Iskaemisk hjertesygdom:
Ubalance mellem myokardiets ilttilfgrsel og iltforbrug, som medfgrer til
myokardiel hypoksi.
- Angina pektoris >
o Trykken og ubehag i brystet med udstraling til armen, halsen,
kaeben udlgst af myokardieiskaemi
- Stabil angina pectoris
o Kronisk tilstand med forbigdende angina der udlgses af fysisk
anstrengelse eller stress
o Aftagerihvile efter 5 minutter
o Forbigdende ST-depression
- Variant angina
o Typisk angina der optraeder i hvile og skyldes
koronararteriespasmer
o Forbigdende forandringer pa EKG ST-elevation (Prinzmetal
angina)
- Tavs iskaemi
o Asymptomatiske episoder af iskeemi, der kan pavises ved fx EKG
- Ustabil angina pectoris
o Angina med gget hyppighed og varighed ved sma anstrengelser
eller evt. i hvile
o Kan progredere til AMI
- Myokardieinfark
o Myokardiel nekrose der skyldes langvarig afbrudt blodforsyning
oftest grundet intrakoronalt trombe

Dyslipideemi

Forstyrrelser af blodets lipider:
- Hyperlipideemi - forhgjet plasmakoncentration af lipider og/eller
kolesterol
Forhgijet kolesterol er en af de veesentligste risikofaktorer for udvikling af
iskeemiske hjerte-kar-sygdomme.

Tre typer hyperlipideemi:
- isoleret hyperkolesteroleemi
- kombineret hyperlipideemi
- sveer hypertriglycerideemi

Patofysiologien:
Triglycerider og kolesterol transporteres i blodet som lipoproteiner:
- kerne med triglycerider og esterifiseret kolesterol, omgivet af en
fosfolipidkappe med stabiliserende proteiner.
- Etaf de to vigtigste ernergitransportsystemer i kroppen (den anden er
frie fede syrer)




- Kolesterol esterificeres og dannes til kylomikroner og fgres med lymfen
til blodbanen.
- I fedt og muskelveev nedbrydes kylomikroner af lipiproteinlipase
- Der dannes
o VLDL (leveren indbygger TGA og kolestetol i disse)
* Disse nedbrydes i fedt og muskelveev til LDL og TGA
o HDL
= Dannesiplasma
= Transporteres til leveren hvor det omdannes til galdesyre
eller udskilles i galden

Aterosklerose
Store og mellemstore arterier i samspil mellem
- diffus intimafortykkelse
- fokal lipidophobning
- plaquedannelse
En livslang dynamisk proces der delvist er reversibel (ustabile til stabile
plaques).
Processen:
- Lipoproteinaflejring (LDL) i intima i arteriens karveeg
- Modificeres heriblandt oxideres
- Inflammationsprocessen initieres
o Endothelceller = secernerer adhaesionsmolekyler til binding af
leukocytter
o Makrofager = optager de modificerede lipoproteiner og bliver til
skumceller. Akkumulation af disse danner fatty streaks i intima
o Glatte muskelceller = migrerer fra media ind til intima, og
producerer bl.a. kollagen der er med til dannelsen af det fibrgse
kappe omkring plaquen.
[ starten veksles der mellem perioder med aktive og passive
inflammationsproces, og der er ingen stor zendring af karlumen. Men nar
lumenobstruktionen overstiger 60% medfgrer dette til flowbegraensing og
nedsat ilttilfgrsel ved anstrengelse og til sidst iskeemiske omrader opstar.

Ustabile plaques:
- Stor nekrotisk kerne
- Mange makrofager
- Fa glatte muskelceller
- Tynd fibrgs kappe
Der kan medfgres trombedannelse ved to mekanismer:
- plaque ruptur
o 2/3af AMI
o ruptur af kappen = plaquindholdet kommer i kontakt med
blodbanen og aktiverer trombedannelse
o kan skyldes svaekkelse af kappen grundet proteinaser fra
makrofagerne eller blgdninger fra mikrovaskulaturen inde i
plaquen




- plaque erosion
o defekter mellem endothelcellerne - adhaesion af leukocytter og
trombocytterne fra blodet

Stabile plaques:

- stort indhold af glatte muskelceller
- stort indhold af ekstracelluleerematrix
- tyk fibrgs kapsel

Forekomst af aterosklerotiske processer:
- koronarkar - iskeemisk hjertesygdom
- aorta = abdominal aortaaneurisme
- underekstremitetternes store kar = Claudicatio intermittens
- hjernen - apopleksi

Risikofaktorer ifglge SCORE:
- Alder
- Kon
- Rygning
- Kolesterol
- BT >115/75 (risikoen stiger i denne gruppe)
o Maleter <140/90
- Diabetes
- Overveaegt
- Fysisk inaktivitet
- Psykosociale faktorer

Kronisk stabil angina pectoris

Ubalance mellem ilttilfgrsel og iltforbrug til hjertet, der kan medfgre til
ubehag/smerter i brystkassen. Hyppigste arsag er aterosklerose i
koronararterierne.

Blodflowet gennem koronararterierne:
- Diastoliske aortatrykket = hvis denne er nedsat fx ved hypotension, er
der nedsat perfusion af koronararterierne
- Koronarvaskulare modstand - eksterne kompression og
koronararterietonus. Denne er meget vigtige, da hjertet ikke kan gge
iltekstrationen fra blodet ved behov og er afthaengig af flowet gennem
koronararterierne.
o @ge pulsen
o Autoregulering af koronare vaskulaere modstand, som afthaenger
af:



= Metaboliske faktorer
* Ved hypoksaemi er der ikke dannelse af ATP, og der
bliver en ophobning af ADP og AMP som nedbrydes
til adenosin. Adenosin er en vaesentlig vasodilator,
ved at haemme Ca-influx inde i cellerne,
sommedfgrer til at en gget blodflow gennem
koronararterierne
= Endotelielle faktorer
* Ved fx aterosklerose er endothelcellernes
produktion af vasodilaterende stoffer nedsat
= Neurale faktorer
* a-receptorer = vasokonstriktion
* B2-receptorer = vasodilatation

Myokardiets iltbehov bestemmes af:
- Vaegtstress i ventriklerne
- Pulsen
- Kontraktilitet

Ubalance mellem iltbehov og tiltilfgrsel:
- Perfussionstryk < 60 mmHg
- Sveere obstruktion (fx aterosklerose)
- Dysfunktion af endothel

Flowet i koronararterier er:
- Direkte proportionel med trykforskelle mellem de to punkter
- Omvendt proportionel med blodets viskositet og karrets leengde
- Karrets radius er vaesentligt

Koronararteriernes haemodynamik:
- Epikardiale arterier
o Flowlimiterende plaques kan sidde her
- Arterioler (modstandskar)

o Afhanger af vaskulare tonus (ingen plaques her)

o Hvis der er stenoser i epikardiale kar kan hjertet kompensere ved
at vasodilatere i arteriolerne (den kompensatoriske
vasodilatoriske reserve)

o 70% stenose af kar vil denne kompensation sgrge for ingen
symptomer i hvile, men ved anstrengelse kommer der
iskeemisymptomer

o 90 % stenose kan medfgre iskeemi i hvile trods kompensationen

o nogle patienter kan udvikle kollateraler som kompesation mellem
andre ikke obstruktive arterier

Andre arsager til myokardieiskaemi:
- Shock
o Sepsis
o Hypovolaemi
- Nedsat 02 i arterieblodet




o Lungesygdomme
o Anaemi

Konsekvenser af iskeemi:
- Anaerob forbrending 2>
o Svaekket kontraktilitet i systolen
o Nedsat relaksation i diastolen
= - @getdisatolisk tryk = gget tryk i venstre atrium +
lungevenerne = lungestase og dyspng
- Lokal ophobning af metabolitter = smerter angina pectoris
- Langvarig iskeemi = beskadigelse af myokardiet 2 myokardienekrose

Iskeemiske syndromer
Kliniske symptomer pa baggrund af forskellige patofosyologiske arsager.

Stabil angina pectoris:

- Forbigdende smerter/ubehag, der kommer ved anstrengelser og
emotionel stress.

- 02forbrug/02tilskud - stort

- Oftest grundet stenose i koronararterinerne grundet aterosklerose

Ustabil angina pectoris:

- Crescendo/accelerende angina pectoris

- Angina ved mindre og mindre eller i hvile
- Forlgber til AMI

- Total eller delvis trombeokklusion

Variant angina pectoris:

- Prinzmetal angina/spasme angina
- Hvile
- Endotheldysfunktion - vasospasme = ST-elevation

Tavs iskeemi:

- Asymptomatisk myokardieiskeemi
- Kan ses pa EKG
- Hyppigst hos DM, kvinder og aldre

Mikrovaskulaere angina

- Mikrovaskuleare dysfunktion = kan ikke dilateres ved anstrengelse
- Normale koronararterier
- Arbejdsbelastningstest = ST-depression




Symptomer:
- Trykken pa brystet med udstradling i arm, skulder, kabe, epigastriet

- Ikke:
o Knivstik skarpe smerter
o Forveerres ikke ved dyb inspiration eller bevaegelse
Varer fa minutter (max 10 minutter)
- Nogle = let hjertebanken, utilpashed, kvalme
Angina akvivalenter:
o Dyspng + treethedsfornemmelse

Udlgsende og lindrende faktorer:
- Fysisk anstrengelse
- Emotionel stress
- Vrede
- Forsvinder ndr udlgsende faktor er fjernet
- Sublingual nitroglycerin fjerner smerterne og generne

Diagnose:
- EKG under anfald:

o ST-depressin
o T-tak affladede eller inverterede
Arbejds- og medikamentel belastning:
o Male EKG under belastning
o Positiv arbejdstest = hvis der kan fremprovokeres angina eller
der kan ses EKG-forandringer

- EKKO:
o Stresse hjertet og se hvilke omrader fremtraeder med nedsat
bevaegelighed
Koronar CT-skanning
o Koronararteriecalcifikation
o Anvendes ved brystsmerter der er atypiske for angina pectoris
-  KAG:
o Rgntgenoptagelser med kontrastinjektion gennem a. Femoralis
eller a. Brakialis/radialis)
o Kan pavise stenoser
o Anvendes hos pt’er med angina symptomer

Differentialdiagnoser:
- Andre hjertesygdomme:

o Myokardit

o Perikardit

o Lungesygdomme
= Skarpe og forveerres ved inspiration

o GI-sygdomme (uafhaengigt af anstregelse og athaenger af fade)
= (Gastroeosofagal refluks
= Ulcus
= (Galdesten

o Muskuluskeletale sygdomme (sygdomme i thoraxmuskulaturen)




Behandling:

Mere overfladiske og vellokliserede

Lindre angina + forhindre yderligere progression af aterosklerosen.
Modifikation af risikofaktorer

Der findes to typer:

- Antiangings medicinsk behandling (symptomlindrende):
o Nitrater

Venodilaterende = nedseaetter vaegtstress pa venstre
ventrikel

Direkte dilatation af koronararterierne

Sublingual eller spray = hurtigtvirkende

Kan anvendes profylaktisk

o Betablokker, B1

Nedsatter puls og venstre ventrikels kontraktilitet >
reducer iltbehov
Ved nedsat puls gges diastoleleengden - gget perfusion

o Calciumantagonister

o Andre

Koronar vasodilatation
Nedsaetter kontraktilitet og pulsen

Sinusknudehaemmer - Ivabradin
Na/K-kanal heemmere = Ranolasin

o Variant angina -

Akut - nitroglycerin
Profylaktisk = calciumantagonister og langtidsvirkende
nitrater

- Revaskularisernde (symptomlidnrende + prognoseforbedrende)

o Hvem:

Patienter der til trods for medicinsk behandling stadig har
symptomer og gener.

Patienter med uacceptable bivirkninger af medicinen
Patienter med hgj risiko for kardiovaskuleaere dgd

o PCI (perkutan koronar intervension)

Ballonudvidelse

Stenosen presses mod karvaeggen vha. En ballon, og som
regel settes der en stent til at holde karret dben.

Der er gget risikof or trombose = vigtigt med
trombocythaeemmende farmaka (fx ASA)

o CABG (coronar artery bypass grafting)

Abent hjertekirurgi, hvor der settes kar uden om det
tillukkede kar "bypass”

Arteriegrafts - a. Mammaria

Venegraft - fra UE




Akut koronart syndrom AKS
Akutte kliniske manifestationer af iskeemisk hjertesygdom
Inddeles i:

- STEMI (ST-elevations myokardie infarkt)

- NSTEMI (Non-ST-elevations myokardie infarkt)

- UAP (ustabil angina pectoris)

Risikofaktorer:
- Familiaere disposition til iskeemisk hjertesygdom (fgrsteledsslagtning <
65 ar
- Arteriel hypertension
- Hyperlipideemi
- DM
- Rygning
- Alder
- Stress
Patogenese:
- Plaqueruptur
- Plaqueerosion
- Plaquefissur
- = trombedannelse
Symptomer + kliniske fund:
- Retrosternale brystsmerter
o Trykkende, klemmende, sngrrende
o Udstraling til en eller begge arme, hals, kaebe, teender
- Smerterne lindres ikke i hvile
- Resistente mod nitroglycerin

- Ledsagssymptomer
o Andengd
o Koldsved
o Svimmelhed
o Kvalme

o Angst/uro
- Kan praesentere sig som
o Akutlungegdem
o Akutabdomen
o Akutte rygsmerter
- AMI-diagnosen understgttes af
o Forhgjede hjertespecifikke biomarkgrer
- UAP er en klinisk diagnose der stilles pa baggrund af anamnesen
o Forbigdende EKG-forandringer understgtter diagnosen
o Ingen hjertespecifikke biomarkgrer, ellers er det NSTEMI
o Accelererende angina pectoris = Forlgber til AMI
- Hgjresidig myokardieinfarkt
o Hypotension
o Halsvenestase uden tegn pa lungestase
o Ved mistanke = akut EKKO mhp. stgrrelsen og EF



Differentialdiagnoser:
- Aortadissektion = transesgfagal EKKO og/eller CT thorax
- Lungeemboli
- GI blgdninger
- Pneumothorax

STEMI
ST-elevation ved J-punktet i min. 2 samhgrende afledninger:
- 20,1mvialle afledninger bortset fra:
o V2-V3, hvor fglgende skal geelde:
= Maend=404ar->=0,2mV
= Mand <40 ar > =0,25 mV hos
= Kvinder 2 20,15 mV

NSTEMI/UAP:
- ST-depression horisontalt eller descenderende = 0,15 mV i to
sammenhgrende afledninger
- En del patienter har ikkekarakteristisk eller normal EKG
- UAP er en klinisk diagnose, hvor der pr. definition ikke ses forhgjede
biomarkgrer

Undersggelser:
- Objektive
o Iseer stetoskopi af hjerte og lungerne
- Biomarkgrer
o Hjertespecifikke > TNT, TNI og CK-MB
o Andre = Hgb, CRP, leuko, tromb, elektrolytter, kreatinin, Glu,

Kolesterol
- EKKO
o Ved mistanke om aortadissektion = transesophageal EKKO eller
CT thorax

o Altid EKKO forud for KAG, og far invasiv behandling fx PCI
- Rgt. Ved mistanke om differentialdiagnoserne (fx pneumothorax)

Diagnose:
- Stigning og/eller fald i hjertespecifikke biomarkgrer (TNI, TNT evt. CK-

MB)
- OgEvidens for myokardieiskaemi ud fra mindst én af fglgende:
o Symptomer - brystsmerter, andengd, arytmier, akut
hjerteinsufficiens
o EKG-forandringer tydende pa akut iskeemi
o Udvikling af patologiske Q-takker
o Billeddannende diagnostisk evidens

Behandling:
- Antiiskeemisk

o Reduktion af iltforbruget = negativt kronotropt effekt



= B-blokKker er gode negative kronotroper, men
kontraindicerede ved heemodynamisk instabile AKS
patienter
o @gning af ilttilskuddet
» Nitroglycerin - vasodilaterende effekt og nedsaetter
brystsmerter
= (Ca-antagonister - vasodilaterende og effektiv mod angina
pectoris. Sjeeldent relevant ved AKS grundet den steerke
kontraindicering ved hjerteinsufficiens grundet den
negative inotrope effekt. De er velegnede ved spasmeangina
- Antitrombotisk
o ASA - Acetylsalisylsyre kan forebygge nye iskaemiske haendelse og
anvendes hos alle AKS patienter medmindre der er absolutte
kontraindikationer
o Kan suppleres med nyere antitrombotisk farmaka (P2Y12-
receptor-heemmer): clopidogrel, prasugrel og ticagrelor
- Antikoagulerende
o Anvendes i kombination med ASA: ufraktioneret heparin,
lavmolekyleer heparin, fondaparinux og bivalirudin

- Invasiv revaskulariserende behandling
o Diagnostisk KAG - akut ved STEMI
o PCI
= Akut invasiv behandling ved STEMI - primaer PCI
* Fgrstevalgsbehandling hos STEMI-patienter. Tiden

fra diagnosen til PCI er afggrende for patientes
prognose

o CABG

o NSTEMI = ved intermediaere - hgj risiko for efterfglgende
iskeemiske haendelser tilbydes KAG og efterfglgende
revaskularisering inden for 72 timer efter indleeggelsen (her
anvendes GRACE risc score)

= GRACE kigger pa: nyrefunktion, alder, troponinstatus og
EKG-forandringer

o Sekundeere profylakse
= Livstilseendringer = Kkost, rygning, motion
» Medicinsk behandling af risikofaktorer > DM, hypertension

- Komplikationer:
o Mekaniske
= STEMI<1%
» Papileeremuskelruptur = mitralklapinsufficiens
= Ruptur af det nekrotiserede muskel >
ventrikelseptumdeffekt eller perikardietemponade
o Hjertearytmier




= Ventrikuleere og supraventrikuleere arytmier er hyppige i
den akutte fase og behandlingen er symptomatisk med
fokus pa korrekt AKS-behandling

o Hjerteinsufficiens

= Akut hjertesvigt er hyppigst ved STEMI, og forekommer
mest hos patienter der i forvejen er hjerteinsuficciense eller
har iskeemisk hjertesygdom

= Normo- og hypertensiv hjerteinsufficens - behandles
symptomatisk med diuretika og vasodilaterende stoffer

= Hypotensiv og kardiogent shock er specialist opgave og bgr
henvises til invasiv hjertecenter

o Blgdning

= Komplikation til den intensive antikoagulante eller

antitrombotiske behandling



