EKG

NOTERA!!

· Q – vågor kan finnas hos friska i V5 – V6, AvF och I. 
· Negativa T vågor kan finnas i III och V1 
· Q våg eller QS – komplex alltid patologiskt i V2 och V3
Allmänt nyttigt för förståelsen: 
· AV systemet – består av AV – nod, Hiska bunten och  skänklarna, är normalt det enda  elektriska förbindelsen mellan förmak och vänster kammare. Impulsen når ventrikel från atrium först genom VÄNSTRA skänkelns septala retledningsfibrer ( därför får man en Q våg i Avl. II som illustrerar impulsen från vänster septumdel till högerseuptumdel ) 
· Det finns en förbindelse mellan höger och vänstermyokard vid hjärtats apex del. Genom förbindelsen kan impulserna färdas till annan sida vid gren eller fascikelblock. 
· Isoelektriskt läge – ett läge då utslaget på EKG varken är positivt eller negativ, visar att inga potentialvariationer förekommer. Kan vanligen ses vid ST –sträckan,  eftersom sträckan visar en fullt depolariserad ventrikel så att potentialskillnaden över den blir noll och PQ segmentet eftersom där är potentialskillnaden också noll. Anledningen till att förmaks depolarisation inte är kopplat till kammardepolarisation beror på AV – systemets egenskaper som blockar detta.  
· Arytmi – patologisk eller oregelbunden rytm. 

· AV – systemets blockad av impulser kan öka genom vagusstimulering av AV – systemet och minska genom sympaticusstimulering av AV – systemet.
· Adenosine – bryter tachykardin i ventrikeln genom blockad av AV nodens signalöverledning och därmed ventrikelns svars frekvens vilket symtomatiskt lindrar!  
· Ashmans fenomen –  vid oregelbunden grundrytm ( förmaksflimmer, MAT ) kan man få tillfälligt grenblock ( höger ofta ) och bred QRS när ett kort slagintervall föregås av en lång slagintervall eftersom refräktärperioden blir längre ju längre slagintervall innan. Lång – kort – bred.

· Närman talar om hjärtfrekvens i stort så menar man Kammarfrekvens! 
· Överledningstiden från förmak till kammare är Åldersberoende – ju äldre desto högre överledningstid!
· Systole och diastole på EKG ( mina resonemang ) – systole börjar på toppen av R vågen i avl II och slutar efter T vågen direkt. Allt annat är diastole

· En uppsplittring av QRS utan breddökning är vanligt vid EKG ( litet intraventrikulärt retledningshinder ) – icke patologiskt  

· Diffyst intraventrikulärt retledningshinder – ses som breddökade QRS komplex utan LBBB och RBBB orsakas av myokardskada t.ex. av infarkt som gett utbrett retledningshinder

· Anteriora vänsterkammarväggen och posteriora vänsterkammarväggen. Depolarisationerna blir högre längs anteriora vänsterkamamrväggen vilket är varför V3 avl. Ger ett positivt amplitud vid vänsterkammardepolarisation hos friskt hjärta 
· Ventrikel Aktiveringstid ( VAT )  - räknas från början av Q – vågen till toppen av R – vågen i V5 och V6.

· Elektrolytrubbningar 
· Hypokalemi  - vid grav hypokalemi --- tackyarytmier ( supraventrikulära, ventrikulära )
· Avflackning av T – vågor, höga P vågor.

· ST- T förändring ( ST – sänkningar ofta med inversa eller bifasiska T vågor )
· Sekundär QT – förlängning
· Hyperkalemi – grav hyperkalemi kan leda till ventrikellimmer, asystoli och ventrikeltachykardi 
· T – vågor med hög amplitud.

· Avflackning av P vågen 

· Hyperkalcemi – förkortad QT – tid , ovanligt med arrytmier 
· Hypokalcemi – förlängd QT – tid, ovanligt med arrytmier.
· Automaticiteter i olika hjärtdelar: 
· Sinusknutan = 50 – 100/min 
· Nodala strukturer = 40 – 50 /min ( strukturer i AV – systemet ovanför Hiska buntens förgrening )
· Ventrikulära foci ( Purkinjefibrer ) = 30 – 40/ min ( rytmfokus nedanför Hiska bunten ) 
· Normalt tillstånd – Impulsledningshastighet genom: 

· Förmak myokard – 0.5 m/s 

· AV systemet – 0.1 m/s 

· Retledningssystemet i vänsterkammaren – 3 m/s 

· Ventrikelmyokard – 0.5 m/s 

· Ett ekg komplex består av 3 komponenter: 

· P – våg 

· QRS – komplex 

· T – våg 

· Repolarisation av atrium brukar inte synas på EKG, p.g.a. att den drunknar i QRS komplexet ( utslag på potentialskillnader över kamrarna )

· Repolarisation av kammaren fortlöper från epikardiet till endokardiet eftersom aktionspotentialen i epikardiet vara kortare tid. 

· Rytmer: ≥ 3 från samma fokus i följd utlösta impulser.  
· Supraventrikulära rytmer – utlöses från Sinus knuta, Av systemet , förmaksmyokard 

· Ventrikulära rytmer – utlöses från kammarmyokard, Kan för det mesta ej fortledas upp till atrium och störa supraventrikulär rytm.  UNDANTAG – AV – reentry ( extra retledningsförbindelser mellan atrium och kammare ).
· Ektopiskt fokus – impulsursprung som ligger utanför sinusknutan. Finns två typer: 

· Extraslag – ett prematurt extraslag orsakat av ektopiskt fokus under en viss rytm. 

· Ersättningsslag – normala rytmen uteblivit – som ersättning, efter en tid utan sinusimpuls kommer ektopiskt fokus skicka impuls med sin inneboende aktivitet.  

· REGEL: - Impulser som uppstår i kammarmyokard fortleds långsammare ( QRS – bredare, ) än de impulser som kommer supraventrikulärt eftersom impulsen kan inte fortledas från kammarmyokard till retledningssystemet medan impuls från supraventrikulärt foci leds via retledningssystemet till myokard.

· Arrytmier  - oregelbundna rytmer. 

· Orsakas av: 

· 1. Ökad automaticitet ( förmåga till spontan elektrisk aktivering ) – ett foci får ett ökat aktiveringsfrekvens. Gäller alla möjliga fokus med impulsautomaticitet
· 2. Triggad aktivitet –  efterpotentialvariation lämnad av föregående impuls ( t.ex. ett område som inte repolariserats under repolarisationsfasen ) i ett område utlöser ett ektopiskt slag 
· 3. Reentry ( cirkelimpuls ) – en del av myokard – refraktär då impuls kommer fram. Impulsen undviker stället, stället hinner återfår aktiveringsförmågan och exciteras av impulsen som gjort ett varv genom myokard. Excitationen som skett i foci kommer att excitera myokardet som hunnit bli återaktiverat på nytt.
· Vågor på ett EKG: 

· P – våg – förmakens depolarisation


· Sinusknuterytmens P våg = alltid positiv i avledning II

· Duration ≤ 0.12 sek, Max amplitud = 0.25 mV
· P – pulmonale – extrahög P – våg i avledning II och V1 p.g.a. förstoring av höger förmak 
· P – mitrale – accentuering av senare delen av P-vågen som skapar P våg med två pucklar, p.g.a. förstoring av vänster förmak
· PQ – intervall – början på P våg fram till QRS 

· Duration mellan 0.12 – 0.22 sek 

· Över 0.22 – t.ex. AV block 

· Under 0.12 – Preexcitation med deltavåg. 

· Delta våg – depolarisation av ventrikeln utan en fördröjning vid Av systemet. Beror på att impulsen fortleds genom extra förbindelse mellan förmak och kammare
· QRS komplex – kamrarnas depolarisation. ( QS – kallas om hela komplexet är negativt! )
· Duration < 0.12 sek 

· Ökad duration – t.ex. ektopiskt aktivtet i kammarmyokard, extra atrium – kammar förbindelse ( preexcitation ), grenblock  ( RSR’ – mönster i V1 vid högergrenblock, RSR’ mönster i V2 – 6 vid vänstergrenblock ) 

· Minskad duration – vet ej. 
· Aplitud 

· Hög – hos unga eller vid vänsterkammarhypertrofi 

· Låg – hos feta personer, vid emfysem eller fylld perikard – vid det som ökar avstånd mellan hjärta och elektroder vilket ger dålig avkännings av potentialvariationer. 
· Patologiska Q vågor ( oftast avspeglar genomgången myokardinfarkt ) = 
≥ 0.03 sek ≥ 25% av R vågen i samma avledning
· Breda och djupa –  speciellt i Avl. II aVF och III
· Q – våg i V2 och V3 – alltid patologiskt

· Patologiska R vågor 

· Patologisk R vågs progression ( vid infarkt av framväggen ) längs Prekordiella avledningarna. R – våg minskar abrupt någonstans i mitten längs med V1,2,3,4,5,6 OBS! R – våg i V1 kan normalt saknas. 
· Epsilonvåg – en liten amplitud mellan QRS komplexet och T vågen vid vissa patologiska tillstånd som arytmogen högerkammarkardiomyopati 

· T våg – kamrarnas repolarisation, T – våg är konkordant ( positivt utslag ) vanligtvis men vid Ventrikulärt utlösta slag – blir T vågen diskordant ( negativt utslag )

· Spetsiga T vågor med hög amplitud – vid hyperkalemi ( eftersom vid hyperkalemi har myokard generellt lägre vilomembranpotential och därför blir potentialskillnaden stor )

· Brant uppåtgång av T våg  - vid myokardischemi, finns ofta tillsammans med ST – sänkning. 
· T vågs progression – lokaliserade T vågsförändringar ses om man följer prekordialavledningarna  - uppkommer vid icke ST höjningsinfarkt. 

· Inverterade T vågor kan förutom vid ventrikulärt utlösta slag – uppkomma vid hjärtinfarkt, ischemi, perimyokardit o.s.v. 

· OBS! man bör alltid ha positiva T vågor i V2, V6 och aVL om R våg där > 5mm – allt annat är patologiskt
· Hjärtat är absolut refraktär fram till att T våg når sin topp – efteråt är den relativt refraktär och kan exciteras och ge ett R på T fenomen!
· U- våg – en efterpotential efter T vågen med mycket låg amplitud och ofta samma polaritet so T – våg. Inte så kliniskt relevant
· Osborn – våg – Extravåg i anslutning till J – punkten, kan ses vid hyperkalcemi och hypotermi. 
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OBS! sinusknutans och Av systemets depolarisation är för liten för att ge synlig potentialskillnad på kroppsytan, därför syns inte Sinusknutans och AV systemets depolarisation på EKG.  
Elektrisk axel – summan av alla elektriska vektorerna i frontalplanet under QRS – tid ( för QRS t.ex. ).  Påverkas av: 
· Hjärtats läge 
· Förändringar i depolarisationsförloppet ( t.ex vid kammarhypertrofi ) 
· QRS komplexets elektriska axel bedöms genom användning av sexaxlade koordinationssystemet från -30◦ - 90◦ 
· Titta på Avl. I och II, om summan av utslag är positiv – då är elektriska axeln inom -30◦ – 90◦
· Vänsterställd el axel = < -30◦  vid vä. Kammarhypertrofi, ( LAH – left anterior hemiblock ) och vänstergrenblock, hjärtats läge roterad moturs 
· Högerställd el axel = > 90◦ - hos nyfödda ofta på grund av högerkammarhypertrofi, höger kammarbelastning eller ( LPH  - lefft posterior hemiblock ), hjärtats läge roterat medurs .
· Elektrisk axel kan bedömas genom att se vilken av Frontal avledningarna har högsta positiva utslaget ( R våg – ( Q + S våg ) ), kontroll görs genom att hitta det minsta utslaget eller isoelektriskt utslag där ( R = S ) --( el axeln går då vinkelrät mot den. ( impulsen som löper vinkelrätt mot en avledning ger noll utslag i avledningen )
· P – vågens elektriska axel ligger normalt mellan 0◦ – 90 ◦
· T – vågens elektriska axel – samma riktning som QRS komplexets, kan max skilja med 45 grader. 
Mer på EKG: 

· ST – sträckan -  övergång mellan QRS sista del och början på T vågen, normalt – ST – sträcka börjar i nivå med isoelektriska punkten och går konkavt uppåt och blir T – våg. 
· J – punkt – övergång mellan QRS och ST – sträcka, används för att mäta ST – höjningar och ST – sänkningar
· ST – höjning – vid akut transmural myokardischemi eller Infarkt, orsakas av att transmurala myokardet inte depolariseras vid apex och därför lämnar ett positiv utslagshöjning efter S vågen.  Mäts vid J – punkten ≥ 2mm vid V2 och V3 och ≥ 1 mm i andra avl. ----( hög ST/T kvot  
· Hyperakut T – våg ----( låg ST/T kvot med ST – höjning
· Tidig repolarisation ----( låg ST/T kvot med ST – höjning
· ST – sänkning – många etiologier, mäts 60ms efter J punkt ( förklaras genom att t.ex sista snutt av främre och bakre kammarmyokardet inte depolariseras p.g.a. ischemi så att S – vågen slutar vid negativt utslag )  
· Myokardischemi, Kammarhypertrofi, grenblock, elektrolytrubbningar o.s.v.
·  Problematisk att tolka ST – T förändringar vid Arbets EKG om pat. samtidigt lider av t.ex. grenblock, hypertrofi av kammaren och allt som ger ST – T förändringar. 
· Primära ST – T förändringar – förändring i STckan eller/och T vågen på grund av störning i myokardets repolarisation t.ex. vid myokardischemi
· Sekundära ST – T förändringar – förändring i ST – sträckan eller/och T vågen på grund av störning i myokardets depolarisationsförlopp t.ex. vid ventrikulärt utlösta slag, preexcitation eller grenblock.
· QT – intervall – från början på QRS till slutet på T – våg, hjärtats systole
· Duration –varierar med HF, därför korrigeras QT tid ( QTc ) med hänsyn till HF  
· Män övre gräns QTc – 0.45 sek 
· Kvinnor övre gräns QTc – 0.47 sek 
· Primär långt QT tid  - beror på mutation i gener för jonkanaltransportörer 
· Sekundär långt QT tid – vid hjärtsvikt, hypokalcemi, hjärtinfarkt, cerebrovaskulära katastrofer ( stroke ?) behandling med LM.
· Medför risk förventrikulära  tachyarytmier  
· Primär kort QT tid – mutation i gener för jonkanaltransportörer
· Sekundär kort QT tid -  hyperkalcemi, digitalisbehandling
· Medför risk för ventrikel flimmer 
· Kort QT tid vid QTc = < 0.33s 
Rytmdiagnostik

Förmakets rytmdiagnostik
Sinus rytm – styrs av Sinusknutans inneboende depolarisationer. 

· Efter födseln = 110 – 150 slag/min 

· Hos vuxna och barn = 60 – 80 slag/min 

· Frekvensen påverkas av LM, njutningsmedel ( snus, cigg, kaffe, alkohol ), aktivitet, kroppsläge, emotionella tillstånd, hormoner, kroppstemperatur. 

· Patologisk: - sinusarrytmi: 

· Respiratorisk sinusarytmi – ökad depolarisationsfrekvens i sinusknutan vid inandning, minskad vid utandning. 

· Icke – respiratorisk sinusarrytmi – sinusarytmi vid Sick sinus syndrome, hjärtsjukdom eller LM
Diagnostiska kännetecken för normal sinusrytm: 

1. Positiv P våg i avl. II med konstant utseende 

2. rytm mellan 50 till 100 

3. konstant PQ tid. 

4. normalt QRS komplex vid normal AV överledning. 

Sinustachykardi – sinusrytm > 100 slag/ minut 
· Orsaker: - LM, njutningsmedel ( snus, cigg, kaffe, alkohol ), aktivitet, kroppsläge, emotionella tillstånd, hormoner, kroppstemperatur.  Icke kardiella tillstånd: - feber, hypovolemi, hjärtsvikt anemi, hypertyreos och lungembolism 

· Innapropriate sinus tachykardia – förhöjt basal sinusrytmfrekvens, förhöjt frekvenssvar vid ansträngning. – kan orsakas av dålig kondition

· Vid höga frekvenser kan en ST-T förändring ske. T.ex. en ST – sänkning 

· Sinusfrekvens > 130  -------- > patologiskt 

Diagnos på sinus tachykardi: 

1. positiv P våg i Avl. II med konstant utseende

2. Rytm > 100 slag/ minut

3. konstant PQ tid 

4. Normalt QRS komplex vid normal AV överledning

Sinusbradykardi – sinusrytm < 50 slag/ minut 

· Orsaker: LM  ( beta blockare t.ex. ), vältränad ung person i vila, vid sick sinus syndrome, sinusknutedysfunktion ( Sick sinus dyndrome ) hos äldre, en vasovagalreaktion!

· Hos de som har sinusdysfunktionsassocierad bradykardi --- ses symptom som yrsel och trötthet. 
· Vid uttalad bradykardi – PQ och QT tid förlängs.
Diagnos:  
1. Positiv P våg i Avl. II med konstant utseende
2. Rytm < 50 slag/min
3. Konstant PQ – tid 
4. Normalt QRS komplex vid normal AV överledning 

Sinus arrest / sinusstillestånd – sinusknutans impulsbildning temporärt uteblir. 
· Om sinusimpulsen upphör och inte återkommer en längre tid så återtas impulsbildningen av ektopiska fokus i förmaken, AV systemet eller Vänsterkammaren. 

· Orsaker: dämpning av Sinusknutan via vagus vid t.ex. överkänslig karotisreflex, hos unga vältränade personer, vasovagala reaktioner. Sick sinus syndrome --- allvarlig.  LM, elektrolytrubbningar som hyperkalemi ( hyperpolarisation av myokard membranpotential ), hjärtinfarkt och myokardit.

· Överkänslig karotisreflex – hos vissa individer, sträckning på karotisartären initierar ett häftigt vagussvar som kan helt dämpning av sinusknutan! 

· Diff. Diagnoser = Sino – atrialt block  och blockerat förmaksutlöst supraventrikulärt extraslag ( SVES )
Diagnos: 

1.P – våg saknas på förväntat ställe ( OBS! ersättningsslag från ett ektopiskt fokus supraventrikulärt skulle kunna ge en avvikande P – våg. )

2. Efterföljande QRS saknas 

3. Ersättningsslag från förmak, nod eller kammare senare än väntat

SSS – sick sinus syndrome  - sinusknutedysfunktion som kännetecknas av en rubbning av sinusknutefunktion, degeneration av förmak och retledningssystem i ventrikeln.
· Innefattar 3 eller mindre långsamma och 1 snabb rytmstörning : 

· 1. Uttalad sinusbradykardi 

· 2. Episoder med sinusarrest 

· 3. Episoder med sino – atrial block

· 4. Supraventrikulära tachyarytmier ( förmaksfladder och flimmer ) ( hos 1/3 av pat )

· Vissa pat. kan ha bradytachy syndrom – både långsamma och snabba arytmiperioder

· Karaktäristiska symtom hos SSS pat. = yrsel, svimnings och mattattacker, hjärtklappning, angina pectoris. 

· SSS övergår ofta i kroniskt förmaksflimmer. 

· Orsaker: - inte fastställda.

Diagnos för SSS 

1. Episoder med uttalad och inadekvat sinusbradykardi, sinus arrest eller SA – block ( OBS! långtids EKG registrering behövs ofta )

2. hos vissa pat. supraventrikulära tachyarytmier 

Supraventrikulära extraslag ( SVES ) – extraslag som initierats från ett ektopiskt fokus utanför sinusknutan i förmaket eller i Av – systemet. 
· Orsaker: ökad irritabilitet av ektopiska fokus supraventrikulärt vilka initierar en impuls innan sinusknutan hinner initiera sin impuls. Förekommer hos friska men hos äldre kan frekventa SVES orsaka föraksflimmer eller fladder. 
· Hos Digitalis patient innebär SVES ett tecken på intoxikation.
· De flesta SVES – förmaksutlösta.
· Vid SVES ses kortare PQ – tid än för sinusknuteutlösta impulser.
· SVES kan depolarisera Sinusknutan vilket kan rubba dess inneboende rytm vilket kan ge en paus efter SVES tills en efterföljande sinusutlöst impuls uppkommer.
· Under vissa omständigheter – SVES impulsen uppkommer så tidigt att t.ex. höger skänkel inte hunnit avsluta sin refraktär period – impulsen kommer att förbipassera detta retledningshinder kallad Abberation ----- som ger bredökad och formförändrat kammarkomplex. 

· Tidigt SVES impuls kan också bli blockerad av AV nod som inte hunnit avsluta sin refraktäritet. Impulsen fortleds inte till kamrarna och sinusknutan depolariseras så att det uppstår en EKG bild av en Sinus Arrest.
· Skilj mellan – grenblockerande SVES och VES.   

· P- vågen kan vara dold i QRS komplexet, komma före men vara inverterad eller komma efter och vara inverterad vid ett extraslag i AV systemet.

Diagnos SVES: 

1. prematurt slag med avvikande eller ingen P – våg 

2. Normalt QRS komplex vid normal AV överledning 

Supraventrikulära takykardi ( SVT, smal QRS – takykardi ) – Tachykardiattacker som uppstår supraventrikulärt ( AV – systemet, förmaken ) och ger upphov till en kammarfrekvens på 150 – 200 slag/ min 
· Attackvisa arytmiattacker – paroxysmal SVT

· Orsaker: utlösande faktorer som stress, fysisk ansträngning, menstruationsperioder o.s.v.

· Symtom: hjärtklappning, tryck över bröst, yrsel, andnöd, riklig produktion av urin via ( ^ANP )

· Hemodynamisk påverkan vid Preexcitation ( Delta vågor ) patienter

· ST –T förändringar – vanliga vid högfrekventa SVT 

· Viktigt att skilja SVT från 2:1 överledning förmaksfladder genom att kammarfrekvensen vid SVT är högre än vid 2:1 överledning förmaksfladder.
· Differentialdiagnostiskt skilja mellan SVT och flimmer --- flimmer har oregelbunden rytm

· Typer av supraventrikulära takykardier från vanligast till ovanligast

· AV – nodal reentry takykardi (AVNRT) – hos vissa personer finns en alfa bana – långsam, kort refräktarperiod och en beta – bana, snabb, lång refraktärperiod 
· AV – reentry takykardi  - associerat med WPW syndromet, ( assesorisk retledningsbana utanför AV noden )
· Ektopiskt förmakstakykardi ( EAT = fokal atrial takykardi ) – ett fokus med ökad automaticitet tar kontroll över förmaken, utgör 15% av pat. med ihållande Takykardier

· Andra supraventrikulära takyarytmier som INTE är SVT!! ( Sinus tachykardi, Förmaksfladder o.s.v. )
Diagnos SVT: 

1. Snabb och regelbunen kammarrytm, 150 – 200 slag/ minut

2. Attackvis förekommande med abrupt insättande 

3. Normala QRS – komplex vid normal AV – överledning.
Multifokal förmakstakykardi ( MAT ) – hjärtrytmen styrs av förmaksdepolarisationer utlösta från flera olika ektopiska foci i förmaket.  OREGELBUNDEN rytm!
· Orsaker: hjärtsvikt, kronisk lungsjukdom o.s.v. 

· Arytmin är bestående och inte paroxysmal!! Ses hos äldre --- kan bli kronisk förmaksflimmer
· Kammarrytm = 100 – 150/min, frekvens < 100/ min -( multifokal förmaksrytm
· P vågor syns bra till skillnad från förmaksflimmer

Diagnos MAT: 

1. QRS – komplexen föregås av P-vågor med varierande utseende 

2. Varierande PQ tid

3. Normalt QRS – komplex vid normal Av – överledning 

4. Kammarrytm vanligen > 100/min

Förmaksfladder (AFL) – Snabb, regelbunden och synkron depolarisation av förmaken som ger ett ”Sågtandsmönster i EKG” orsakas av en makrocirkelimpuls i höger förmak som är motursroterad. 
· AV – blockeringen ( beror på refraktäritet i AV – systemet ) kan vara ( överledningen av impulserna till kamrarna ):

· 2:1, 3:1, 4:1 eller oregelbunden!! 

· Orsaker: koronar, hypertensiv hjärtsjukdom, hypertyreos, mitralisvitier ( dilatation av förmaket )

· Skilj AFL från SVT och ST

· Smalt QRS om inte en frekvensberoende grenblock tillkom. 

· Farligt eftersom den diastoliska fasen blir kortare av hög frekvens vilket kan ge cirkulationssvikt. Risk för tromboembolisering av trombomaterial bildat i förmaken 
Diagnos AFL 

1. Regelbundna F – vågor ( atriella vågor vid AFL ) med sågtandsmönster främst i nere frontalavledningarna

2. Förmaksfrekvens vanligen 280 – 300/min 

3. Regelbunden eller oregelbunden fysiologisk AV – blockering 

4. Normalt QRS – komplex ( vid normal AV – överledning )
Förmaksflimmer (AF )  - det uppstår flertal olika återkopplingskretsar med cirkelimpulser i förmak så att förmaksaktiviteten blir snabb, oregelbunden, förmakets delar depolariseras asynkront och okoordinerat. AV noden depolariseras slumpartat och oregelbundet av vissa cirkeldepolarisationer och man får en oregelbunden kammarrytm. KAMMARRYTM OCH FÖRMAKSRYTM OREGELBUNDEN! 
· Orsaker: Mekanisk utspänning av förmaksväggen, ischemi i förmaksmyokardiet, alkohol, klaffel, koronär, hypertension sjukdom, hjärtsvikt, och även idiopatisk finns!!
· Kan vara paroxysmal eller icke paroxysmal, persisterande ( flimmer kan brytas ) eller permanent ( flimmer kan inte brytas ).
· Misstänk alltid förmaksflimmer vid oregelbunden snabb kammarrytm utan synliga P – vågor

· Flimmer med regelbunden, långsam kammarrytm kan vara tecken på AV-block!

· Ur hemodynamiskt perspektiv är AF – farligt!! Orsakar tromber i förmaken som kan emboliseras och cirkulationssvikt. 
Diagnos AF 
1. P – vågor saknas, istället flimmervågor eller isoelektrisk baslinje 

2. Oregelbunden kammarrytm ( obehandlad 120 – 160/min )
3. Normalt QRS – komplex ( vid normal Av – överledning )

Nodalrytm ( NR ) ( AV – systemets rytm ) – en regelbunden rytm som uppstår vid 3 nodala slag i följd med en för AV – systemets normal frekvens. ( 40 – 50 /min )
· Fysiologisk Nodalrytm – uppstår hos unga, vältränade individer med låg vilopuls på grund av vagushämning av sinusknutan.  --- vagushämningen kan bli så intensiv att sinusrytmen blir lägre än Av- systemets och Av – systemet tar över rytmen i hjärtat. 

· Patologisk Nodalrytm – uppstår vid sino-atrial block, sinusknutedysfunktion ( sinusarrest, sinus bradykardi o.s.v. ), AV – block grad III  - då fungerar Nodalrytm om ersättningsrytm som hjälp i nöden. 

· Vid AV – block III så kan inte impulserna från AV – systemet färdas retrograd utan endast anterograd vilket ger ventrikeldepolarisation. Då får man ofta en dissocierad nodalrytm där kammare och förmak ( sinusrytm eller förmaksrytm ) aktiveras oberoende av varandra. 

· Vid sinusknutedysfunktioner så kan nodala räddningsimpulser fortledas retrograd och kan därmed ge upphov till inverterade P – vågor före, efter eller under själva QRS komplexet beroende på när depolarisationen av förmaket sker i förhållande till ventrikeldepolarisation från AV – systemet. 

· Accelererad Nodal rytm – Nodalrytm som är högre Av – systemets normala inneboende nivå.  Frekvensen brukar ligga 70 – 130 / min. Orsakas av patologisk hjärtpåverkan t.ex. hjärtinfarkt eller Digitalisöverdosering.  
Diagnos: 
1. Retrograd P-våg före eller efter QRS – komplexet eller ingen synlig P – våg 
2. Långsam och regelbunden kammarrytm 40 – 50 /min 

3. Normalt QRS – komplex vid normal AV – överledning 

Ventrikulär rytmdiagnostik

Ventrikulära extraslag (VES ) – ektopiskt fokus i kammarmyokardiet eller retledningssystemets finare förgreningar får ökad excitabilitet och depolariseras tidigt i hjärtcykeln så att hela kammaren aktiveras. 
· Förekommer hos friska och hos hjärtsjuka.
· Orsaker: provocerande faktorer som sympatikotoni ( stress, fysisk ansträngning, koffein, alkohol o.s.v. ) I samband med hjärt och kärl sjukdom.  Digitalis, TCA. 

· Orsaken till bredökade QRS hos VES är att vågfronten i VES sprids utanför retledningssystemet. 

· Bigemini – vartannat kammarslag är VES och vartannat normalt överlett kammar slag 

· Parade VES – två VES i följd 

· Ventrikeltachykardi – 3 och fler VES i följd

· Efter VES påverkas oftast inte P vågornas rytm men det QRS som skulle komma efter p våg förknippad med VES kommer inte eftersom Ventrikeln då fortfarande är refräktär och man får ett full kompensatoriskt paus till nästa p våg uppkommer.  

· Sinusrytm kan rubbas och VES kan överledas upp till förmaken och depolarisera Sinusknutan 

· Interpolerat VES – normalt överlett QRS ---- VES ----- normalt överlett QRS --( beror på att ventrikeln hunnit repolariseras snabbt efter VES så att QRS från efterföljande P – våg kan utlösas. 

· OBS! VES följs av T våg som har motsatt riktad polaritet i förhållande till VES QRS i samma avledning. 

· Skilj VES från aberrant SVES – vid VES saknas P våg före och slaget har en kompensatorisk paus. SVES kan ha en avvikande P våg innan. 
· Parasystole – ektopiskt fokus i kammaren, ektopisk impuls kan ledas ut men normal depolarisationsimpuls kan inte ledas in i ektopiska fokuset.  ----- ektopiska fokuset behåller sin rytm och skapar en VES då ventrikeln inte är refraktär --- intervallen för VES blir konstant i och med att ventrikeln repolariseras efter normal depolarisation vid samma intervall. 
Diagnos VES: 

1. P – våg saknas före QRS – komplex

2. Breddökat QRS komplex ( ≥ 0.12 s ) med avvikande utseende 

3. Diskordant T – våg 

4. Vanligen fullt kompensatorisk paus. 

Ventrikel tachykardi ( VT ) – 3 eller fler ventrikulärt utlösta slag i följd med frekvens > 100/ min 
· Slagen kan vara initierade från en fokus i kammaren  = monomorf VT 
· Slagen kan vara initierade från impulser som varierar sitt ursprung = polymorf VT --- ger varierande QRS komplex
· Kliniskt – attacken vara > 30 sek = sustained, < 30 sek = non – sustained 

· Orsaker: främst hos sjuka,  koronär hjärt och kärl sjukdom, hjärtinfarkt, digitalis intoxikation, TCA, kardiomyopatier, mitralprolaps. 

· Lång QT – risk för Rosades de pointes ( polymorf ventrikel tachykardi med lång QT )

· 75% --- överledning sker inte till förmak = AV dissociation 

· Rytmen i huvudsak regelbunden, kan vara oregelbunden

· För hög frekvens kan leda till hypotension och symtom. 

· Skilja mellan bred QRS VT från bred QRS SVT med grenblock 
· VA dissociation = VT

· PQ intervall konstant = SVT 

· QRS – negativa från V1 – V6 = VT
· Fusionsslag – blandning mellan sinusutlösta och bredökade Ventrikelutlösta QRS komplex. Uppstår då impuls från förmak kommer ned till kammare samtidigt som Ventrikelfokus depolariseras!

Diagnos VT 

1. Breddökade QRS – komplex ( ≥0.12 s ) med avvikande utseende 

2. Diskordant T – våg 

3. Kammarfrekvens > 100/min 

4. P – vågor saknas eller P – vågor utan relation till QRS

Ventrikulär rytm – 3 eller fler ventrikulärt utlösta slag med normal för kammaren frekvens < 40/min ’

· Betingas av att impulserna supraventrikulärt inte normalt sprids till ventriklarna och ventrikelersättningsrytm uppstår. T. ex vid AV – block III, kan även ses vid Sinus arrest och sinoatrial – block 
· Monomorfa VR och polymorfa VR med sina respektive QRS komplex förekommer. 

· QRS följs av en diskordant T – våg 

· Skilj: Flimmer med långsam kammarrytm och grenblock från flimmer med totalt AV block och ventrikulär ersättningsrytm.  I det första fallet är kammarrytmen helt oregelbunden. OBS!  ----- misstänk flimmer även vid regelbundna kammarrytmer eftersom det kan vara flimmer med långsam kammarrytm MED AV – block!! 

· Adams – Stokes attack –medvetandeförlust då plötslig AV – block med ventrikulär ersättningsrytm uppkommer.

· Pulslös elektrisk aktivitet –  ingen koppling mellan elektrisk aktivitet på EKG och själva fysiologiska myokardkontraktionen – beror på elektrolytrubbningar, dålig venös fyllnad av hjärtat.  Lägre QRS amplitud än vanligt och längre QRS 

Diagnos VR 

1. breddökade QRS – komplex ( ≥0.12 s) med avvikande utseende 

2. Långsam och ofta något oregelbunden kammarrytm < 40/ min 

3. Upphävd förmaksaktivitet; eller ingen relation mellan QRS – komplex och förmaksimpulser. 
Ventrikelflimmer ( VF ) – olika delar av kammarmyokardiet depolariseras oberoende av varandra, snabbt ( snabb frekvens ) och OREGELBUNDET!
· Orsaker: ffa koronär hjärtsjukdomi samband med myokardischemi, efter hjärtinfarkt, elektriska olycksfall, drunkning, kvävning, nedkylning och grava elektrolytrubbningar och toxis påverkan på myokard, Idiopatiskt 

· Livsfarligt --- leder till cirkulationssvikt! Cirkulationsstillestånd 
Diagnos 

1. Avsaknad av QRST – sekvens 

2. Oregelbundet undulerande baslinje
Asystoli( A) ( kammarstillestånd ) – avsaknad av QRS komplex i EKG på grund av utebliven depolarisation av kammaren. 
· Orsaker: normala impulsen till kammaren uteblir ( t.ex. AV – block ) och en ersättningsfokus i kammaren aktiveras inte. Asystoli kan uppstå i samband med akut myokardischemi, infarktutveckling, Primär asystoli ( sällsynt )
· I EGK syns inga QRS komplex och T vågor men P vågor kan finnas om inte förmaksrytmen är påverkad eller inte finnas. 
Diagnos A

1. Avsaknad av QRST 

2. Isoelektrisk baslinje
Pacemakerrytm –  används för att utlösa förmaks och/ eller kammardepolarisation vid tillstånd ( AV – block, sinusknutedysfunktion ) då dessa upphör i hjärtat för att undvika att cirkulationssvikt och andra cirkulationsnedsättningar uppstår. Står om det bäst i boken!!!!  Sid 162. 
Diagnos PM: 

1. pacemakerimpulsen ses i EKG som Stimuleringsartefakt ( Spik ) med kort duration 

2. Vid förmaksstimulering förljs impulsen av avvikande P – våg 

3. Vid kammarstimulering följs impulsen av avvikande QRS – komplex

Retledningsdiagnostik

Sino – atrialt block ( SA – block ) – hindret i impulsspridningen från Sinusknutan till förmaket 
· Hinder kan vara av 3 olika grader som vid AV – block men endast grad 2 syns på EKG 

· Blockeringen kan vara intermittent, kortvarig eller regelbunden ( 2:1 ) 

· SA block grad 2 kan skiljas från Sinus arrest genom att duration av blockerade perioden kan uttryckas i multiplar av normal PP – intervall vid SA block. 

· Orsaker: förhöjd vagusaktivitet, Läkemedelsförgiftning och hjärtinfarkt. 

Diagnos SA block 

1. P  våg saknas på förväntat ställe 

2. Efterföljande QRS – komplex saknas, eller ersättningsslag från förmak, AV – systemet eller kammare senare! 

3. Blockeringsperiodens längd är multipel av grundrytmens PP intervall t.ex. ett blockeringsintervall kan vara 2 x PP. 
Atrio – ventrikulärt block grad 1 – förlångsammad impulsspridning genom AV – systemet vilket ökar överledningstiden mellan förmak och kammare men påverkar varken hjärtrytmen och ventrikelkontraktionen.
· Orsaker: LM som ( digitalis, betablockare, ), hyperkalemi 

· Asymptomatisk

· PQ tid är frekvensberoende men eftersom men man har kriterium > 0.22 sek PQ – tid för diagnos av AV – block I oavsett frekvens och ålder. 
Diagnos AV – block I 

1. Normal P – våg 

2. PQ – tid > 0.22 sek 

3. Alla P – vågor följs av QRS – komplex 
Atrio – ventrikulärt block grad 2 – Störd impulsspridning i AV – systemet --- som leder till att vissa impulser överleds medan andra blockeras i AV – systemet. 
· AV – blockeringen kan vara regelbunden 2:1 ( 1 blockering/2 impulser ) eller OREGELBUNDEN! ( oregelbundna AV block II vid Mobitz typ 2 ger oregelbundna kammarfrekvenser. 
· Orsaker: Koronärsjukdom ( infarkt ), sjuksinusknuta eller LM förgiftning ( digitalis )
· Bestående AV – block II förekommer sällan hos friska. 
· Av – block II hos unga eller medelålders med frekvens < 200 = patologiskt. 

· PQ – tid kan vara normal ( Mobitz typ 2 ) , förlängd ( Mobitz typ 1) eller variabel ( Mobitz typ 1 ).
· AV – block 2 kan vålla långsamma kammarrytmer ---- och hypoperfusionssymptom. 

· Mobitz typ 1 ( Weckenbach – block ) – vanligaste formen, successiv förlängning av PQ – tid som slutar med total blockering av impulsöverledning från förmak till kammare och sedan uppreppning av mönstret. 

· Mild hemodynamisk påverkan

· Orsaker: ischemi i AV nod, intoxikation 

· Uppkommer hos vältränade, unga med hög vagustonus

· Mobitz typ 2 -  mönster där impulserna överleds och inte överleds via AV – systemet 

· Överledningstiden PQ – tid är konstant och inte förlängt 

· Blockeringen kan vara regelbunden eller oregelbunden 

· Hemodynamisk påverkan grav, med Adam – Stokes attacker. 

· Orsaker: Akut = anteroseptal infarkt, Kronisk = degeneration av retledningssystemet
Diagnos AV – block II 

1. Normal P – våg och QRS – komplex ( vid normal AV – överledning ) 

2. Vissa P – vågor blockeras och följs inte av QRS – komplex  
Atrio – ventrikulärt block grad 3  - totalblock av impulser i AV – systemet med överledningsdefekt som kan ligga i AV noden, Hiska bunten och bilateralt i skänklarna. Ersättningsrytmer i AV – systemet eller ventrikeln tar över kammarrytmen.  
· Orsaker: 

· bakväggsinfarkt, LM förgiftning eller perimyokardit = övergående

· Anteroseptal infarkt, kongenitalt, åldersdegenerativt = irreversibelt 

· Adam stokes attack ( svimning ) kan uppkomma eftersom det tar tid för ersättningsrytm att uppkomma. 

· Vid Nodal ersättningsrytm – normalsmala QRS komplex – med konkordant T – våg 
· Ventrikulär ersättningsrytm – breddökade QRS komplex – med diskordant T – våg
· Skilj från förmaksflimmer och MAT genom att AV – block 3 har regelbunden kammarrytm 

· Skilj från förmaksfladder!! 
· Sid 176 står bra om AV – dissociation och VA dissociation 
Högersidigt skänkelblock (RBBB)– impulsvågen från förmaket blockeras i höger skänkel så att impulsdepolarisation av kamrarna sker: 1. Från vänster till höger i septum, vänsterkammare depolariseras och sedan depolariseras högerkammare av vänsterkammarimpulsen vilket ger en längre duration på vågen under högerkammardepolarisation eftersom impulsen inte sprids via retledningssystemet. 
· Orsaker: kan förekomma hos unga och friska men också vid koronar, hypertensiv eller strukturell hjärtsjukdom. Vid förmaksseptumdefekt, vid högerkammarbelastning vid hjärtssvikt eller lungemboli ( trycket ökar i kammaren och skänkeln påverkas ), vid hjärtinfarkt.

· Vid aberrationer ( frekvensberoende grenblock ) kan högersidigt skänkelblock uppträda – intermittent
· Bifascikulärt block ---- kombination av 2 block i fasciklar t.ex. RBBB och LAH som är vanligast

· Trifascikulärt block ----- kombination av 3 block i ( hiska bunten, höger – vänster skänkel, LAH, LPH ) 

· LAH block ---- endast vänsterställd el axel ses, vid LPH ---- endast högerställd el-axel ses. 

Diagnos RBBB 

1. QRS duration ≥ 0.12 sek 

2. M – format komplex i högersidiga bröstavledningar ( V1 – V2 ) med diskordanta ST – T förändringar ( nedåtlutning av ST sträckan och/ eller inverterat T våg )  just i avledningarna med M – format kammarkomplex.  

3. Bred S – våg i vänstersidiga avledningar ( V5 – V6 samt I och aVL )

Vänstersidigt skänkelblock ( LBBB ) – Hinder i impulsspridningen i vänster skänkel.depolarisationen av kamrarna sker då. 1. Septum höger till vänster  2. Högerkammardepolarisation 3. Vänsterkammardepolarisation som fortsättning på impuls från högerkammare --- ( orsakar lång duration på QRS ) 
· Inga q- vågor i vänstersidiga avledningar.  ( Avl I, AvR, V5-V6 ) 
· OBS! vid LBBB jämfört med RBBB ses i motsatt M formade QRS avl. Endast en djup och bred S våg. 

· Orsaker: OBS! uppkommer inte hos friska! Vanligast – akut eller genomgången infarkt, koronarsjukdom, klaffel ( aortastenos ) hypertensiv hjärtsjukdom. 

· El – axeln vanligen vänsterställd men kan vara normal eller höger ställd 

· Endast LBBB ger inga symtom men förenat med aberration kan det leda till Adam – stokes attack. 

· Kriterier för diagnos av akut ischemi/ infarkt vid en bild av LBBB på EKG: 

· 1. Konkordant ST – höjning ≥ 1mm i avledningar med positivt QRS – komplex

· 2 ST – sänkning ≥ 1mm i avledning V1,V2 eller V3

· Q vågor i avl med M format QRS är specifik infarkttecken

· En kriterie kan räcka för att fastställa att det är infarkt. 

Diagnos LBBB

1. QRS – duration ≥ 0.12 sek 

2. M – format komplex eller bred klumpig R – våg i vänstersidiga bröstavledningar ( V5 – V 6 ) med diskordanta ST – T förändringar ( nedåtlutande ST sträcka med invers T våg ) 

3. Bred och djup S våg i högersidiga bröstavledningarna V1-V3 
Hemiblock – LAH och LPH – ger inte breddökade QRS!! 
· Orsaker: hypertensiva hjärtsjukdomar, koronar hjärtsjukdom. Hos äldre vid retledningsdegeneration. Kardiomyopatier, aortaklaffsjukdom och elektrolytrubbningar. 

· Isolerade Hemiblock ger inga symptom men förenade med andra block kan dessa leda till Totalt AV block vilket kan bli farligt! 
· LAH  - Elektrisk axel blir vänsterställd eftersom depolarisationen löper från bakre fascikeln genom anteriolaterala vänsterkammaren uppåt och vänster. Mycket Vanligt!
· Orsak 
· LPH – elektrisk axel blir högerställd eftersom impulsen från anterolaterala fascikeln sprids och går genom bakre vänsterkammarväggen från vänster till höger och nedåt. --- mycket ovanligt! 
Diagnos LAH 

1. Vänsterställd el-axel ≤ -30 grader 

2. Liten q-våg i I och liten r- våg i III

3. Normal QRS duration 

Diagnos LPH 

1.högerställd el-axel > 90 grader 

2. Liten r-våg i I och liten q-våg i III

3. normal QRS 
Preexcitation – ( WPW )– En extra förbindelse mellan förmak och kammare som kallas accessorisk AV – förbindelse gör att kammaren depolariseras tidigare än normalt genom att impulsen sprids genom förbinddelsen. Detta kallas Preexcitation.  En delta våg uppstår som resultat av tidiga impulsspridningen. Deltavågen smälter samman med korrekt impuls via AV – systemet som kommer ikapp eftersom den impulsen sprids snabbare och man får normal sista del av QRS! 

· WPW – wolff – parkinson – Whites syndrom – preexcitation förenat med paroxysmala takykardier orsakade av förmak – kammar reentry  ( kan vara från AV knutan medurs och retrograd till förmak genom Accessoriska banan och tvärtom ) Dessutom kan förmaksflimmer och fladder ses vid WPW – syndromet.  
· Ortodom takykardi – impulsen leds via AV – systemet och uppåt till förmak via accessoriska förbindelsen, -- inga delta vågor uppstår. 

· Antidrom takykardi – impulsen leds via accessoriska banan och sedan upp genom AV – systemet mot förmak, man får breddökade QRS komplex på EKG. 

·  Farligt med Preexciterat förmaksflimmer eftersom flimmerimpulserna kan frekventare överledas till ventrikeln via accessoriska banan och ge ventrikel tachykardier. 

· Vanligast hos män. 

· Den korta PQ – tiden diagnostiskt nästan. 

· Dolt WPW syndrom --- inga delta vågor eftersom impulser kan endast ledas retrograt genom accessoriska banan. 

· Delta vågor vid WPW kan i V1 både vara positiva och negativa beroende på hur accessoriska förbindelsen är byggd. 

Diagnos WPW – syndrom
1. Förkortad PQ – tid < 0.12 sek

2. Breddökat kammarkomplex med deltavåg ( breddökningen – tiden tagen från PQ – tiden )
3. Sekundära ST –T förändringar 

4. Paroxysmala takyarytmier ( supraventrikulära takykardier eller förmaksflimmer/ fladder ) 

Morfologisk diagnostik

Stabil angina pectoris ( AP ) ( EKG inte så effektiv för diagnos ) – minskat blodtillförsel till myokardet ( brist på syre ) p.g.a. atheroskleros i koronärkärlen. Bröstsmärta i samband med arbete, med tiden kan bröstsmärta fås även i vila då kärlen blir mer ockluderade. Strålande smärta ut till armarna eller halsen, dyspne, tryck i bröst.
· Andra åkommor som kan ge liknande besvär: - esofagus sjukdomar, ulcus och gallstenssjukdom, lungsjukdomar.  Sekundärt till vitier, hypertrofisk cardiomyopati och hypertyreos )

· Myokardischemi provocerad  av arbete vid angina pectoris ger upphov till horisontella eller nedåtsluttande ST – T sänkningar ( ospecifika för stabil angina pectoris  ) .  T vågen kan bli avflackad eller bifasisk eller negativ 

· Signifikanta ST – T sänkningar sker i V4 – V6 och II aVF och III vid ischemi utlöst av arbete
· Bildgivande diagnostik för koronärkärlstenoser kan användas numera

· Syndrom X – anginösa symtom + ST – T förändringar på EKG vid arbetsprov men helt normala kranskärl angiografiskt

· Spasmangina –  Angina pectoris som kan uppkomma även i vila på grund av att kranskärlen kontraheras. ST – T förändringar ses.  

Diagnos AP 

1. Horisontell eller nedåtssluttande ST – sänkning ≥ 1mm i J + 60ms vid ökat hjärtarbete. 

ST – höjningsinfarkt (STEMI ) – hjärtinfarkt som betingas av transmural ischemi vilket ger ST – höjningar i EKG. 
Utvecklingen av Transmural ischemi med ST – höjning kan bli till infarkter som karaktäriseras av: 

· Utbredd Q – vågsinfarkt med patologiska Q vågor i avl. över infarktområdet! ( t.ex. om man har framväggsinfarkt. Normalt så dominerar impulser på vä.kammarframvägg än vä.kammarbakvägg varför man får positiv R våg i avl. V 3,4,5,6. Vid infarkt kommer infarktområdet att dö och då kommer impulsen som depolariserar bakväggen att dominera och man får en patologisk Q – våg i samma avl. V 3,4,5,6 då depolarisationens riktning är från explorerande elektroden vid depolarisation av kammaren. ) 

· Icke Q vågsinfarkt ( därför att utbredningen på infarkten är mindre än vid Q-vågsinfarkt ) där man kan se reduktion av R-vågorna över infarktområdet. Diagnostiseras lättas genom undersökning av R – vågsprogression. 
· Förlopp vid anterior ST- höjningsinfarkt: 

· Före – normal EKG 

· Akut myokardiell transmural ischemi anteriort p.g.a. propp i kranskärl som leder till höga ST – höjning i V1-V4 eftersom den ischemidrabbade anteriora kammarväggen har då den inte är depolariserad ( en elektriskt aktivitet som OM den var depolariserad ) vilket ger en falsk baslinje som är sänkt. ----( vid total depolarisation av kammaren kommer den sanna isoelektriska baslinjen att nås och därför får man en ST – höjning vid J- punkten. 

· Timmar –dagar efter ---- patologiska Q – vågor/QS komplex tillkommer då myokardcellerna Dör i V1-V4.

· Veckor – här blir ST – höjningen lägre och T – vågen inverteras i V1 – V4. 

· Månader – år ------- endast patologiska Q – vågor i Avledningarna kvarstår. 

· Differentialdiagnos mellan ST – höjningsinfarkt och t.ex tidig repolarisation med avseende på ST – höjningar

· Tidig repolarisation ST- höjningar har lägre ST/T kvot än Infarkt ST – höjningar.
· Patologiska ST – höjningar ses som ST – sänkningar ( reciproka ) på motsatta avledningar vilket är användbart för att detektera posterior ST – höjningsinfarkt med Anteriora prekordiella elektroder. ( då ser man en ST – sänkning istället för ST höjning ) 

· Q – vågor har hög specificitet för diagnostik.

· Lokalisationer på ST – höjningsinfakter 

· Anterior – på framväggen, depolariseras normalt uppåt åt vänster, cirkumflexa eller LAD. 
· Kan förväxlas med Vänstergrenblock 

· Inferior – bakväggsinfarkt ( diafragmala delen av hjärtat )  - circumflexagrev drabbad.  
· Posterior – Posteriora delen av hjärtat. Depolariseras normalt medialt nedåt.  Circumflexagren drabbad. – diagnos baseras på reciproka förändringar på framväggen. Tänk logiskt! 

· Högerkammarinfarkt är svårdiagnostiserad kliniskt.

· Vid kammaraneurysm ---- utbuktning av kammarväggen vid kammarväggsinfarkt. ST – höjningar blir kvarstående på EKG.   Bekräfta med Ekokardiografi. 
· Att man normalt kan se små q vågor i avledning V5 – V6, I och aVL beror på att den explorerade elektroden här avläser nästan parallellt med riktningen på septumdepolarisationen som ger upphov till q-vågen. 

Diagnos STEMI 

ST – höjning i J punkten i två angränsande avledningar med: 

1. ≥ 2 mm hos män resp ≥ 1.5 mm hos kvinnor i V2 och V3 eller 

2. ≥ 1mm i övriga avledningar
1. Patologisk Q – våg ≥25% av R – vågen eller duration ≥ 0.03 s i två angränsande avledningar
2. Q – våg eller QS komplex i V2 eller V3

Instabil angina och Icke ST höjningsinfarkt ( NSTEMI ) – vid icke -total avstängning av blodflödet via kranskärl kommer inte transmural ischemi sker utan subendokardiell. Och då ses istället för ST – höjningar horisontella eller nedåtluttande ST – sänkningar och/eller T – negativiseringar! 
· EKG bild i olika faser 

· Akut ischemifas ( instabil angina pectoris ) --- horisontella eller nedåtsluttande ST sänkningar eller T inversioner kan ses. Farligare med ST – sänkningar. ST- sänkningar ska mätas 60ms efter J punkten (J + 60 ms ) ( 3 minsta rutor på 50mm EKG )
· Senfas ----Akut ischemi fas kan gå över spontant eller utvecklas till icke ST – höjningsinfarkt (NSTEMI ) – ofta fås ingen patologisk Q våg vid NSTEMI eftersom utbredningen inte är stor men Q – vågs infarkt kan också fås vid NSTEMI.  Men reduktion av R – vågor kan ses över infarktområdet.  ( den rätta delen av kammaren dominerar fortfarande trots död vävnad men depolarisationen bli svagare varför reducerad R – våg fås )  Tänk patologisk R –progression.
· Angående T negativisering:  
· Patologisk om ≥ 1 mm i avledningar dominerade av R – våg ( eftersom El-axeln för R- vågen normalt är samma som för T – vågen )

· Negativ T – våg – normalt förekommande i Avl. V1 och III men patologisk i Alv. V2- V6  aVF och II
Diagnos Instabil angina/ NSTEMI 
1. ST - sänkningar≥ 0.5 mm i minst två angränsade avledningar och/ eller T- negativitet ≥1 mm i minst två angränsande avledningar. Måste kompletteras med anamnesen! 
2. Ofta dynamiska förändringar av ST – T morfologi över tid.
Vänsterkammarhypertrofi (LVH ) – förtjockning av vänsterkammare, 

· Vänsterkammardominans förstärks ---- höga R vågor i vänsteravl. Höga S vågor i högeravledningar. 

· El – axeln vänsterförskjuts 

· Förlängning av VAT ( ventrikulär aktiveringstid ) ( från Q till toppen av R i V5 och V 6 )

· Bildgivande tekniker som ekokardiografi används för säker diagnostik.

· Belastningstecken i form av ST – T förändringar ( belastningstecken ) ( vanligtvis ST sänkning med negativ eller bifasisk T våg.
· 3 kriterier för hypertrofi varav 2 måste vara uppfyllda för diagnos: 

· Vänsterförskjuten el axel 

· ST – T sänkningar 

· Höga R vågor i vänsteravledningarna gärna över 30mm amplitud och djupa S vågor i högeravledningar
Högerkammarhypertrofi ( RVH ) – Förtjockning av högerkammare 
· Högerförskjuten el.axel

· Orsaker: medfödda hjärtfel, pulmonalisstenos, transposition av blodkärl, pulmonell hypertension. 

· Större R vågor än S vågor i V1 och djupa S vågor vänstersidiga avledningar. 

· VAT för högerkammaren förlängs i V1. 

· Skilj från Högergrenblock, LPH, bakväggsinfarkt och WPW syndrom typ A.
· ST – T förändringar ( belastningstecken )  förekommer  
Akut högerkammarbelastning  ( ARVS ) – Oftast orsakad av lungemboli vanligtvis, hastigt uppkomen pulmonell hypertension med belastning på högerhjärta. 
· P – pulmonale ( högt amplitud på p vågen ) kan förekomma eftersom Förmak dilateras i Avl II.

· Vanligaste fyndet är ---- förmakstachykardi, flimmer, fladder, sinustachykardi o.s.v.

· Ofta förskjuts ventrikulär el – axel åt höger och bakåt. – S våg i Avl I och Q våg i Avl III

· Belastningstecken i form av ST – T förändringar kan ses.  
Perimyokardit ( PMC ) myokardit + perikardit tillsammans. Går hand i hand oftast. 
· Orsaker: virusinfektioner ( influenza, coxsackie, adenovirus o.s.v. )vanligast , bakteriella infektioner. Hjärtinfarkt. Uremi, myxödem och strålbehandling.

· Fråga om inte patienten haft luftvägs eller gastrointestinala infektionssjukdomar vid misstanke om perimyokardit.

· Man får diffysa, andnings och rörelsekorrelerade smärtor i bröstet.

· Utbredda ST – höjningar i flertalet avledningar!! Kan saknas också
· Inga reciproka ST – sänkningar saknas. T – inversioner kan ses.
· Patologiska Q – vågor utvecklas inte vid perimyokardit. 
· Svårt att skilja Perimyokardit från Tidig repolarisation hos unga, vältränade med EKG. 
· Perimyokardit – kan ge upphov till arytmier ( flimmer ) – död. Leder också till exsudativ perikardit med perikardeffusion leder till  -----( låg voltage ( eftersom elektroderna inte kan känna av depolarisationsskillnader lika bra med mer vätska i hjärtsäcken )
· Elektrisk alternans – vid perikardutgjutning där QRS eller p – vågen cykliskt ändrar form i en och samma avledning.  Det sker en växling av form på QRS eller p våg vartannat slag oftast.
Långt QT – syndrom – LQTS – det syns förlängda QT – tider som beror på förlängd repolarisation av kammaren på grund av störd funktion i jonkanaler och man har benägenhet för maligna ventrikulära arytmier som kan leda till plötslig död. 

· Orsaker: 

· Primär ------ genetiska mutationer i gener kodar för defekta jonkanalproteiner  

· Autosomalt Dominant --- Romano Ward syndrom 

· Autosomalt recessivt ---- Lange – Nielsen syndromet

· Sekundär  QT – förlängning ----- uppkommer vid grenblock, hjärtsvikt, koronar hjärtsjukdom, totalt AV – block. Elektrolytrubbningar Hypokalcemi, hypokalemi. cerebrala sjukdomstillstånd. Läkemedel.

· Risken för allvarliga arrytmier ökar ju längre QT – tid. – ventrikeltachykardier är ofta av typen Tosades de pointes.

· QT dispersion -  Det finns variation i QT – tider i olika avledningar. QT dispersion mäts i skillnad mellan kortast QT tid och längs i respektive avledningarna. För stort QT dispersion ------ föknippat med arrytmier.
FRÅGOR

1. Varför är T vågen positiv medan S vågen negativ i AVL V1 vid normal sinusrytm ???  ---- kan bero på att repolarisationen sker mindre syndront som depolarisationen
2. Varför är det så att elektroderna i Avl II inte registrerar potentialskillnad som positiv mellan förmak och kammare vid förmaksdepolarisation ????? -- -EKG är inte en exakt vetenskap. Men kan bero på att depolarisationsskillnaden mellan förmak och kammare är obetydlig och registreras inte
3. Skilja Sinustachykardi från Förmaksutlöst tachykardi 

4. kan supraventrikulära tachykardier ge upphov till cirkulatorisk svikt på grund av kort diastole ??? 

5. sker överledningsblockad vid flimmer som vid fladder?? 

6. Kan ventrikulärt foci depolarisera retledningssystemet, alltså från myokard till purkinjefibrer

7. Ger ventrikulära ersättningsrytmer vid AV – block III normalsmala QRS komplex ?? 

8. R – progression!! 

