redan i

bérjan av maltid.

Vanligaste orsak: Diabetes M typ 2
Behandlin: Erythromycin

Ventrikeltémning

Utred om: Svangande socker (DM), nattlig

svettning, Ortostatism

Undersodkning: med Esofagusmanometri

Pankreatit

Sjukvardsorsakad
Bade av hégt och lagt TSH

ERIEE

Malabsorption

Diarre '—

* Féljs i primarvarden
Symotomatiskt: Imodium

Immunologisk

1 F-Kalprotektin

Ly Ovrig |—

.

—»I Pankreasinsufficiens
B
Behandling: Kolestyamin/Questran: Sanka blodfetter, tar kolesterol

Behandling: Latas-piller, utesluta laktos, Celiaki ska uteslutas.

Test: Transglutaminas-lgA (Lag total IgA=> IgG) HLA DQ2/8 associerad.
Glutenbelasning kan géras. Gold Standard => Biopsi (Neg IgA + Symtom)
Dermatitis Herpitiformis raknas som hudmanifest av celiak => biopsi
Undvik: Vege, Rag, Korn (eventuellt Mjélk). Kan 4ta Havre

Kopplat till: DM1, Hypotyreos, Mikroskopisk kolit

Diagnostik: | F-Elastas, Sekretin-stimulering (bedém Matos-grad)
Behandling: Sluta réka/snusa/dricka, Creon, (pankreatin)
Pankreatit: Malabsorbtion pga Lipas-brist

Steatorre: 1 Vit-D (fettlos)=>1 Ca2+, 3 Mg2+ upptag

ik: SeHCAT-Test (Selenium isotop, gammakamera)

fran blod istéllet till GS. GS tas upp i terminala lleum.

Bakterier & normalt e i tunntarmen (kan ge malabsorption)
Orsak: | magsyra-produktion, tarmopererad
Diagnostik: Laktulos-H2-Utandningstest, testa Antibiotika

Bakteriell dvervaxt

Fistlar (bast pA MR) Granulom,

ption (B12, ),
Varre av rékning,

Strikturer ger pre-stenos dilatation
Predelektionstille: lleocekalt
Diarre => Kolestyranin(Questran)

Inflamatorisk
tarmsjukdom (IBD)

NSAID + Antibiotika bor
ej anvandas (=> skov)
Kortison: Biverkningar!

Ansikte, s6mn, aptit, psyk Battre av rokning

PBC koppling (6kad risk cancer)

Ulcerds kolit

: Icke blodig diarre, viktnedgang, Lymfocyter/Kollagen

- - - y
_>| Mirkoskopisk colit* | Diagnostik: Biopsi-tarmen, méjliga orsaker: PPIINSAID

Behandling: Budenosid/Entocort, rokstopp rekommenderas

~L e ]

ROME-KTriterier(2/3): 6m+ sedan start. Battre vid témning, férandrad form/frekvens,
3d/m (3m i rad) med symtom.

Diagnostik: [ F-Kalprotektin

Behandling: 1. Information, 2. Medicinering (smérta, fibrer, bulk, laxer)

Undersdkningar

Esofagusmanometri: Motorik matstrupe
Kapselendoskopi: Mukosa tunntarm
MR: Fistlar chrons

Kronisk Diarre = 1 man

Behandlingtrappa UC/Chrons

1. 5-ASA: Asacol

2. Prednisolon (Systemisk), Entocort, Budesonid (90% tarm)
3. Azatioprin (Purinalaog, hammar DNA syntes + celldel vid inflamation), 6-MP, Imurel
4. ANTI-TNF (Remicade, Humira), Integrinhdammare (Stelara, Entyvio)

—>|

Loperamid (Imodium) kan ges mot kronisk diarre
IBS med framst smartor behandlas med Tricyklisk antidepressivt medel.
Funktionell Diarre: Ej nattlig, Mest morgon, Kénsla ofullstand témning, 1&g volym

f F-Kalprotektin kan férekomma (200-300)
Diagnostik: Koloskopi (tunntarm &r extremt ovanligt) + biopsi



Njure

Minimal Change Disease ar vanligaste Nefrotiska hos barn

IgA nefrit ar vanligaste glomerulonefriten i vastvarlden.

Vanligaste dodsorsak hos dialys/njurtransplant ar anemi
Malteserkors (oval fat bodies) syns i planpolariserat ljus och typiska
for nefrotiskt syndrom

Kronisk glomerulonefrit dr vanligaste grunddiagnosen hos patienter
i aktiv uremivard (dialys/transplanterad njure).

Vanligaste bland nystartade patienter i aktiv uremivard ar
diabetesnefropati

Okad frisattning av NO fran endoel bidrar INTE till patogenes vid
diabetesnefroapti i sent skede.

Njurpaverkan vid tidig diabetes typ 1 debut karaktiriseras av: Okat
Glomerulart blodfléde, hyperfiltration och normalt GBM.
Kontraindikation till njurbiopsi: Okontrollerad hypertoni
(blédningsrisk), Singelnjure, Okad blédningsbenigenhet,
Skrumpnjurar < 9cm

RAAS blockad vid diabetes med mikroalbuminuri

Protein ar kopplat till uremisk syndrom vid grav njursvikt
Skonsammaste dialysmetoden fér hemodynamiskt instabil V-
patient ar Kontinuerligt 1ageffektiv hemidialys (CRRT, Prisma)
Silkoefficienten (kocentration priméarurin / plasmakoncentration) ar
0,0001. Hos friska, for Albumin.

ACE hammare och AT-2 blockerare sanker glomerulara
kapillartrycker och sanker glomeruldra permabiliteten.

Antalet njurtransplanterade okar, vilket ger 6kning i antalet
aterkommande patienter till njuravdelning.

Autosomalt dominant polycystisk njursjukdom har 6kad risk for
hjarnblédning.

Amyloidos i njurar yttrar sig vanligast som nefrotisk syndrom
RAAS-blockad hos patienter med kronisk glomerulonefrit ar
gynsamt da det sanker intraglomerulara blodtrycket.
Immunsupression vid njurtransplantation: Prednisolon, Takrolimus,
Mykofenolat mofetil

MCD ar kopplat till Oselektiv Glomerulara proteinuri

Hyalina cylindrar kan forekomma normalt i urinsediment
Membrands glomerulonefrit ar vanligaste nefrotiska hos vuxna
Blodning ar vanligaste komplikationen vid njurbiopsi
Crescentnefrit kan orsakas av: IgA-nefrit, Granulomatds polynagit,
Goodpastues syndrom.

Nefrotiskt syndrom: Proteinuri, Lag plasmaalbumin, Hyperlipidemi
ANCA associerad Vaskulit: Granulomatds polyangit,
Polyarteritis nodosa, mikroskopisk polyangit

Crescentnefrit r snabbast och allvarligate glmoerulonefriten
Erytrocytcylindrar dr patonomt for glomerulonefri
S-Albumin < 20 riskerar ge Tromboembolism, oroligt vid
nefrotisk syndrom.

Samre prognos vid IgA-nefrit: Albuminuri > 1g/dygn,
Hypetoni, Insjuknande 6ver 45 ar.

Undvika Spironolakton vid avancerad njursvikt
Skrumpnurarna ar sma vid slutskede av IgA-nefrit, Obsruktiv
nefropati och Ischemisk nefropati (ej diabetes).
Mineralomsattning vid avancerad (CKD4 och lagre) njursvikrt
ar Lagt Ca2+ och lagt fosfat

Cystatin-C ar battre hos patienter med Hypertyreos
Nefrotisk syndrom: Dekliva 6dem, Hypoproteinemi, hdga
triglycerider

Akut glomerulonefrit har roda blodkroppscylindra och
korniga cylindrar.

Vanligaste hos barn: Minimal change disease (nefrotisk)
Afferent arteriol konstriktion => NSAID

Effernet arteriol relaxation => ACE-hdmmare

Diabetes ar #1 dialyskrdavande orsak till njusvikt
Avflodeshinder kan visualiseras med Renografi (om, vilken)
Signifikant njurartarstenos visas med renografi med
miktionsprovokation

e Vanligaste dodsorsak hos dialyspatienter med
njurtransplantation ar kardiovaskular handelse

e Diabetisk njurpdverkan tidigt ses med Okar glomerulirt
blodfléde, hyperfiltration och normalt GBM

Kontraindikation for sluten njurbiopsi: singelnjure, 6kad

blédningsbendgenhet, skrumpnjurar

e  Forebygga Tromboembolism vid allvarlig nefrotisk syndrom.

e  Prerenal orsak till njursvikt ar vanligast

o Nefrogen systemisk fibros beror pa gadium i samband med MR-
undersokning

e #1 Hamna i uremi-vard (incidens) => Diabetesnefropati

e  #1 Aktivti uremivard (prevalens) => GImomerulonefrit

¢ Nefrotisk syndrom: Odem, Hypoalbuminemi, Proteinuri

e  #1 Glomerulonefrit yngre => Minimal Change Nefropati

e #1 Glomerulonefrit hos dldre => Membrands Nefropati

e Diabetesnefropati => Tidigt tecken Fohojd blodtryck,
mikroalbuminuri, minskat insulinbehov

e Minimal Change Disease har selektiv glomerular proteinuria

e Selektiv => Albumin

e  Oselektiv => Protein HC, Lambda, kappa

e  Korniga cylindrar forekommer normalt i urin

e  Glomeruldr hematuri => Dymorfa roda blodkroppar

e Blédning vanligaste komplikation till njurbiopsi

e Vid hemdialys transporteras uremiska toxiner via diffusion

e Glomerulonefri med grav njursvikt => Lagt Ca2+ + hogt Fosfat

e  Kronisk Grav njursvikt => Metabol acidos

e  Tubular skada => Protein HC i urin

e 300g/mol albumin/krea-kvot for nefrotisk proteinuri

Fibromuskular dysplasia
Hogt blodtryck och parlménster éver njurartarerna

Diuretika
ACE Loop | Thiazid AT2-block | B-block
Diabetes X (X) (X) X X
Primar Hypertoni X X X X
Njursvikt (< 30) X X X X
Hjartsvikt X (X) X

Akut Njursvikt: Satt ut all diuretika!
ACE (Acidosis): § K+, Acidos genom minskad HCO3-.

LOOP: I K+, § Ca2+, I Mg2+, Minskad effect av NSAID
Furosemide (Furix), Bumetanide, Torsemide

Thiazide (GLUC): § K+, § Na+, { Glukos, f! Lipider, {f Urea (Gikt), {f Ca2+

K+-Sparande (K+ STAys): {t K+ => Arythmi-risk,
Undvik vid GFR < 30, njursvikt, dd man ansamlar K+.
Spironolactone, Triametrene, Amiloride

AT-2 Blockerare: {t K+, § GRF
Losartan, Candesartan, Valsartan

Acidos: {f K+ (K-sparande, ACE) => Okad aktivering av H+/K+ transport i alla
celler => Mer H+ i kroppen => Acidos.

Alkalos: (Loop, Thiazid). Minskad K+ ger minskad H+/K+ aktivering och
darfér mindre H+ utanfor celler. Vid 1agt K+ byter H+ ut mot Na+ i njuren.

Njursvikt

Kronisk Njursvikt som okar kreatenin kraftigt (320 => 888) , misstdnka
pleurit.

Metformin satts ut vid < 30 eGFR

Thiazider &r inte 16nt med lag eGFR

Vid akut njursvikt satter man ut diuretika.

Kronisk grav => Metabol acidos




Akut njursvikt

Kliniskt

o Anuri: For mycket vatska i kroppen

o Acidos: Dalig exkretion av vite

o  Hyperkalemi: Pga minskad exkretion av natrium. Kan behova akut
dialys for att undvika hjartproblem

o  Oliguri med brun granula: Skadade epitel

Prerenal faktor (Minskat blodflde): Hypoperfuson, blédning chock,
vatskeforluster. Urea:Krea > 20. Tubular funktiion ar intakt och kan darfor
ta upp Natrium och drven koncetrera urin fortfarande.

Intrarenala faktorer: Tubular nekros utgér 85% av fallen som beror pa

ischemi eller toxiska @mnen (lakemedel, rontgenkontrast, toxin...). Darfor

man kan fa njursvikt vid trauma. Tromboser (mikroangiopati DIC) &r annan
anledning. Urea:Krea < 10. Nekrotiska celler pluggar igen tubuli och ger
obstruktion. Brun granula syns i urin. Detta gor att vi inte kan reabsorbera

Urea och ratio sjunker. Det ger minskad reabsoption av natrium och

urinen kan inte koncentreras.

o Interstitiel nefrit &r ndr man far inflammatoriskt svar pga t.ex.
lakemedel hos stodvavnad runt tubili. Eosinofiler i urinen! Feber och
rodnad dagar till veckor efter man borjat ta lakemedel.

Postrenala faktorer (Blockera avgang): Avflodeshinder som uretéarsten,

prostatism, tumor. Ger bakfldde och minskad GFR. Urea:Krea = 10-20

(aven normal &r runt 15). Langt staende tryck kommer skada epitel och ge

Intrarenal skada vilket kommer minska ration Urea:Krea.

Njursvikt
Alltid Ultraljud! => Se Storlek (parenkym, bark, 3-6-9-300g), Staende i
blasa/urinrér.

Pre-renalt #1 (2/3)
Minskat vatskeintag, Uttorkad
Svarar snabbt pa vitska

Renalt

Lagt albumin i blod => Ut i urinen (sticka)
Glomerular sjukdom => Protein i urin

Hematuri (i urinen, rétt)

#1 Glomerulonefrit, IgA — Krakningar, trott, forkld

Post-Renalt
Stopp? Bladder? (BPH, Prostata) => Hydronefros

Okat K+ allvarligt fér Ayrthmi + Hjdrstopp-risk. Ge Insulin + Glukos da
cellerna tar upp K+ da med. Det finns mycket mer K+ i celler dn utanfor.
Darfor blir proverna héga om Stas uppstar vid blodprov. Vanligaste
anledningen till forhéjda prover.

Nefrotisk syndom => Lagt albumin! (maste)

e  Antibiotika skadar njurarna (Aminoglycocider, gentamycin) =>
Dosjustera

e ACE och Loop diuretiak ska alltid kryssas vid sjukdom. Kan framkalla
njursvikt. GFR sjunker!

e  Vid ny eller ater-insattning av ACE hdmmare ska man testa 1V for
Krea + Elstatus.

e NSAID (afferenta) + ACE hammare (Efferenta) sanker GFR.

e  Epo behdvs vid GFR < 20

Kronisk Njursvikt
Klinsikt

@)

@)

Anemi: EPO produktionen minskar da det skapas av Renala
Pertitubular instertistial-celler.

Skelettsjukdom: Fosfat stiger pga minskad utséndring. => Minskad D-
vitaminaktivering => Sank Calcium + Fosfat binder Calcium => Minskar
fritt. PTH okar for att frigéra Calcium => Bryter ner skelett

Metabol Acidos: Minskad utsondring av vdtjoner. Behandlas med
natriumkarbonat (&terstilla pH) + Okad Urea i blod.

Hypertoni: Spara mer vétska pga minskade méangder urin => Kan ge
njurskada

Hypocalcemia: Minskar 1A-Vitamin D. Fosfat inte utséndras och da binder
upp calcium.

Diagnostik

Cystatin C

O 0O OO O O O O O

Proteaser vid proteinkatabolism, skelettobyggnad.
Utsondras med konstant hastighet fran kdrnférande celler
Elemineras genom glumerular filtration

Reabsorberas och kataboliseras nastan helt i PT

Aktiv renal excretion forekommer inte

Plasmahalten speglar GFR, sanks alltsa vid 6kad GFR
Battre matt an Kreatinin

Kan matas pa barn 6ver 2 ar.

Gar inte att lita pa vid Thyroidea-sjukdom

Kreatinin
o  Frigors vid muskelkontraktion
o  Kopplat till kretin-kreatinfosfat-poolen som ar kopplad till
muskelmassa
o Vid normal plasmaniva utséndras det via njurar genom filtration, utan
reabsorption.
o  Sjunkar GFR 6kar Kreatinin i plasma
o Vardena maste relateras till muskelmassan
o Vid hoga nivaer (200umol/L) sker dven en aktiv Tubular sekretion,
vilket gor att vardet for GFR dverskattas.
o  Ska helst matas pa personer 6ver 18 ar for puberteten gor nagot med
frisdttningen.
Kidney
function According to GFR it is possible to determine
(QFR, your stage of CKD.
mi/min)
21";(5)59‘0 Progression of CKD provides information
= related to the residual renal function.
100
= ) Risk of progression provides
00 information on how likely it is that CKD
will advance. Please note that the risk of
STAGE 2 progression can vary in each of the stages
L GFR 60-89 according to albuminuria and GFR.
70 [ ) B low risk ) )
moderately increased risk
o J STAGE 3a W highrisk
GFR 45-50 | very high risk
50
[ ’ STAGE 3b
a0 | GFR 30-44
‘ STAGE 4
% GFR 1529
20 STAGE 5
_ GFR< 15
0 - Progressior
i 1 > of CKD
[ EARLY STAGE [ LATE STAGE |
V4 ~ e
§ Y% 1% | (@ Y G
3 N DS ®)) ) 2
e \))) _D) )
2
3
_g normal or mildly mildly to moderately severely kidney
g high decreased moderately to severely decreased failure
decreased decreased
» low blood
£ count, malnu-
‘g_ ,g :‘a’*?,“ﬂr?;l'l‘:g low blooq count, malnutrition,
£ 3 G bone pain, tingling or‘numbness
29 oot usually often i pr of nerves, difficulties in
c £ O SymPAIMS no symptoms no symptoms zc Ifir::?r; y concentrating, generally reduced
S g u - sense of well-being, bone disease,
EZ ooncentrating, - rosiiess legs, itchy skin, anaemia
£ generally re-
8 duced sense
of well-being

Please contact your physician/nephrologist for more information




Urinsediment

Helst morgonurin som statt 4h | blasan. Torka/tvétta hander och kissa
forsta portionen i toaletten = mittportionen.

Farsk urin (max 2h).

Cylindrar kan ha olika langd (langre = varre) men ofta 2-5 celler bred.

Hyalina — Normalt med fa - Kraftanstragning

Tamm-Horsfall (uromodulin) ett glykoprotein producerat av tubuliceller.
Enstaka finns normalt 6kat antal ses vid kraftanstragning eller hog feber.
Tar upp farg dalig och ofta runda i kanterna.

Erytrocyt — SLE — RA — Vaskulit — Glomerular dysfunktion
Ingjutrna som passerat glomeruli (glomerular dysfunktion) som
forekommer vid SLE, RA, Vaskulit. Kan dven bli mer orange.

\ £ 1

Leukocyt — Pyelonefrit — Nefrotisk syndrom — Interstitiell
Nefrit

Framst vid pyelonefrit men dven vid nefrotisk syndrom och interstitiell
nefrit. Svar att skilja fran tubulicylindrar.

Njurtubuli — Tubuladr nekros - Gift
Ses vid akut tubuldr nekros och férgiftning av kvicksilver och Salicylat. Kan
férekomma vid nefrotisk syndrom.

B S A
Korniga — Glomerulonefrit - Hardanstragning
Cellcylindrar som brutit ner. Kan dven ha Albumin eller latta Ig-kedjor som
lagrats. Grov eller finkornig. Vid glomerulonefrit eller enstaka vid hard
fysisk anstragning eller lang period av feber.

; » B
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Vax — Grav njurskada (kronisk njurskada, nefrotisk syndrom,
uremi)

Lipoproteiner som lacker ut i urinen. Kraftigt infargat, breda och ofta
kantiga. Ofta sma hack i kanten. Ses hos Uremiska patienter med nefrotisk
syndrom.

Oval fettkropp — Epitel med kolesterolester — SLE, Nefroti,
Amyloid

Malteserkors i planpolarisera ljud.

Erytrocyter — Infektion, Glomerulonefrit, Njursten
Normal 0-2 per synfalt. Kan vara dymorfa och kommer da fran/innan
glomeruli. Ses vid njursten, glomerulonefrit, infektion.

Leukocyter

Normal 0-5 per synfalt. Kan bilda aggregat vid pyelonefrit och cystit.
Férekommer vid inflammation i urinvagar eller rejektion av transplantat.
Epitel

Platt, Urotel (cystit vid 6kat antal), Tubulus (Manga tubular skada)

Urinsediment

RBC cylinder => Akut glomerulonefrit

Tubulis epitel-cylindra (nekros) => Allvarligt som sepsis, chock osv
Korniga cylindrar => Celler som détt och legat ett tag, far man inte ha!
Precis som cellcylindrar.

HC i urin => Tubular skada

Casts in urine Presence of casts indicates that hematuria/pyuria is of glomerular or renal tubular origin.
Bladder cancer, kidney stones = hematuria, no casts.
Acute cystitis = pyuria, no casts.
RBC casts [ Glomerulonephritis, malignant hypertension.
WBC casts [ ‘Tubulointerstitial inflammation, acute pyelonephritis, transplant rejection.
Fatty casts (“oval fat Nephrotic syndrome. Associated with “Maltese cross” sign.
bodies”)

Granular (“muddy Acute tubular necrosis.

brown”) casts [d
Waxy casts [2] End-stage renal disease/chronic renal failure.

Hyaline casts [ Nonspecific, can be a normal finding, often seen in concentrated urine samples.

Natural history of diabetic nephropathyin type 1 DM

Albuminuria (mg/24h)

Years of diabetes (on average)

Prerenal - hypoperfusion (55-60 % av akut njursvikt inom
akutmedicin)

Chock och hypotoni av olika orsaker, blédning, akut gastroenterit med vétskeférluster eller
daligt vétskeintag, hyperglykemi, sepsis, hepatorenalt syndrom.

Renal - njurparenkymskada (35-40 %)

Akut tubulér nekros. Inte séllan sekundart till hypovolemi vid t ex sepsis.

Akuta glomerulonefriter, vaskuliter, karlsjukdomar, infektioner, tumér-sjukdomar,
hemolytiskt uremiskt syndrom (HUS), eklampsi, disseminerad intravasal koagulation (DIC).

Lakemedel och forgiftningar, rabdomyolys mm.

Postrenal — avflodeshinder (5-10 %)




MINIMAL CHANGE GLOMERULOPATI Nefrotiskt syndrom

MEMBRANOS GLOMERULOPATI

FOKAL SEGMENTELL GLOMERULOSKLEROS

MESANGIEPROLIFERATIV GLOMERULOPATI
MEMBRANOPROLIFERATIV GLOMERULONEFRIT
PROLIFERATIV GLOMERULONEFRIT

CRESCENTISK GLOMERULONEFRIT
Nefritiskt syndrom

Nefrotisk

Uttalad proteinuri (> 3.5g/d), hypoalbuminemi, hyperlipidemi, 6dem

Symptom (Ofta idiopatiskt):

o  Massiv proteinuri: > 3.5 g/dag (leverns produktionsmax)

o  Hypoalbuminemi: < 3 g/dl plasma: Lacker ut via njurarna

o Generella 6dem: Proteiner férsvinner sa osmotiska trycket minskar.
Retention och RAAS aktiveras dessutom for vatska lamnar kérlen till
intestitiet, vilket gor att annu mer vatska tas upp.

o  Hyperlipidimi+Hyperkolesterol och lipiduri: Man producerar mer av
lipoprotein ihop med 6vriga protein i lever for kompensation, dessa
ar dock stérre dn albumin och stannar langre i blodet.
Kolesterol+Hyperlipedimia.

o  Antikroppar och koagulationsfaktorer (gamma-globulin) b&rjar ocksa
lacka ur efter ett tag => 6kad infektionskanslighet och 6kad trombos-
risk (Anti-trombin-3 forlust).

Behandling:

Minska 6dem, BT max 130

ACE/AT-1RB misnkar proteinuria

Statiner, motverkar hyperlipidemi och ar renoprotektiv
Rokstopp, Trobosprofylax vid albumin < 20g/I

Waran: Minska tromboembolism risk

Kortison: Damp immunsvar

Membrands

#1 Nefrotisk vuxna. Idiopatisk => anti-PLA2R.

Primar ar idiopatisk (85%)

Sekundar => SLE, Malign, Infektion, Lakemedel

Autoantikroppar mot podocyternas fosfolipas-receptor => Basalmembran
=> Nefrotiskt syndrom

Diagnostik => Njurbiopsi

Komplikation: Embolism

Pronos: 1/3 liker, 1/3 proteinuri, 1/3 terminal njursvikt

Minimal Change

#1 nefrotisk barn, ser inga framtradande strukturer => kortison.
Cytokiner fran T-Celler skadar podocyter — Syns bara i elektronmikroskop.
Drabbar alla aldrar.

Symtom: Hos barn typiskt med édem, Vuxna: Viktuppgéng, OLI,
Plueravatksa

Diagnostik: Njurbiopso (ultraljud i andra hand).

Sekunddr — Diabetes

Diabetes: Hog glykos => Glykolysering av basalmembran => Lackande
protein => hyalin arteriolskleros => Fértjockning av efferenta=> Okar tryck
in i Glomerulius => Okad filtration => Nefrotisk syndrom. ACE-hdmmare
kan hjalpa da AT-2 ocksa 6kar trycket pa afferent arteriol.

Fokal Segmentell Glomeruloskleros (FSGS)
Obstitats och HIV. Ovanlig, nefrotisk. Om MCD inte svara pa kortison =>
FSGS.

Membranproliferativ/Mesngiokapillér
Nefrotisk, proteinuri, stor risk for njursvikt.
SLE, Kryoglobulinemi, Hepatit C

Nefritisk

Oftast ett kliniskt tillstdnd med akut insjuknande och:

o  Heamturi: R6da blodkroppar i urin (RBC cast da de tryck ihop)
o Begrdnsad proteinuria: < 3.5g /dag

o  Oliguri: Onormalt lite urinproduktion (< 4 dl/dygn)

o  Azotemi: Okad kvivenivaer i blod pga urea/kreatinin

o  Salt-retention => Periorbital dem och hypertension
Proteinuri och 6dem vanliga men inte lika uttalade som vid nefrotis.

Hematuri, Alouminuri (inte s& mycket protein), Hypertoni
Njurfunktionsnedsattning

IgA — Bergers Sjukdom

#1 vastvarlden, felaktig glykolysering av IgA => ansamlas i njurar.
Fran asymtomatiskt till snabb kronisk njursvikt.

Mer man an kvinnor, 25-35 ar.

- IgA vaskulit samtidigt => Paverkar Leder, Hud, Gl
Symtom: Kroniska mkro hematuri och makro vid OLI.
Diagnostik: Biopsi med IgA depositioner.

Behandling: Kortion, ACE-hdmmare, Dialys
Uppféljning: 25% far uremi inom 10 ar
Prognos: Albuninuri, Hypertonim, > 45 ar

Cresent / Extrakapillir/ Rapidly Progressive (RPGN)

Snabb, akut nefritisk. Oliguri, uremi inom veckor. 3 typer.

1 SLE, IgA, Henoch Schonlein purpura

2 Anti-basalmembransnefri (GMB) (Good Pasture)- angriper
basalmembran | lungor och njurar. Hosta Hemoptys.

3 Pauci-immun, negativ infarning. ANCA

Poststreptokock — Akut Postinfektios (PSGN)

Vanligast hos yngre (< 12 ar), 1-2v efter halsinfektion, 3-5v efter hud-
infektion. Skador fran immunkomplex.

Odem, hypertoni, mikroskopisk hematuri/proteinuri.

Peincillin 10d + diuretiska.

Tubulédra sjukdomar

Prerenal faktor (Minskat blodflode): Hypoperfuson, blédning chock,

vatskeforluster. Urea:Krea > 20. Tubular funktiion ar intakt och kan darfor

ta upp Natrium och drven koncetrera urin fortfarande.

Intrarenala faktorer: Tubular nekros utgér 85% av fallen som beror pa

ischemi eller toxiska @mnen (lakemedel, réntgenkontrast, toxin...). Darfor

man kan fa njursvikt vid trauma. Tromboser (mikroangiopati DIC) &r annan
anledning. Urea:Krea < 10. Nekrotiska celler pluggar igen tubuli och ger
obstruktion. Brun granula syns i urin. Detta gor att vi inte kan reabsorbera

Urea och ratio sjunker. Det ger minskad reabsoption av natrium och urinen

kan inte koncentreras.

o Interstitiel nefrit &r ndr man far inflammatoriskt svar pga t.ex.
lakemedel hos stodvavnad runt tubili. Eosinofiler i urinen! Feber och
rodnad dagar till veckor efter man borjat ta lakemedel.

Postrenala faktorer (Blockera avgang): Avflodeshinder som uretéarsten,

prostatism, tumor. Ger bakfldde och minskad GFR. Urea:Krea = 10-20

(aven normal &r runt 15). Langt staende tryck kommer skada epitel och ge

Intrarenal skada vilket kommer minska ration Urea:Krea.

NEPHR.‘T\C SYNDROME
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1S THE MOST COMMON CAUSE OF
PRIMARY GLOMERULONEPHRITIS




Mikroskopisk polyangi (+lunga): ANCA-MPO

Granulomatos med polyangit (+luftvag): ANCA-PR3
Eosinofil granulomatos med polyangit (Strauss): ANCA

Dannejaha.se

| => Inflammatory

GBM Stérning
1 BT (Salt-retention)
1 Ologuri (Cola) + Hematuri (RBC)

| Nefritisk

Proteinuri < 3.5g/d
RBC cylindrar

et=1

Fokalt < 50% av Glomeruli

A A
Akut Post streptocock / infektios | | IgA - Bergers - HenochSchon |

\J
| Rapidly Progressive RPGN |

Y
| Membranproliferativ MPGN | |

Diff proliferativ

| Diffuse > 50% av Glomeruli

Framst Barn,

2-4v efter A Strep infek (hud/hals)
Typ 3 reaktion, laker spontant

1gG, IgM, C3 Depos i GBM+Mesangi
{4 P-C3 pga forbrukade

AST, anti Dnas B

#1 Vuxna

Selektiv Proteinuri (Tubular): ProteinHC, Lambda, Kappa
° a i - -

Masangie-proliferation

IgA deponering i mesangie
Behandling: ACE-Hammare
Kortison om allvarlgit och tidigt

Man-formade av C3b, fibrin, protein

#1 snabbat! Extrakapillar

Pauci (ANCA)

Tartbitar (Cresent), Erytrocytcylinder
Goodpasture: Typ 2 hyp, GMB-ak
Granulotomatds (Wegner) - PR3-ANCA
Mikroskopisk Polyangit - MPO-,

Ofta med Nefrotisk ocksa
Typ 1: HBV, HCV

Typ 2: C3-nefrit IgG mot
C3-konvertas => § C3

ANCA

Podocyt-strérning => Laddnings-barriar stord

T Proteinuri (> 3.

5g/d), Undvik Tromboembolism!

( ): Albumin, 19G _ _ . T Hyperlipedemi
0 => Hél => Prateinur § P-Albumin => Perifera 6dem
\ ylinder, fettig urin (Mal kors, oval fat bodies)
(1) Direkt podocytskada, (2) systemisk process
| Minimal Change (1/2) | | Membrans (1/2) | | Focal Segmental (1/2) | | Amyloidos (2)

| | Diabetes (2) |

#1 Barn (ldiopatisk)
Start infek, immunstimu
Kan vara 2nd till lymfom
Behandla: Kortison

1. anti-PLA2-R
2. Lakemedel (NSAID,

HCV, Tumér

1. Svarar daligt pa kortison
Kan leda till => Kronisk NS

Alltid Ultraljud! => Se Storlek (parenkym, bark, 3-6-9-300g), Staende i ledare/blasa

#1 Nefrotisk kaukasiska

penicillin, Guld), SLE, HBV,

Idiopatisk eller HIV, Sickle

cell, heroin, fettma. Njuren mest

systemisk amyloidos.

Tveksamt med kortison
Kan leda till => Kronisk NS

U D-vit1,25=> | Ca2+

Pre-Renalt: Minskat véatskeintag, blédning
Renalt: Glomerular sjukdom, tubular nekros
Post-Renalt: Stopp, BPH, Hydronefros

IS

S-Albumin < 20 => Tromboembolism risk

Framst aldre (inlagring)

Glykolysering av GBM =>
drabbad av Permabilitet + fortjockning.
+ 6kad mesignial

#1 End-stage njursvikt
#1Nya i uremivard

Morgensen (Diabetesnefropati skala)

1.Hyperfunktion, T GFR fléde, hypertrofi,

filtration. normoalbuminuri. ACL < 3

3. Initial Nefropati (Microalbuminuri,
f/normal GFR, perioder av  BT.
Nodular glomeruloskleros (micro)

Anemi: {EPO
Skelettsjukdom: I Ca2+1 PTH T Fosfat

Fosfat stiger pga minskad utséndring. => Minskad
D-vitaminaktivering => Sénk Calcium + Fosfat binder Calcium

=> Minskar fritt. PTH 6kar => Bryter ner skelett
Metabol Acidos: Minskad utséndring av vatjoner
Hypertoni: Retinerar Na+

Fosfat styrs av aterupptag i njure, regleras av
skeletettet via FGF-23 hormon.

CKD (GFR)

1 >=90

2>=60

3a>=45

3b>=30

4>=15, | Ca2+, 1 Fosfat
5<15,

Vid 30 sétt ut Metformin
Vid 20, tillsatt EPO

vid 15 ¥ Insulinclearance, T Glukos
Vid 8-10 Dialys (Uremivard)

Kortisol : T Cysatin C § eGFR
Insulinbehov minskar pga § nedbryt

1.5* eller 26,5 krea pa 48h

Anuri: For mycket vatska i kroppen

Acidos: Dalig exkretion av vate
Hyperkalemi: Pga minskad exkretion av
natrium. Kanbehova akut dialys for att undvika
hjartproblem

Oliguri med brun granula: Skadade epitel

Kryssa Diuretika och NSAID!
Testa efter 1 vecka vid ny/aterinsattt

SLE oftast
"Wire looping" (Wire
lupus) kapillarer RBC: Glomerulonefri, vaskulit

Glykolysering av Eff-arteriolen =>1 GFR

2. Férandring (Mesangi pga IlgG/M, osv)

Urinsediment

WBC: Tubuluinterstitial inflammation (Pyelonefrit)
Njurtubuli: Tubular nekros
Fettkroppar: Nefrotisk syndrom (Maltese, planpolar)
Granular (brun): Akut tubular nekros
Kornig: Glomerulonefrit
Vax: Grav njurskada / kronisk NS, Nefrotisk syndrom
Hyalin: Normalfynd
Erytrocytcylinder: Akut njurengagemang
U-ACR - Urin - Krea - Kvot
< 3 normal (Over 3 = Férsta tecken pa skada)
< 30 microalbuminuri (ej pa sticka)
> 30 macroalbumineri

SLE: anti-C1q, ANA, anti-dsDNA

NSAID stanger Afferenta a

ACE dilaterar Efferenta a

(8GFR och T P-Kreatinin, § kapillartryck

1 permabilitet, minskar proteinuri)

Cystatin-C gar ej att lita p& vid Tyroida sjk
Kreatenin ska métas > 18 &r, puberteten.
Renografi => Visa avflodeshinder

Signifikant stenos => Renografi + Miktionprov
EPO tillsatts vid GFR < 20

ProteinHC i urin => Tubular skada (Krea kvot)
Albumin/Krea-kvot => Glomerular skada
Bence Jones => Myelom

Nefrogen systemisk fibros => Gadium fran MR
Myoglobin CK &r nefrotoxiskt (muskelnedbryt)
Renovaskular Hypertoni => Njurartarstenos
Fibromuskular Hyperplatsi => 1 BT, Ung kvinna

#1 dodsorsak dialys => Kardiovaskular handelse
#1 vanligaste i uremivard, Kronsik GlomeruloNefrit

Diuretika

ACE (Acidosis): 3 K+, Acidosgenom minskad HCO3-.
LOOP: 1K+, JCa2+, I Mg2+, Minskad effect av NSAID
Furosemide (Furix), Bumetanide, Torsemide
Thiazide(GLUC): 0K+, INa+, © Glukos, T Lipider, T Urea
(Gikt), T Ca2+

K+-Sparande (K+ STAys): T K+ => Arythmi-risk,

Undvik vid GFR < 30, njursvikt, da man ansamlar K+.
Spironolactone, Triametrene, Amiloride



Blandat

e  Remittenten har ansvar f6r patienten nar den &r pa réntgen

e Pupill forstorat och ptso, senaste dygnet
=> Bakre kommunikantanurys (6ga tittar snett bort med)
=> Horners syndrom, apikal lungtuméor

e  Mikrovaskuldara komplikation rdknas till: Retinopati, Nefropati,
Neuropati

e  HLR ges Adrenalin efter 3 och 5 defibrilleringar. 300 mg resp 150 mg
Cordarone ska ges.
Situs Inversus ar nar organen ar spegelvant placerade.







