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mottagning, med samsjuklighet diabetes
och hypertoni, sekundarprevention och levhadsvanor

Fran guidelines till praktisk implementering

Anna Olsson, distriktsskoterska, specialistsjukskoterska i hjartsjukvard,
diabetesskoterska, Vardprocessutvecklare omrade Hjarta/Karl



Procesarbete Hjarta/Karl

Malbild

* Strukturerat omhandertagande
 Kliniska vardforlopp

* Registerarbete

 Gapanalyser

* Teamtraffar

* Fortbildning

 Samverkan /LAG

* Utmaningar



Nagra ord om Ostervala

« Ostervala 1800 invanare, ca 6500 listade
patienter.

* Heby kommun i Region Uppsala, med tva
regiondrivna vardcentraler.

« Over tid lag lakarkontinuitet — Hog
skoterskekontinuitet.

* Val utvecklade skoterskeledda mottagningar for
hypertoni, diabetes, hjartsvikt, overvikt samt
aldremottagning, halsomtal 40-aringar,sekundar
prevention saknas men ingar i andra mottagningar!

e Teamronder veckovis




Arbetssatt

Chef! Struktur, frihet, stod, forutsattningar!
Sjukskoterskeledd mottagning, 6-8 pat/dag.
Lakarrond 1 timme 2 ggr/vecka, ca 12-16 fall/rond, planeringsarbete efter rond.

Lakarbesok bokas vid nytillkomna besvar alt om pat. bedoms vara i behov av en
allm. kontroll.

Struktur: kallelselista. Besok 1 gang/ar minst, vid hogre behov tata kontroller, en
hel del uppfoljningar via telefon.

Kontaktvagar: egen mobiltelefon, aven via radgivningstelefon och 1177,
lakarbesok.

Kontroll ej aterbesok inom 18 manader via SAS 1 gang/halvar



Teamrond




Diabetes- overvikt-/hjartmottagning

Registrering | Register: NDR och RiksSvikt

Avstamning halsolaget, nytillkomna besvar, ev. hudbesvar, hjartbesvar, tarm/mage, miktion,
inkontinens, psykiskt maende. NYHA-klass

Genomgang av relevanta tidigare sjukdomar, medicinlistan, provsvar, individuell
malsattning, kost, motion, rokning/snus, alkohol

Kontroller: BT, puls (EKG vb), vikt /BMI, fotstatus, odemkontroll, auskultation hjarta/lungor
vid behov, bladder scan, AAl och 24-t BT vb. Remiss odgonbottenfoto, vid misstanke om
somnapné. Munnstatus

Bedomning
Justering av behandling via rond, teamarbete, uppfoljning, latt kontaktvag vid besvar



Malsattning

* HbA1c <52

« LDL <2,5, <1,4 vid tidigare CVD eller vid hog risk

* BT <130/80 mmHg, normofrekvent hjartrytm, optimerad frekvens vid flimmer, inga underbensodem

» Adekvat behandlingsprofil utifran individen. Alla har ratt till bra/normalt blodsocker, BT och adekvat LDL.
* HbA1c <70

* Inga besvar av behandlingen: devil is in the details ©

* Hallbarhet!

* Tillganglighet!

* Engagemang!



Utmaningar och framgangsfaktorer

Kansliga omraden: mat, alkohol, motion och tobak
* Vikt, overkomma stigma

* Bemotande

* Kunskap

» Stottande attityd

« Omsesidigt fértroende

» Langsiktighet och hallbarhet

* Etiska dilemman

* Individuell approach



Nonmetabolic
etiologies of

/ hypertension

Stage O: Stage 1: Stage 2:
No Risk Factors Excess/Dysfunctional Metabolic Risk
Adipose Tissue Factors and CKD

Hypertension

Hyper- Metabolic

triglyceridemia ‘ syndrome
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Overweight/obesity
Abdominal obesity
Impaired glucose
tolerance

Type 2 Moderate- to
diabetes high-risk CKD

A focus on v
primordial prevention /
and preserving Nonmetabolic
cardiovascular health etiologies of CKD

Ndumele CE, et al Circulation Nov 2023; 148(20)



Diabetes/insulinresistens/
overvikt ar en sjukdom
med en genetisk
predisposition och olika
genes och
komplikationspanorama

DIABETES

COMPLICATIONS

GLAUCOMA




Hjart- och njursjukdom
“kardiorenalt syndrom”
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Akut hjartsvikt ger
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At Risk for Heart Failure

STAGE A
Al high risk for HF but
without siructural heart
disease or symptoms of HF

e.g., Patients with:
« HTN
= Atherosclerotic disease
« DM
« Obesity
« Matabolic syndrome
or

Patients

= Using cardiotoxins

« With family history of
cardiomyopathy

- =

THERAPY

Goals

= Heart healthy lifestyle

« Prevent vascular,
coronary disease

« Prevent LV structural
abnomalities

Drugs

< ACElor ARBin
appropriate patienfs for
vascular disease or DM

« Statins as appropriate

Structural hean

STAGE B
Structural heart disease
bul without signs or
symptoms of HF

eq.,

= Previous M!

« LV remaodeling including
LVH and low EF

= Asymptomatic valvular
disease

Development of
symptoms of HF

< -

THERAPY
Goals
= Pravent HF symptoms

= Pravent further cardiac
ramodeling

DRrugs

= ACElor ARB as
appropriate

« Bata blockers &3
spproprate

In selected patients

- |ICD

= Revascuarizaion or
valvular surgery as
appropriate

d Treatment of HF

Heart Failure

Structural heart disease
with prior or current
symploms of HF

e.g., Patients with:

= Known structural heart disease and
« HF signs and symptoms

TA
Refractory HF

a.g,, Patients with:

* Marked HF symploms al
rest

= Recurrent hospitalizations
despite GDMT

THERAPY

Goals

= Control symptoms

= |mprove HRQOL

= Provent hospitalization

= Pravent mortality

Strategies
« |dentification of comorbidities

Treatment

e Diuresis to refisve symptoms
of congestion

= Follow guidaline driven
indications for comorbidities,
a.g., HTN, AF, CAD, DM

« Ravascularization or valvular
surgery as appropriate

= Patient education
= Pravant hospitalization
= Pravant mortakty

D_am for routing use

« Diuratics for fluid retantion
« ACE| or ARB

« Bela blockers

= Aldosterone antagonists

for use in selected patients
- ralazinafisosorbide dnitrate
» ACE| and ARB
o Digox

« |ICD
« Ravascularization or valvular

surgery as appropriale

<~ -

THERAPY

Goals

« Conltral symptoms

* Improve HRQOL

= Reduce hospital
readmissions

« Establish patient's end-
of-life goals

%nced care

measures
« Heart transplant
« Chronic inotropes

- Temsporary or parmanent

- Expomnonlal surgery or

- Palﬂ%ﬂvo care and
hospice
« |CD deactivation




DIABETES MELLITUS TYP 2 — BEHANDLINGSOVERSIKT

STEG 1 - LEVNADSVANOR OCH METFORMIN

Nedsatt njurfunktion eller NE)J
hjart-karlsjukdom?

W T

Nedsatt Atero- Hjartsvikt Overvikt och  Mest sjuka Ovriga
njurfunktion sklerotisk SGLT2-h fetma aldre Insulin-
GLP-1-agonist  hjart-karlsjd GLP-1- DPP4-h frisattare

repaglinid SGLT2-h agonist medellangv. insulin
insulin GLP- 1-agonist (forsta hand) humaninsulin
SGLT2-h
(andra hand)
Victoza Victoza Jardiance Victoza Trajenta Glimepirid
Ozempic Ozempic Ozempic Repaglinid
Repaglinid Jardiance Jardiance

Oavsett samsjuklighet behdver manga patienter 1orr eller senare insulinbehandling for acceptabel glu keskontroll,
DA &r detvanligen lampligt att bérja med medelldngverkande humaninsulin till natten.
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Stadieindelning vid njursjukdom

Stadieindelning av CKD
For diagnos kronisk njursjukdom (CKD) kravs tva matningar med minst tre manaders intervall. CKD
delas in i fem stadier utifran GFR (ml/min/1,73m?).

CKD-stadium GFR Njurfunktion
1 =90 Normal njurfunktion*
60-89 Normal njurfunktion*
3a 45-59 Milt till mattligt nedsatt njurfunktion®*
3b 30-44 Mattligt nedsatt njurfunktion
4 15-29 Kraftigt nedsatt njurfunktion
5 <15 Njurfunktion i slutstadium eller dialys

*For diagnos kronisk njursjukdom vid CKD 1-2 férutséatts samtidig férekomst av annat tecken pa njurskada, som
albuminuri > 3 manader, biopsiverifierad njursjukdom eller polycystisk njursjukdom.

**Njurfunktionen sjunker med stigande alder. GFR < 60 ml/min/1,73 m? kan bedémas som normalt for manga

dldre. Vid mattligt nedsatt njurfunktion hos aldre utan specifik njursjukdom &@r férsdmringen ofta langsam och
risken for utveckling till kraftigt nedsatt njurfunktion ar lag.

Alhiimairnr



Albuminuri

CKD kan ocksa beddmas utifran graden av albuminuri, som kan vara ett tidigt tecken. Albuminuri &r
en stark prognostisk markor for njurskada vid normalt GFR. For diagnosen albuminuri kravs minst tva
prover U-albumin/kreatinin-kvot (g/mol) i morgonurin.

U-albumin/kreatinin-kvot Albuminuri

<3 Normal
3-29 Mattlig (mikroalbuminuri)
30-299 Kraftig (makroalbuminuri)
> 300 Mycket kraftig (makroalbuminuri)*

*Nefrotiskt syndrom foreligger vid samtidigt lag niva av albumin i blodet (< 30 g/l).

Matning av njurfunktion
Njurfunktion anges som glomerular filtrationshastighet (GFR), i klinisk praxis som estimerad GFR
(eGFR). Njursvikt definieras som GFR < 60 mL/min/1,73 mZ.

Njurfunktion kan matas pa olika satt:

Kreatinin (felkdllor: stor eller liten muskelmassa, hog fysisk aktivitet, kdttrik diet).
Cystatin C— (hdgdos kortisonbehandling, graviditet, tyreoidearubbning).
Estimerat GFR (eGFR), berdknas utifran kreatinin och/eller cystatin C.

Absolut GFR, berdknas med kalkylator utifran eGFR, langd och vikt.

Exakt GFR, mats genom lohexolclearance.

Albuminuri, mats genom U-albumin/kreatinin-kvot i morgonurin.
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) Kerendia

(finerenone)tablets

10mg-20mg

MR overactivation

¢

Aldosterone
Mineralocorticoid v
receptor -
,- ; —

~ =
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T2D for 8 years, has CKD, and is taking
multiple standard-of-care medications*

C eGFR declined from 71 to

Microalbuminuria: 150 mg/g’

Serum potassium: 3.8 mEq/L

@@EC

’ SBP: 136 mmHg
4 DBP: 84 mmHg

Inflammation and fibrosis

67 mL/min/1.73 m? in the past year

IMPORTANT SAFETY INFORMATION INDICATION:

KERENDIA is indicated to reduce the risk of sustained eGFR decline,
end-stage kidney disease, cardiovascular death, non-fatal myocardial

CONTRAINDICATIONS:

* Concomitant use with strong CYP3A4 inhibitors

¢ Patients with adrenal insufficiency

Heart

Kidneys

See

infarction, and hospitalization for heart failure in adult patients with

chronic kidney disease (CKD) associated with type 2 diabetes (T2D)



Hjartsvikt, ett syndrom

Diastolic : Systolic

- Stretched
~and thin
- chambers

- Stiff and thick
B chambers




Obesitas

Hypertoni

Diabetes

Hyperlipidemi

Hjartmuskelskada

Diastolisk
svikt

Hjartsvikt

Sjukhusvard =
Sjukvéard

Mortalitet

Livskvalitet




Diabeteskardiomyopati

Diabeteskardiomyopati ar en sjukdom som paverkar hjartat hos personer med diabetes.

B & a ¥ A
~ Bakgrund

Diabetes, med dess omfattande vaskulara komplikationer, utgér en enorm och véxande
bérda for folkhalsan och samhallsekonomin globalt. Kardiovaskulara sjukdomar &r den
ledande dédsorsaken hos patienter med diabetes som har en 2-5 ganger 6kad risk att
utveckla hjartsvikt jamfért med patienter utan diabetes i samma alder. Aven personer

med prediabetes har visats ha en 6kad risk for att utveckla hjartsvikt.

Hjartsvikt svarar for en betydande del av morbiditeten och mortaliteten vid typ 2
diabetes. Femarsoverlevnaden hos patienter med typ 2-diabetes som drabbas av
hjértsvikt &r <25%.

Ar 1972 publicerades den férsta beskrivningen av en ny typ av kardiomyopati,

diabeteskardiomyopati, hos patienter med diabetes men utan koronar hjartsjukdom,

Ar 1972 publicerades den férsta beskrivningen av en ny typ av kardiomyopati,
diabeteskardiomyopati, hos patienter med diabetes men utan koronar hjartsjukdom,

hypertoni eller klaffel.

Etiolog

Hyperglykemi, hyperinsulinemi och insulinresistens anses orsaka patologisk
remodellering av hjértat. Detta resulterar i koncentrisk vansterkammarhypertrofi samt
interstitiell fibros, steatos och myocytapoptos som leder till diastolisk dysfunktion. De
underliggande mekanismerna innefattar dndrad myokardmetabolism (s att hjartat
brénner fettsyror istéllet fér glukos), nedsatt energiproduktion och kalciumhomeostas,
inflammation, aktivering av sympatikus- och RAAS-systemet, stdrd mikrocirkulation och
ackumulation av s k avancerade glykemiska andprodukter. Det anses att diastolisk
dysfunktion &r en av de tidigaste stérningarna vid diabeteskardiomyopati med en
prevalens pa 15-75 % hos asymtomatiska och normotensiva patienter med typ 2
diabetes. Saval forekomsten som graden av diastolisk dysfunktion har visats vara direkt
proportionell till nivan av HbATc,

Internetmedicin
24-06-04



Diabetes and heart failure
Pathophysiology

Metabolic perturbations viyocardial invoivement
Hyperglycaemia Myocyte and interstitial fibrosis
FFA exposure Protein glycation
Insulin resistance Extracellular matrix accumulation

Myocardial
dysfunction

Autonomic dysfunction Microvascular dysfunction

Reduced heart rate variability Myocardial microangiopathy
Tachycardia Endothelial dysfunction
Decreased flow reserve




Ratt fran borjan

Andfaddhet

Bensvullnad

NT-proBNP

Trotthet > 125 n"' Diagnos

Ekokar-
diografi Nedsatt systolisk eller

vansterkammarfunktion

Vid misstankt hjartsvikt efter patologiskt EXG och/eller
NT-proBNP >125 ng/l ska ekokardiografi utforas for diagnos. Nydebuterade
hjartsviktspatienter bér remitteras till en hjartsviktsmottagning inom SLL

.'.i Karglinska .m.
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ARNI

* Mitral :d;e-m Inhibitor
repair



Entresto

VALSARTAN? SACUBITRIL

NEPRILYSIN INHIBITION

e Sodium and
water retention

* Hypertrophy
e Fibrosis




SGLT-2 hammare vid alla typer av hjartsvikt

Lipolysis w
\ Fat tissue

TG
HDL-c
A primary site of action Serum uricacid |
Inhibition of glucose
reabsorption in the S1 portion - Glucose loss in urine $
of the proximal renal tubular cells PG} —— | Glucose deficiency metabolism
-HbA1C ] <RI
SGLT2 inhibitors . )
- glucose toxicity | - Insulin resistance l
Glomerulus - Urinary loss of uric acid ¢ . glucagon 1
Metabolic effects +fat tissue weight |
ST 0:0 /
Liver
53 (
Improvement FAOXidation o W
\ of fatty liver D — - R —

Hemodynamic effects

Henle's loop - Osmotic diuresis
\ t ketone bodies Fat mass }
Body weight l

Blood pressure |

- Short-term Na* loss $
- Loop diuretic action £

INERI - Body weight and blood pressure |

< TGF 1 glomerular hyperfiltration j

t Increased response

| Decreased response l

ErythropOIetin m—) Hematocrit f



Endocrine ¥
CONNECTIONS

From: Andreasen CR, Andersen A, Knop FK, Vilsbgll T. How glucagon-like peptide 1 receptor agonists work. Endocrine
Connections. 2021;10(7):R200-R212. doi:10.1530/EC-21-0130

DOI: https://doi.org/10.1530/EC-21-0130

GLP-1
/ | \ BLOOD VESSELS
HEART 1 Vasodilation
1 Glucose utilization | HbA1c 1 Blood flow
——— F ——
| Body weight o
Plaque stabili
1 Heart rate | Oxidative stress 1 e o
uscle cell

1 Left ventricular function qanaey

1 Myocyte survival
1 Endothelial function
| Platelet aggregation

| Arteriosclerosis

Figure 3 Possible cardiovascular actions of glucagon-like peptide 1 (GLP-1) and GLP-1 receptor agonists (GLP-1RAs).
© The authors All Rights Reserved.

Date downloaded: 20/Nov/2024



Dagens Medicin

Forskning

Patienter med hjartsvikt med bevarad vansterkammarfunktion och

Semagl Utid ka n bli samtidig obesitas kan fa betydande symtomforbattringar om de
beh a nd l i n g av d i a stol isk behandlas med den viktminskande GLP1-analogen semaglutid. Ronen

presenteras under den pagaende europeiska kardiologikongressen, ESC

hja rtSVi kt 2023, i Amsterdam.

Publicerad: 25 augusti 2023, 11:56

- Amneniartikeln: Hjartsvikt ~ Obesitas, fetma  Danderyds sjukhus  ESC
New England Journal of Medicine Medicinska nyheter

) Carl-Magnus Hake
carl-magnus.hake@dagensmedicin.se

— Resultaten ar ett stort steg i ratt riktning 1 behandlingen av den hér

patientgruppen som har valdigt mycket besvér av sin sjukdom, sager Krister




Obesity has Partners: Diabetes, High Blood

Pressure and Heart Disease

The Metabollc androme
*Abdominal obesity

*Elevated Fasting glucose (insulin resistance)
*Elevated triglycerides

Low HDL cholesterol
*Elevated blood pressure

\ 200 2 2

Diabetes High Blood Fatty Liver Chronic Kidney
Pressure Cirrhosis Disease

Stroke and Heart Disease




d Energy expendire: | [y, sfnctional

» } Physical activity
fEnemylnste | ander | o psesemayime | Adlipocytes
+ } Vigorous exercise :
< [ ‘ l Cause Ectopic

Fat Disposition!

Dysfunctional
adipose tissue

Dysfunctional
adipose tissue

Tchernof A, Després J-P. Physiol Rev 2013;93:359-404




NAFLD Predisposes to Typ-2 Diabetes

Insulin Resistance VLDL-Cholesterolf + Lipolysis Fat Cellst
+ CHO! Energyf \
Liver Fat ectopic Fat ¢
NAFLD Llpotoxmlty

Insulin Resistance of
a- and B -Cells

Basal Insulinf

.....

Apoptose B-Cells
IR Liver / \ Insulin +
Glucose { < Glucagon {

Taylor R. Reversing the Twin Cycles of Type 2 Diabetes. Diab Med 2013;30:267-275




NAFLD predisposes to T2DM and CVD

t Free fatty acids

t Inflammatory cytokines
} Adiponectin

t Insulin resistance

= o~ @\
8D

t Inflammatory cytokines Expanded and

t Insulin resistance inflamed adipose
tissue

Anstee QM, et al. Nat Rev Gastroenterol Hepatol. 2013;10:330-44,



NAFLD and Associated Cardiac Complications

Enlargement of
heart muscle

rdi functl
Cardiac Dysfunction Aortic-Valve Sclerosis Atrial Fibrillation
Cardiac Hypertrophy
Mitral A u
Coronary Heart Disease Heart Failure SR QTc Prolongation
C.ll(,nh(..\tu)n

Mantovani A, et al. Clin Sci. 2013:125:301-9.




Energy Restriction — Effective Decrease of Ectopic Fat
in Liver and Pancreas

Weight loss

L ——

Pr—

Fatty Liver Normal Liver

- -~

2 Immature
_ adipocyte
-
& N - "(
4.\\ - . I-,,' \
Y / “i'i.:i;
S wwal
41.5 f - -
ke A

McCarthy EM, et al. J Acad Nutr Diet 2012;112:401-409




Muscles, Myocines and Metabolic Regulation

e

.A‘, 3 f} Fat cells
T Lipolysis Muscle fiber type s\;itching
(visceral fat > subcutaneous fat) (alycolytic fo oxidative)
t Adiponectin Muscle fiber hyperplasia
L #,S:Z 1 Mitochondrial biogenesis
! Macrophage infiltration T FA oxidation
L6 TGLUT4
LIL-8 T GLUT4 translocation
L MCP-1 T IL-6 secretion

T Irisin secretion
t Microcirculation

! Intramuscular:

: - DAG
u?".r . - Ceramide
{ hepatic lipid - Dihydroceramide

~ | - Sphingosine

Hocking S, et al. Endocr Rev. 2013;34:463-500.



Microbiome

Therapeutics

2\
e =
\ =

Social
determinants

Metabolome
and lipidome

Somatic and Environment
mitochondrial

epigenome

NLRP3
inflammsome

Adipocyte and

vascular health

Increasing lipotoxicity
and congestive heart
failure with aging

E

Mietus-Snyder et al, Circulation, Nov 2023; 148 (22)

o
5

Healthy mitochondria
with normal cristae,

normal bioenergetics
and signal integration

¥\

Variable onset of
mitochondrial
central voids with
accelerated aging

Breakdown of
mitochondrial
information
processing




REVIEW ARTICLE

Ehzabeth G Phumister, Ph.D Edisor

The Human Intestinal Microbiome
in Health and Disease

Susan V. Lynch, Ph.D., and Oluf Pedersen, M.D,, DM Sc.

Disease Indications
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'Faktorer som péverkar tarmflorans komposltlon och funktion

Pmﬂonmmmbohfunktlom

Syntes av aminosyror

Absorption av fett frin diet

Bryter ner fibrer/ komplexa kolhydrater
Producerar korta fettsyror
Energiomsittning

Komponerar gallsyror

Reglerar lipidmetabolism

Reglerar glukosmetabolism

Metabol signalering

Tarmflorans skyddande funktic
Blldning och reglering av immunsyst

Forebygger patogen kolonisering
Absorbtion av dietira fetter

Absorption av fett-losliga vitaminer

‘I'mnﬂomts strukturella funktioner
Reglering av intestinal struktur
Reglering av tarmbarridrens permealibitet
och rorlighet
Immunsystem och barridrfunktion

G Bandwo et ol / Dseser & Messboluwm £ (2000) 303315




RIS

- 1

Ne Dacterna in our microbiomes are essentnial to numan
nealth and aid Iin tn(unr ical processes such a
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How the Gut and its
crobes Talk to the Brain




A starving microbiota eats you

Fiber-rich diet Fiber-deficient diet

Debris

(Earle et al., Cell Host Microbe, 2015)



The Psychology of Subtraction
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What are
GIP and GLP-1?

GIP: glucose-dependent insulinotropic polypeptide

GLP-1: glucagon-like peptide-1

T
Mounjaro

GIP and GLP-1 are natural incretin hormones responsible for requlating blood sugar levels in
response to eating food.' When food is consumed, GIP and GLP-1 are released from the
intestines, and these increase insulin secretion from the pancreas. In people without type 2
diabetes, GIP has a greater effect on insulin release than GLP-1 does.?

Potential Actions of GIP and GLP-1*’




Potential Actions of GIP and GLP-1*"

PANCREAS BRAIN

GIP Activity GLP-1 Activity

Increases insulin Reduces food intake
Increases glucagon

GIP Activity

GLP-1 Activity May reduce food intake
Increases insulin
Reduces glucagon

SYSTEMIC EFFECTS STOMACH

GIP AND GLP-1 Activity GLP-1 Activity

Increases insulin sensitivity Slows passing of food through
the stomach

* Much of these data are derived from animal studies and more research is needed to better understand the effect of GIP and GLP-1 on the human body



Indikationer - Viktig andring

Diabetes mellitus typ 2

Mounjaro ar avsett for behandling av vuxna med otillrackligt kontrollerad diabetes
mellitus typ 2 som ett komplement till kost och motion

- som monoterapi nar metformin inte anses lamplig pa grund av intolerans eller
kontraindikationer

- som tillagg till andra lakemedel for behandling av diabetes.

For studieresultat vad galler kombinationer med andra lakemedel, effekter pa
glykemisk kontroll, samt vilka populationer som har studerats, se avsnitt Varningar
och forsiktighet, Interaktioner och Farmakodynamik.

Viktkontroll

Mounjaro ar avsett som ett komplement till en lagkaloridiet och dkad fysisk aktivitet
for viktkontroll, inklusive viktminskning och vikthantering, hos vuxna med ett initialt
BMI (kroppsmasseindex) pa

- 230 kg/m? (obesitas) eller

- =227 kg/m2 till <30 kg/m2 (overvikt) vid forekomst av minst en viktrelaterad

komorbiditet (t.ex. hypertoni, dyslipidemi, obstruktivsmnapné, kardiovaskular
sjukdom, prediabetes eller diabetes mellitus typ 2).

For studieresultat vad galler obstruktiv somnapné (OSA), se avsnitt Farmakodynamik.
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Arbete med kardiometabolt sjuka patienter
ar ett pussel med manga pusselbitar
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