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| vit rock och gra kostym

tt sikert tecken pa den egna aldringsprocessen
E borde vara nir stora delar av yrkesarenan forflyttas

frin vardavdelningen till olika méteslokaler.
Kanske ir det sa man kan férklara varfér ett av mina
barn pd frigan om forildrarnas yrke svarade att
mamma ar likare och pappa doktor. Vill siga den
ena stir hjilpande vid patientens sida medan den
andre tillbringar en mer svardefinierad akademiskt
priglad tillvaro som f6r det mesta verkar utspela sig
framfér datorn eller pa konferens och som kriver
inklidnad i gra kostym, bortavaro hemifrin och
praktiserande av ohilsosam livsstil. Kanske lige da
att redogoéra for delar av detta motesliv.

En viktig produkt av manga méten 4r Socialstyrelsens
nya nationella riktlinjer f6r hjirtsjukvérd, framtagna
under Ulf Nislunds och Bertil Lindahls kunniga
ledning. Remissversionen slipptes i januari och
fram till slutet av mars vilkomnas synpunkter och
kommentarer. Centrala budskap handlar bland annat
om antikoagulantiabehandling vid férmaksflimmer
dir NOAK och warfarin nu likstills dven vid elkon-
vertering, Rekommendationerna f6r CRT och ICD
har forstirkts och TAVI ska erbjudas till patienter
som inte ér aktuella f6r klaffkirurgi. I samklang med
Socialstyrelsens nya rekommendationer publicerar
SvKF under viren ett kompendium om AKS
behandling som har tagits fram av Sasha Koul och
medarbetare med hjilp av arbetsgruppen for
kranskitlsjukdom.

Aven kardiologféreningens styrelse har haft en rad
trevliga och produktiva sammankomster och berittelsen
over vir verksamhet kommer att presenteras i samband
med arsmétet den 23 April i Orebro — hjirtligt
vilkomna! T mars slutférdes serien med nationella
utbildningssymposier om hjirtsvikt runtom i landet.
Det blev lyckade méten med sammanlagt Gver
260 deltagare och livliga diskussioner. Hoésten 2015
rullar turnébussen igen, den gingen med ett tema
om prevention av (se www.cardio.se).

En héjdpunkt i méteskalendern var fortbildnings-
dagarna som hélls i borjan av februari i Stockholm
med priktig utsikt Gver stadens inlopp och Gamla

Stan. Det blev bra utbildning
med en bred uppdatering inom
klinisk kardiologi och engage-
rade diskussioner. Fortsitt-
ningen foljer nista dr i Silen
dir inlirningen dessutom sti-
muleras genom limpliga doser
av fysisk aktivitet.

Ett uppskattat inslag i fort-
bildningsdagarna var bokslidppet
av ”Svensk Kardiologi — en
historiebok”. Den framstilldes
under ledning av Prof Bertil
Olsson och ger en omfattande
skildring av Svensk kardiologis
drofulla och spinnande historia.
Bertil och Nina Rehnqvist presenterade ur det rika
innehallet och diskussionen fortsatte inom ramen
for ett festligt mingel som férenade flera generationer
av foreningens medlemmar. Stort tack till alla som
medverkade 1 att skapa denna for féreningen helt
ovirderliga skrift. De av er som inte redan fatt sitt
exemplar av boken kan himta det under virmotet i
Orebro. 1 det osannolika fallet att nigon ej avser att
delta si kommer boken att skickas med posten
senare under viren. Fér att utskick av denna sort
eller meddelanden via email ska na fram till samtliga
medlemmar ber styrelsen er alla att uppdatera era
adressuppgifter via linken pa hemsidan i fall det sker

Virmotet har inte ens botjat dd det redan 4r dags
att planera f6r ESC och London resan. Hoppas att
manga av er vill vara med pd resan och nyttja de av
foreningen reserverade hotellrummen. En sirskilt
glidje dr att vi kan dela ut 25 fribiljetter till kongressen
bland féreningens ST-likare. Dags for er att borja
gd pd moten ...

Vi ses i Orebrol

Frieder

"Stort tack

till alla som
varit med och
skapat Svensk
Kardiologi - en
Historiebok”
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Redaktorn har ordet

EDITOR-IN-CHIEF

u hiller nu arets forsta, fullmatade, nummer
D av Svensk Kardiologi i handen. Trots att det

endast gitt nigra manader sedan forra numret
har det hint ganska mycket i den kardiologiska varlden.
I detta nummer hoppas jag ge dig en blandning av
intressanta artiklar om diverse olika och viktiga
amnen. P4 ACC-kongressen i San Diego i Mars
presenterades ett flertal viktiga studier som nog kan
forandra vart kliniska omhindertagande pd sikt. Mer
om det senare. Tyvirr var den svenska ndrvaron pa
detta viktign mé&te minst sagt skral. Jag hoppas att
detta var en tillfillig svacka som delvis kan tillskrivas
kongressorten pa Amerikas vistkust med efter-
foljande lang resa och tidsskillnad frin Sverige. Om
det 4 andra sidan dr uttryck f6r ogynnsamma ekono-
miska prioriteringar pi sjukhusen dr det desto mer
oroande. Vi har alla ett ansvar att halla uppe standarden
pé svensk sjukvird och medicinsk forskning/utveckling
och det gor vi bist genom att se och synas pa de
stora kongtesserna sivil som virt arbete pd hemma-
plan. Inte minst férsvarets situation har vil visat att
ju mer man sparar och skir ner, desto dyrare blir det
den dag man vaknar till och inser vikten av verksam-
heten. Syndarna har ju sent omsider vaknat vad giller
det sistnimnda och nu far vi vil hoppas pa och
arbeta fOr att man inser att dven svensk sjukvird
behover en rejil satsning om vi vill dterta nagot av
den mark vi férlorat under de senaste dren.

I detta nummer finns ocksa en viktig artikel som r6r
nya ekonomiska spelregler mellan likarkdren och
industrin. Jag tror att det 4r viktigt att alla noggrant
liser den och sitter sigin i vad de nya reglerna innebir
f6r enskilda doktorer sa att ingen drabbas av obehagliga
och obnskade Gverraskningar nir de ekonomiska
utbetalningarna till lakare frin industrin blir offentliga.
Detta ar naturligtvis i sig ett bra och viktigt steg for

att ytterligare 6ka trovirdighet och
transpatens i det viktiga samarbetet
mellan de olika aktérerna pa den
medicinska arenan.

Vidare finns i tidningen ett litet
reportage frin Kardiologféreningens
utbildningsdagar som gick av stapeln
i Stockholm i bérjan av februari.
Glém inte nista ars utbildnings-
dagar i Silen vid samma tid.

I f6rra numret presenterade S Bertil
Olsson arbetet med Kardiolog-
foreningens historiebok som pagatt
under férra aret. Boken dr nu klar
och lanserades med vederborlig
pompa och stat i Likarsillskapets
fina lokaler i Stockholm. Boken, som 4t en fascine-
rande lisning, kommer att distribueras till alla med-
lemmar under varen och kan ocksa kdpas av andra
via Kardiologféreningen.

Vi far ocksd en spinnande beskrivning av Titin-
molekylen om vars funktion och férekomst jag tills
nu visste intet.

Slutgiltigen far vi naturligtvis som vanligt gastronomiska
tips av Catl Johan Héijer och tankevickande reflek-

tioner av Carlos Valladares.

Trevlig lisning
eder redaktor

Martin Stagmo
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“If you are
going through

hell, keep going!”
Winston Churchill
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Eliquis®, den enda faktor Xa-hdmmare som uppvisat signifikant
reduktion av stroke/systemisk embolism och farre allvarliga

blédningar jamfdrt med warfarin vid icke-valvulart formaksflimmer.?

Eliquis® (apixaban) Rx. ar en direkt faktor Xa
hdammare, ATC-kod: BO1AF02, med indikationer
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systemisk embolism (NVAF) hos vuxna patienter
med icke-valvulart formaksflimmer: med en
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hypertoni, diabetes mellitus, symtomatisk
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djup _ventrombos (DVT) och lungembolism
(LE), Forebyddande av_aterkommande DVT och
LE hos vuxna. Eliquis® ar kontraindicerat vid
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hdndelse eller tillstand som der betydande risk
for stérre blodning. Forsiktighet rekommenderas
vid tillstand med ©kad blodningsrisk. Eliquis®
rekommenderas inte som ett alternativ till
ofraktionerat heparin hos patienter med
lungembolism som dr hemodynamiskt instabila

eller som kan komma att genomga trombolys eller
pulmonell embolektomi. Samtidig behandling
med Eliquis® och NSAID inklusive acetylsalicylsyra
bor ske med forsiktighet pa grund av potentiellt
hogre blodningsrisk. Eliquis® rekommenderas inte
till patienter med kreatininclearance < 15 ml/min,
tillpatientersomdenomdardialysellertill patienter
med mekanisk hjartklaffprotes. Anvandning till
patienter med kreatininclearance015-29 ml/min
bor ske med forsiktighet. For patienter med
NVAF och som uppfyller minst tva av foljande
kriterier: alder > 80 ar, kroppsvikt <60 kg eller
serumkreatinin > 1,5 mg/dl (133 umol/l) samt
for patienter med enbart allvarligt nedsatt
njurfunktion  (kreatininclearance 15-29 ml/min)
rekommenderas en dossankning. Dosjustering
ar inte nodvandig hos patienter med lindrigt
till mattligt nedsatt njurfunktion. Patienter kan
fortsatta anvdnda Eliquis® under konvertering
(NVAF). Eliquis® rekommenderas inte till patienter
med allvarligt nedsatt leverfunktion. Eliquis® finns

Bristol-Myers Squibb @ =

som,,ﬁlmdrag'e"rédé'VtéBl'é'tVtVéVr i styrkan 2,5 mg
och 5 mg. Texten ar baserad pa produktresumé
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Eliquis® ar receptbelagt. Eliquis® 2,5 mg
och 5mg indar i lakemedelsformanen. For
fullstandig information och pris se www.fass.se.
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overvakning.

Bristol-Myers Squibb AB, tel. 08-704 71 00,
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Studera historien noggrant

istorien paverkar framtiden. ”Study the past

and you would define the future”, ett citat av

filosofen Konfusius beskriver det enkelt.
Boken ”’Svensk kardiologi — en historiebok” slapptes
i samband med fortbildningsdagarna i februari och
har lett till eftertanke. Det dr en intressant och virde-
full lasning for oss kardiologer. Genom att férkovra
sig 1 historian om vér professions framvixt lir vi oss
en hel del och noterar att vi kan vata stolta 6ver driv-
kraften som funnits hos kardiologiskt intresserade
likare. Deras framétanda ledde till flera innovativa
uppfinningar som idag dr en sjilvklar del av det
kliniska arbetet. Pa det lokala planet dr ocksa historien
betydelsefull och efter att ha lyssnat pi Mirten
Rosengvists berittelser om personerna péd portritten
i Lakarsillskapets lokaler konstaterar jag att en av véra
viktiga uppgifter framover dr att se till att féreviga
nuvarande kollegor. Portrittmilning ligger inte i
tiden, men bra fotografier som héller f6r framtiden
beh6vs, annars kommer vi om ndgon generation
kardiologer att bli historiel6sa. Utan dokumentering
kommer vi inte minnas alla personer som arbetat
hért for att utveckla vir verksamhet. Goda idéer har
alltid funnits och om vi 4r medvetna om historien
och de férslag pa lésningar som fanns da kan den
vetskapen ligga till grund for att vi flyttar fram véra
positioner vid nista tillfille frigan uppkommer. Ett
exempel pid motsatsen dr att man i en nirliggande
specialitet pd nytt skall starta en process som har som
mal att forbattra omhindertagandet av patienterna,
men metoden de viljer har redan testats flera ginger
och inte visat sig fungera. Fér dig som dnnu inte har
historieboken i boksamlingen kommer det under
varmoétet finnas mojlighet, for alla medlemmar, att
himta ett exemplar av historieboken i kardiolog-
foreningens monter. Icke-medlemmar kan fér en

mindre kostnad bli dgare till
ett exemplar. Boken, tillsam-
mans med alla andra med-
lemsformaner, kanske moti-
verar till medlemskap. Jag
hoppas det. Boken bor placeras
pd en littillgdnglig plats, och
lisas lite da och da. Det ger
fina stunder for reflektion.
Viarmétet dr i antdgande
och det program som Hjirt-
férbundet har satt samman ér
innehdllsrikt och matnyttigt,
och kommer att uppfylla delar
av malbeskrivningen och ge
CME poing. Vi har fatt
manga bra ansékningar till drets stipendier och
stipendiaterna kommer att presenteras pa drsmotet

"Boken bor
placeras pa
lattillganglig
plats och Iasas
lite da och da”

torsdagen den 23 april. Vilkomnal!

Christina Christersson
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Text & foto: Martin Stagmo

merican College of Cardiologys 64:e kongress

hélls i ar 1 San Diego pd den amerikanska

vistkusten. Efter att ha limnat ett soligt men
kallt Skane, mottes vi av tropisk virme pa upp emot
30 grader i skuggan. San Diego ir en vacker och
valordnad stad pd ca 1,2 miljoner innevinare vid
Stilla havets strand, strax norr om grinsen till
Mexiko. Hir finns férutom manga framgangsrika
foretag 1 bioteknikbranschen ocksd en o6rlogsbas
med hogkvarteret for den amerikanska Stillahavs-
flottan. Kongresscentret ligger vackert utmed strand-
promenaden med en sldende utsikt Gver marinan och
Stilla havet.

Ca 15 000 deltagare samlades for de tre dagar som
kongressen varade. Oppningsceremonin skedde i sann
amerikansk stil med nationalsingen och The Star-
Spangled Banner vajande i bakgrunden. Jag kan inte lita
bli att fundera pa vad som skulle hinda om vi skulle
inleda vairmétet i Orebro med Du gamla du fria ...

Den svenska nirvaron vid arets mdte var minst
sagt sparsam. Om detta beror pa de nya regler som
omoéiliggdr industrins delaktighet i vir fortbildning

ACC 2015 - SAN DIEGO

eller bara pd att manga tvekar att resa p.g.a. avstindet
och tidsdifferensen mellan Sverige och Kalifornien
far vil framtiden utvisa, men férhoppningsvis ér det
framférallt det sistndimnda. Notabelt dr att bide
danskar och norrmin férefaller mycket mer val-
representerade vid drets kongress.

Tittande ut Gver San Diego bay, med de amerikanska
hangarfartygen i bakgrunden, kan jag inte lata bli att
papeka att vikten av ’showing the flag” giller dven
i medicinska sammanhang. Om vi, som statsmakterna
ger uttryck for, vill stédja och utveckla svensk farma-
kologisk och biomedicinsk forskning och utveckling,
sd maste vi nog alla arbeta for att f4 vira sjukvards-
huvudman att inse vikten, ja rent av nédvindigheten
av en storre svensk narvaro ’dar det hander”, dvs. de
stora kongresserna, AVEN om det innebir nigot
Okande kostnader f6r sjukvirden. Det ér alltsd dags
for sjukvirdshuvudminnen och de av véra kollegor
som sitter i arbetsgivarpositioner vid landets sjukhus,
att som amerikanarna siger “’put their money where
their mouth is”!
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Invigningen.

Nya studier presenterades.

Ordféranden talar.
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Nagra highlights fran métet:
Arets méte bjod som vanligt pa ett fulldukat smér-
gasbord av late-breaking kliniska prévningar, grund-
forskning och state-of-the-art uppdateringar rérande
behandling. Det kan noteras att ett stort fokus i dr
lig pa invasiva perkutana behandlingsmetoder av
klaffsjukdomar. Kunskapen om dessa metoders
upp- och nersidor 6kar lavinartat och min absoluta
kinsla dr att fOr varje ar sd 6kar uppsidorna och ner-
sidorna minskar. Denna kinsla forstirktes ytterligare
under drets ACC-méte, mer om det nedan. Ar svensk
sjukvard redo fér det paradigmskifte som detta kom-
mer att innebdra? En annan intressant observation dr
att “gamla” forsknings- och utvecklingsomriden
som lipider och hjirtsvikt dter har kommit i het-
luften i och med upptickten av nya farmakologiska
behandlingsprinciper som har mycket lovande, om ej
in sikerstillda, effekter pd mortalitet och mobilitet
vid dessa tillstand.

Nedan foljer ett axplock av ndgra av de saker som
jag snappade upp och fann intressant.

PEGASUS-TIMI 54

21 162 patienter i 31 linder med genomgingen
hjirtinfarkt i genomsnitt 1,7 4r innan studiestart
randomiserades till ticagrelor 90 mg 1x2, ticagrelor
60 mg 1x2 eller placebo i 3 ar. Alla patienter stod
ocksa pi ASA 75-160 mg dagligen. Den primira
endpointen var kardiovaskulir dod, hjartinfarkt och
stroke. Vid studiens slut efter i genomsnitt 33 manader
sdgs 16 respektive 15 % relativ riskreduktion i 60 mg
respektive 90 mg ticagrelorgruppen jimfért med
placebo. De absoluta procentsiffrorna fér den priméra
endpointen var 7,77; 7,85 och 9,04 & i 60,90 och
placebogruppen,

Det sags en Okad risk for stérre blédningar i
grupperna som fitt ticagrelor, 2,3 och 2,6 % i lag-
respektive hogdosgruppen, att jimféra mot placebo-
gruppens 1,06 %. Forekomsten av allvarliga bléd-
ningar sdsom hjirnblédningar och fatala blédningar
var dock densamma i alla tre grupperna.

Vid den efterféljande diskussionen om studien
diskuterades det faktum att ingen konvergens av
kurvorna sigs upp till tre 4r utan snarare tecken
till fortsatt divergens. Betyder det att de positiva
effekterna fortsitter efter tre ar? Om vi accepterar
studien som bevis for att lingtidsbehandling (upp till
tre ar) ar effektivt for att minska risken for CV-
hindelser, om én till priset av fler blédningar och en
6kad likemedelskostnad: Ska vi avsluta behandlingen
efter tre 4r dven om studien inte alls ger svar pd vad

som hinder d4? Ar en absolut riskreduktion pa ca 1,2 %
nog for att dndra de rddande behandlingsriktlinjerna?

Som vanligt vicker studien lika méinga intressanta
frigor som den ger svar pa.

OSLER-10och -2
Ett annat stort tema pa drets kongress var det
ny(iterupp)vickta intresset fér sambandet mellan
lipider (sdrskilt LDL), och kranskirlssjukdom. Det dr
naturligtvis de firdiga och pagiende studierna med
PCSK9 himmande antikroppar som ér orsak till detta.
Proteinet PCSK9 bidrar till nedbrytningen av LDL-
receptorer och inhibition av detta Skar koncentrationen
av dessa och minskar pa si sitt LDL-kolesterol i
plasma. P4 arets moéte presenterades OSLER-1 och
2 studien med PCSK9-inhibitorn evolocumab. Detta
var en 6ppen lingtidsuppfoljning av tidigare fas 2 och
3 studier som jimférde evolocumab mot placebo.
Totalt 4 465 patienter i ett knappt ar och behandlade
med antingen evolocumabinjektion var 14:e dag +
standardmedicinering eller enbart standardmedici-
nering, Tilligg av evolocumab gav 61 % sinkning av
LDI -kolesterolet fran 3,1 mmol/I till 1,2 mmol/1!
Detta resulterade i en skillnad i frekvensen av storre
kardiovaskuldra hindelser under studietiden mellan
grupperna (0,95 % i evolucumabgruppen mot 2,1 %
i den konventionellt behandlade gruppen). Studien
ar med sin 6ppna, icke-placebokontrollerade design
naturligtvis inte evidensskapande utan endast hypotes-
genetrerande men den sitter andd férhoppningarna
pa de stora placebokontrollerade studier med harda
endpoints som ér iging eller planeras de nirmaste
aren. Vi har sikerligen inte hért det sista om
LDL-kolesterol och PCSK9-inhibitorer pA manga ar.

PROMISE
— A Randomised Comparison of Anatomic vs.
Functional Diagnostic Testing in Symptomatic
Patients with Suspected Coronary Artery Stenosis.
Frigan om pa vilket icke-invasivt sdtt man bdst
diagnostiserar eller utesluter kranskirlssjukdom ar
sikerligen inte lika het i Sverige som i en del andra
linder dir de bada sidornas féresprikare pa ett nirmast
religiost sitt forordar sin vag till frilsning och f6rdémer
motstindarens metod men den har viss relevans
aven for vér kliniska vardag. Grundfragestillningen
ir om anatomisk avbildning, dvs. coronar-CT eller
funktionell bedémning av reversibel ischemi, dvs.
nagon form av stresstest (arbets EKG, stresskeo-
kardiografi eller myocardscintigrafi) bist hjilper oss att
diagnosticera, riskstratifiera och behandla patienterna.

PROMISE-studien inkluderade 10 000 patienter med
misstinkt STABIL kranskarlssjukdom till antingen
anatomisk eller funktionell undersékning. Den ana-
tomiska undersékningen var i alla fall coronar-CT
medan den funktionella armen kunde innebéra myo-
cardscintigrafi (67 %), stressekokardiografi (23 %)
eller arbets-EKG (10 %). Stresseko och myocard-
scintigrafi kunde innebira bdde farmakologisk eller
fysisk stress.

Uppféljningen var 12 manader och den primira
endpointen var Totalmortalitet, hjirtinfarkt, sjuk-
husvard for instabil angina, och komplikationer till
intervention (stroke, blédning, njursvikt och anafylaxi).
Den primidra sammsanatta endpointen uppndddes i
CT-gruppen av 164 patienter och i stressgruppen av
151 patienter vilket gav en HR pa 1,04 (p=0,75).

Studien visade med all 6nskvird tydlighet att valet
av diagnostisk metod (anatomisk eller funktionell)
inte hade nigon betydelse f6r den primira endpointen
och att vi alltsi med gott samvete kan vilja den
metod vi kinner oss mest bekvima med och som har
bist tillginglichet i vara olika lokala forhéllanden.
Som med alla metoder sa kriver det naturligtvis att
utférarna har ritt erfarenhet och vana for att resultatet

ska bli tillforlitligt.
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Flera intressanta perkutana klaffstudier presenterades.
Hir 4r 2:

PARTNER1

Five-Year Outcome after Randomization to Trans-
catheter or Surgical Aortic Valve replacement: Final
Results of The PARTNER 1 trial.

Partner 1 studiens huvudreslutat (1 ars uppfoljning)
av perkutan aortaklaffimplantation (transapikal eller
transfemoral) jimfort med 6ppen kirurgi har tidigare
rapporterats och befunnits vara likvirdig. Nu pre-
senterades den slutgiltiga 5-drs uppféljningen av
samma studie.

699 patienter med aortastenos och hog kirurgisk
risk randomiserades till antingen kirurgisk aorta-
klaffkirurgi (sugrical aortic valve replacement,
SAVR) eller perkutan klaffimplantation (transapical/
femoral aortic valve replacement, TAVR). Vidare
stratifierades TAVR-ingreppen till transapikal- eller
transfemroal approach.

Efter 5 dr sdgs ingen statistisk skillnad i totalmortalitet
mellan den 6ppna eller perkutana gruppen. Mortali-
teten i TAVR-gruppen var 67,8 % att jaimféra med
SAVR-gruppens 62,4 % (HR1,04; p=0,76). Det
hemodynamiska resultatet efter ingreppen var lika
och utmirkt i bida grupperna. Ingen signifikant
klaffdegeneration sags i vare sig TAVR- eller SAVR-
gruppen under studiens 5 ir. Aven strokerisken var
lika i grupperna (10,4 jfr med 11,3 % HR 1,14;
p=0,61). Det forefaller alltsi som att de tidigare
visade likvirdiga korttidsresultaten med TAVR haller
sig dven i en lingre uppfdljning i denna hogrisk-
population jimfért med Sppen klaffkirurgi.

CoreValve US Pivotal Trial
Den sjilvexpanderande CoreValve TAVR-klaffen
har tidigare visat pi bittre 6verlevnad vid ett ars
uppfdljning dn vid 6ppen klaffkirurgi (SAVR). Nu
presenterades 2 ars data frin samma studie. 795 hégrisk-
patienter (STS score 7,5 % och EUROSCORE 18 %)
randomiserades till 6ppen kirurgi eller TAVR med
CoreValve. Efter 2 4r var mortaliteten i TAVR-gruppen
22,2 % och i SAVR-gruppen 28,6 %. Den tidigare
vickta oron for 6kad frekvens av stroke vid TAVR-
behandling kunde inte styrkas i studien. Frekvensen
av stroke var 10,9 % i TAVR-gruppen och 16,6 % i
SAVR-gruppen vilket inte var en statistiskt signifikant
skillnad. Intressant var att frekvensen av aorta-
insufficiens efter TAVR vilket tidigare relaterats till
prognos var lig med 1,3 % av patienterna uppvisande
en uttalad Al 5,2 % en mattlig dito.

Vid den efterféljande diskussionen debatterades
det huruvida dessa data borde betyda ett paradigm-

skifte i behandlingen av aortastenos hos hogrisk-
patienter ddr TAVR dr forsta alternativet. Det dr
sikert sd att debatten kommer att fortsitta dven om
min absoluta 6vertygelse dr att vi kommer att se mer
och mer TAVR de nirmaste dren och att guidelines
kommer att dndras sd att TAVR i alla fall blir likstallt
med SAVR (som ju ocksd 4r en utmirkt metod att
behandla signifikant aortastenos). Med det tryck vi
ser pa thoraxintensivvardsplatser (dtminstone pa mitt
sjukhus) och med det 6kande behovet av sidana f6r den
vixande patientgruppen som behdver mekaniska
vinster-kammarstod sd var det kanske dven ur detta
perspektiv onskvirt att styra patienter frin Sppen
aortaklaffkirurgi i storre omfattning 4n idag, Om det
ger lika bra (eller bittre) outcome och dessutom mindre
besvir for patienten blir ju valet inte jdttesvart.

Man kan vil siga att ”the jury is still out” men att den
snart torde aterkomma och avkunna sin dom s det dr
lika bra att vi borjar férbereda oss pé att f6lja denna.

TOTAL
Vid forra drets ESC forvanade Sverige och Uppsala
virlden med TASTE-studien som inte visade pa
ndgon effekt av rutinmissig trombaspiration vid PCI
f6r akut hjirtinfarkt. Nu kom ytterligare en studie
som korroborerade detta pastiende. TOTAL-studien
inkluderade 10 066 STEMI-paitenter till antingen
rutinmissig trombaspiration i samband med PCI
eller enbart PCI med trombasportaion bara som
bailout. Den primira endpointen var kardiovaskuldr
dod, reinfarkt, chock eller svir hjirtsvikt inom
6 ménader. Frekvensen av denna skiljde sig inte mellan
grupperna som fick och inte fick rutinmassig tromb-
aspiration (6,9 % vs 7,0 %, ns). Ett ovintat fynd var
att frekvensen stroke visade tendens till 6kning i
trombaspirationsgruppen jaimfért med PCI-gruppen.
Vad detta berodde pa ir oklart, eventuellt var det ett
slumpfynd. Man kan ju tinka sig en 6kad férekomst
av stroke i samband med trombaspiration men i sa
fall borde ju skillnaden uppkomma tidigt och inte
jamnt spritt 6ver studietiden. I den efterféljande dis-
kussionen understroks det att dessa fynd styrkte
TASTE-studiens resultat och att rutinmassig tromb-
aspiration vid PCI f6r STEMI nog inte 4r nédvindig/
att rekommendera. Flera kommentatorer menade
dock att studien visar pa medelresultat i hela gruppen
och att det sannolikt finns indikation fér tromb-
aspiration i vissa subgrupper. Att hitta och identifiera
dessa blir en uppgift for framtida forskning. Det ska
ocksd noteras att 1 7 % av patienterna allokerade till
enbart PCI sd utférdes dnda trombaspiration.

Ett annat viktigt budskap frin bidde denna studie
och TASTE ir att ovintade resultat frin sma studier

maste bekriftas i storre studier innan vi kan acceptera
dessa som fakta och basera behandling och guide-
lines pd dem. ”If it sounds too good to be true it
probably is”.

LEGACY
Long-term Weight Loss Decreases AF Symptoms.
Att férmaksflimmer och 6vervikt frekvent coexisterar
hos vira patienter ir ingen nyhet fér nigon av oss.
Det idr bara att ta sig en titt pd mottagningslistan for
att fa detta bekriftat. En nyhet, i alla fall f6r mig, ér
att viktnedgang uppenbarligen kan minska symptom
relaterade till férmaksflimmer. I LEGACY-studien
inkluderades 300 patienter med férmaksflimmer och
ett BMI >26 kg/m? till ett likarlett viktreduktions-
program under ett ar som inkluderade besok, indivi-
duella médl och beteendemodifierande behandling
avseende matvanor och motion. Det 6vergripande
milet var en 10 % minskning av kroppsvikten hos
deltagarna. Vid studiens slut delades studiegruppen in
i tre kohorter: de som uppnadde >10 % viktnedgang,
de som uppnidde 3-9 % viktnedging och de som
uppnidde < 3 % viktnedgang (grupp 1, 2, 3 respektive).
Den primira effektvariabeln var symptombérda
av férmaksflimmer mitt med AF severity scale och
frihet frin férmaksflimmer mitt med 7-dagars Holger
EKG. Grupp 1 som hade >10% viktnedging upp-
visade en statistiskt signifikant reduktion av savil
formaksflimmerrelaterade symptom som av férmaks-
flimmerbdrda mitt med metoderna ovan. En annan
intressant observation var att dterkomst av férmaks-
flimmer var vanligare bland de patienter vars vikt
fluktuerade mest under studietiden. Saledes kanske
viktreduktion 4r en viktig och effektiv behandlings-
metod fér vira férmaksflimmer-patienter som
ytterligare kan férbittra symptombild och prognos
tillsammans med véra Gvriga farmakologiska och
invasiva metodet.

Detta var lite godbitar frin métet som kan paverka
var kliniska vardag och véra guidelines i framtiden. Det
blir spiannande att f6lja utvecklingen och upplyftande
att se att den kardiologiska forskningen och utveck-
lingen av nya behandlingar f6r vara sjukdomsgrupper
pa intet sitt stdr stilla utan fortsitter. Det vore dock
roligt om vi i framtiden far se fler svenska bidrag.
Nog finns det mycket bra svensk kardiologisk forskning
som fortjanar uppmirksamhet dven pd de amerikan-
ska kongresserna och inte bara pa ESC.

Posterhallen.

Redaktorn.

USS Ronald Reagan.
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Bland folk i farten pa arets ACC-mote sdgs som jag tidigare berattat inte s manga
svenskar. De obligatoriska (och har jag forstatt) mycket uppskattade mingelbilderna
blir darfér av naturliga skal ganska fa.

Har ar ett smakprov pa de svenskar jag traffade pa under kongressen.

Ett glatt mote mellan redaktérerna Hoglund och Stagmo.

Vidare sag jag professorerna Platonov fran Lund och Wallentin fran Uppsala samt
Direktor Oldgren fran UCR men de hade sa brattom mellan olika dtaganden att jag

inte hann fa med dem pa bild ..

e

Dr James i panelen pa late-breaking trials.
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Till patienter med formaksflimmer2:
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prospektiv studie med patienter som genomgar konverterlng Den explorativa
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och VKA-behandlade grupper vid konvertering.' : i X

a. Till patienter med icke-valvulart
férmaksflimmer, se nedan for
fullstandig indikationstext.

Behandling med Xarelto kan initieras eller fort-
skrida hos patienter som kan behéva konverte-
ring. Vid transesofagal ekokardiografi-ledd (TEE)
konvertering hos patienter som inte tidigare
behandlats med antikoagulantia ska behandling
med Xarelto initieras minst 4 timmar innan konver-
tering for att sakerstalla tillracklig antikoagulation.
Fér alla patienter som ska genomga konvertering
ska det bekréaftas att patienten har tagit Xarelto
enligt forskrivningen.

Referens: 1. Cappato R., Ezekowitz M.D., Klein
A.L. et al. Rivaroxaban vs. vitamin K antagonists
for cardioversion in atrial fibrillation. Eur Heart J.
2014;d0i:10.1093/eurheartj/ehu367.
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Titinmolekylen hjartats heliga graal.
Fantasi eller verklighet?
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Bakgrund

Sarkomeren

Hjirtat fungerar som en pump under hjirt-
cykeln med en fyllnadsfas under diastole
atfoljt av en kontraktionsfas under systole.
Denna process ir endast mojlig pd grund av
den unika strukturen hos sarcomeren (figur 1).
Denna bestir av tre huvudkomponenter:
aktin (tunna filament), myosin (tjocka filament)
och titin molekylen (elastisk molekyl) arrang-
erade pd ett speciellt satt. Aktinfilamenten ér
férankrade i Z-diskarna i bdda dndarna av
sarcomeren. Titinmolekylen 4r i sin tur med
sin ena dnda fist vid Z-disken nira aktin-
infistningen och pi den andra sidan ansluten till
M-bandet som en integrerad del av myosinmolekylen
[2-6]. Myosinfilamenten kommer ddrfér att vara
upphingda som en hingmatta i titinet. Det finns 6—8
titinmolekyler kopplade till ett enda myosin filament
vilket medf6r en stabil och funktionell placering i
sarcomeren av myosinet [7]. Denna struktur medger
en optimal bindningsmdéjlighet mellan myosinets
huvuden till dess bindningsstillen pa aktinmolekylen
under systole.

Titinmolekylen

Titinmolekylen stricker sig mellan Z-disken och
M-bandet och ir fast férankrade i dessa via NH2- resp
COOH-terminalen (se figur 1) (ref 1). I Z-disken
Ovetlappar titinfilamenten fran angrinsande sarcomerer
varandra och i M-bandet éverlappar titinfilamenten
fran varje "’halv”’myosinmolekyl varandra med speciella
M-bandsproteiner. Dessa tvd oeftergivliga omraden

kan kidnna av spinningen i myocyten. Mellan dessa
tvé distala omraden finns inuti titinets I-bandsegment
flera separata elastiska fjiderelement inférlivade;
tandem Ig segmentet, PEVI-segmentet (rikt pa prolin,
glutamat, valin och lysin) och N2B segmentet samt
ibland ocksd ett N2A segment och dessa kan reagera pa
forindringar av myocytens lingd (strain) (ref 2-8).

Kodning av titin och dess olika
fjdderelement.

Titin kodas av en enda gen pd den linga armen av
kromosom 2, som innehéller 363 exoner (kodande
sekvenser) (ref 9). Det finns flera méjligheter att
sitta thop de 230 kodande sekvenserna f6r I-bandets
fiiderkomponenter (splitsling) vilket ger upphov till
isoformer med olika fjiderkomposition. ref 9. De
3 hjirtisoformerna framgér av figur 1. Den f6rsta
isoformen dr den relativt lilla (3,0-MDa) isoformen
kind som N2B titin (den innehéller N2B elementet).
Den andra isoformen innehéller férutom N2B 4ven
N2A elementet och benimns N2BA titin. N2BA
titin har ett lingre PEVK segment och ett vixlande
antal ytterligare immunglobulindominer, som resulterar
i olika storlekar (3.3-3.5 MDa) (ref 9). Den tredje
isoformen (FCT) finns bara under fosterstadiet och
i neonatalperioden.

Titins betydelse for uppbyggandet av
restoring force (RF) under systole

Under systole blir ovan nimnda fjiderkomponenter
alltmer “hoptryckta” (ffa tandem IgG segmentet)
genom forkortningen av sarcomeren i denna fas som
beror péd att myosinhuvudena drar sig fram mellan
olika sites pd actinmolekylen. Dirmed byggs en
6kande éterstillande kraft upp under slutet av systole

(RF) i dessa fjiderelement och denna har motsatt
riktning till kontraktionskraften frain myosin — aktin
kontraktion (Figur 2 A). Nar dessa krafter dr lika
stora upphor den systoliska kontraktionen. Den férsta
fasen av diastole (relaxationsfasen) triggas genom
bortkopplingen av myosinhuvudena frin aktinets
bindningsstillen. Den uppbyggda RF fran fjider-
segmenten (Figur 2 B) kommer da att snabbt ater-
fiadra titinmolekylen (liksom hela sarcomeren) i
tidiga diastole till fjaiderelementens vilolingd (slack
lingden) som 4r 1.9 my-m och kraftigt bidra till den
viktiga initiala diastoliska fyllnadsfasen (suction) (ref
10-11). En annan mekanism som bidrar till suction
ir deformationen och utstrickningen av funktionella
fjddrar av kollagen beligna inom bade extracelluldr-
matrix (kollagen shealth) samt mellan myocyterna
(kollagen struts) som dirvid lagrar elastisk energi i
slutet av systole for att darefter frisitta denna energi
i borjan av diastole. Mest energi forefaller lagrad i
kollagen struts (ref 43).

Titins betydelse fér uppbyggandet

av passive force under diastole

Nir trycket i kammaren har sjunkit under trycket i
vinster formak, Sppnar mitralisklaffen och blod
strtommar fran férmaket in i vinster kammare i den
tidiga fasen av diastole. Detta blodinfléde dilaterar
vinster kammare och medf6r en 6kande strickning
av de tre olika fjiderelementen i titin molekylen dér
tandem Ig segmentet expanderar forst, foljit av
PEVK segmentet och slutligen N2B (A) segmentet [1]
(Figur 2 C-D) (ref 12-14). Denna strickning av
fjadersegmenten i tur och ordning medger en fyllning
av vinster kammare under storre delen av diastole
med en minimal 6kning av fyllnadstrycket dvs. en lig
compliance. Forst 1 slutet av den diastoliska fasen,
sirskilt efter férmakskontraktionen nir alla fjider-
elementen har strickts kraftigt 6kar den passiva kraften
inom dem mycket snabbt, sirskilt nir sarcomeren
nétt sin 6vre lingd (ref 14-16). Denna uppbyggda
passiva kraft (figur 2 diagram) anvinds sedan i initiala
systole for att starta kontraktion av sarcomeren och
optimera férutsittningarna fér en interaktion mellan
myosinhuvudena och actinets bindningsstillen 1
systole genom att ”’dra” myosinet mot actinet pga
den sneda infistningen av titin i actinet vid Z-disken
(figur 1).

Titinets olika fjidderkomponenter

(genetiskt bestamda)

Myocardiets passiva spanning i diastole (compliance)
beror i férsta hand pi titinet dédr som tidigare diskuterats
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Figur 1. Sarkomeren.
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ovan forst tandem Ig segmentet expanderar atfoljt
av PEVK segmentet och slutligen N2B segmentet.
Detta giller vid kortare/normala sarkomerlingder.
Vid mer utstrickta sarkomerer Skar spinningen
ocksa i kollagenet som finns inuti matrix ledande till
ytterligare 6kad kompliance. (ref 17).

Fordelningen av titinets fjaderisoformer avgor
dess egenskaper. Isoformen N2BA titin har en
lingre t6jbar I-band-region och dr mer compliant
an N2B titin. (ref 18). Eftersom bada isoformerna
samuttrycks inom sarcomeren, blir kvoten i deras
inbérdes foérhillande avgérande for den passiva
styvheten (compliance) inom sarkomeren (ref 19).
Hos vuxna gnagare, dominerar N2B titin i LV, och
den passiva styvheten dr dirfor hog (ref 20). I storre
diggdjur 6kar andelen N2BA titin (ungefir parallellt
till kroppsstorleken). I minniskans vinster kammare,
ir N2BA/N2B forhdllandet ca 35/65 (ref 21).
Férmaken innehiller till storsta delen N2BA titin
eftersom férmaksvolymen prioriteras fére férmaks-
trycket vid normala fyllnadstryck.

Betydelsen av titinets olika fjaderkomponen-
terna: KO (knockout) - rattstudier.

I dessa studier har genen fér antingen N2B eller
PEVK fjiderelementen slagits ut. De dterstdende
fjaderelementen dvs. tandem immunoglobulin och
PEVK segmenten hos rattor dir N2B genen tagits
bort respective tandem immunoglobulin och N2B
segmenten hos rittor dir PEVK genen tagits bort
kommer dirigenom att strickas yttetligare vilket
forklarar den okade titinbaserade spanningen i
KO-myocyter och in vivo tryck-volym loopar har
avslojat en Okad kammarstyvhet vilket ytterligare
betonar vikten av titin for den diastoliska funktionen.
Av stort intresse dr att bida varianterna ger en 6kad
compliance men borttagandet av N2B genen leder
till en atrofi medan motsvarande f6r PEVK leder till
hypertrofi av myocyten (ref 22-23).

Snabbmodulering av den titinberoende
passiva fjdderkraften

Den titinberoende passiva fjaderkraften i satkomeren
kan férutom pi lingre sikt genom férdelningen av de
olika genetiska isoformerna (se ovan) dven moduleras
pé ett mycket snabbare sitt via fosforylering (figur 3).
Rattstudier har visat att beta-adrenerg stimulering av
myocyter leder till en proteinkinas A (PKA) medierad
fosforylering av N2B sekvensen vilken minskar den
passiva styvheten i titinet (6kad compliance) (ref 24).
Denna effekt som dven ses hos méinniska dr mer uttalad
1N2B titin 4n i N2BA titin (ref 24-26). En annan studie
visade samma effekt dvs. 6kad compliance vid

fosforylering av N2B sekvensen medierad via protein-
kinas G (PKG) (ref 27). Denna vig var beroende av
cGMP som intressant nog ar en second messenger
for kviveoxid och natriuretiska peptider. Man har
ocksa foljdriktigt sett en forbattring av den diastoliska
funktionen via denna cGMP/PKG medierade fosfo-
ryleringen som dven innefattar manga andra proteiner
i sarkomeren samt i cytosolen (ref 28-29). Hidalgo
et al har visat att 4ven proteinkinas C (PKC) som man
vet reglerar myocytens kontraktilitet via fosforylering
av multipla actin och myosin proteiner dven fosfo-
rylerar titin pa tva stillen i PEVK segmentet (ref 30).
Detta leder till en 6kad titin medierad passiv styvhet
(minskad compliance) till skillnad mot PKA och
PKG effekten. Man har ocksa sett att PKC nivéerna
ir forhojda vid hjirtsvikt. Saledes kan strain-sensor
egenskaperna inom titinmolekylen dndras genom
fosforylering;

Titin som medierare av
mekanisk stress sensing

Z-band-titin baserad stress sensing.
Forankringen av titinet i Z-disken 4r via NH2 terminala
delen av Ig dominerna (Z1/72) som fister mycket
starkt in i Z-bandets teletonin (T-cap) och detta
komplex dr mycket resistent mot strickande krafter
(ref 31-32). Detta komplex tros férmedla mekanisk
stress sensing via ett protein muskel LIM protein
(MLP) som vid stress interagerar med teletonin och
sedan migrerar in till cellkdrnan dédr det aktiverar
transskriptionsfaktorer som 4r ”’pro-hypertrofa”
(ref 33). Vidare binder MLP in till calcineurin och
detta triggar via ”nuclear factor” transkriptionen av
DNA vilket inducerar ett “hypertrofiskt gen-
program” (ref 34).

Ett annat stille i Z-disken som reagerar pa mekanisk
stress med strukturella férindringar dr dar alfa-actinin
”sammanflitas” med titinets Z-dominer samt dven
med aktin bildande en zon av “gitterstruktur” som
forefaller att reagera dynamiskt med dndring mellan
tvé olika gittermonster (konformationsférindringar)
beroende pd graden av mekanisk stress. (ref 35).
Dessa konformationsférindringar skulle sedan vara
associerade med aktivering av olika strukturella och
signaleringsmolekyler som dr involverade i signal-
system som leder till hypertrofi (ref 36-37).

Ytterligare ett stille som férefaller att reagera pa
yttre stress (krafter) dr costamererna i Z regionen
(proteinkomplex som férbinder sarkomeren med

cellmembranen). Yttre krafter transmitterade via
costamererna skulle kunna inducera en signalkaskad
av olika proteiner ledande till dndrade genuttryck
och myocyttillvixt (ref 38).

M-band titin baserad
stress sensing.

Titin-kinase domdnen som mekanosensor.
Den mest 6vertygande bevisningen for titinets roll i
mekano-sensingen kommer frdn studier av titin-kinase
(TK) dominen lokaliserad vid COOH terminalen i
M-bandet. En uttinjning av denna leder till en fos-
forylering och ett borttagande av COOH terminalen
(ref 39) dvs. en aktivering av TK dominen. Denna
signalerar sedan via olika komplicerade vigar med
cellkirnan for att inducera forandringar i muskelns
genexpression. Ett zink-finger protein (Nbrl) binds
in till den aktiverade TK dominen och bildar ett
signalerande komplex med yttetligare ett protein och
detta i sin tur aktiverar ett muskel specifikt RING
finger protein (MURF2) som sedan kan migrera till
cellkirnan och dir forhindra transcription med
atfoljande muskel atrofi medierad via serum respons
factor. (ref 40). Dessutom paverkar TK kontraktiliteten
via en minskning av upptaget av Ca i sarkoplasma-
tiska retiklet (ref 55).

Lokaliserat precis vid TK dominen i A-bandet
finns titin domidnen A168-A170 som interagerar
med bade MURF1 och MURF2 och som utgér ytter-
ligare en signalvig till cellkirnan. Om TK dominen
inklusive MURF 1 bindningsstille tas bort med tax-
omiten utvecklar rittor en kraftig hypertrofi med
hjirtsvikt. Detta talar f6r att TK domiénen ér en sensor
f6r mekanisk stress och via konformationsférind-
ringar med 4tféljande paverkan péd signalsystem
balanserar hypertrofi/atrofi signalerna till cellkirnan.

Titin kontra mekanisk
strain sensing

Titinets roll i mekanisk strain: N2B domé&nen

Den hjirtspecifika N2B dominen dr av speciellt
intresse d4 denna forefaller att vara en ’hot spot” dar
“hypertrofiska signalsystem” konvergerar. Nar N2B
segmentet stricks ut (vid hoga sarkomerlingder)
interagerar detta med FHI.1 + FHIL2 (four-and-a-
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Figur 3. Betydelsen av fosforylering av titinets fiaderekomponenter for den passiva spanningen vid olika

sarkomerlangder.

half-LLIM domin protein) som i sin tur interagerar
med MAPK (mitogen activated protein kinase) och
detta mekano-sensoriska komplex leder till att ERK2
(extracellular signal-regulated kinase) aktiveras och
sedan kopplas ifrin N2B segmentet och migrerar till
cellkirnan dir den aktiverar ett “hypertrofiskt gen-
program”. Stod for detta sags i form av minskande
hypertrofi i en KO-mus population dir genen for
FHL1 (four-and-a-half-LIM domin protein) som ér
crusial for detta system slagits ut (ref 41). Eftersom
N2B dominen inte stricks f6rrin vid linga sarcomer-
lingder (tex volymsbelastning) dr det forst vid dessa
lingder som ERK2 kan migrera till kirnan och inducera
ett hypertrofiskt svar (ref 42). Siledes skulle N2B —
FHL — MAPK komplexet kunna vara en viktig faktor
f6r induktionen av patologisk hjirthypertrofi.

Stéd for strain-sensor konceptet involverande
I-band titin kommer frin KO-mus modeller dir
genen for N2B segmentet slogs ut. Nir N2B
segmentet forsvann ledde detta till en f6rlingning av
PEVK-segmentet (kompensation) men trots detta
Skade titin-styvheten resulterande i en kraftig diastolisk
dysfunktion (ref 23). Dessutom nedreglerades FHL2
och hjirtat blev atrofiskt. Utslagning av N2B
segmentet leder alltsa till en myocytatrofi!

Titinets roll i mekanisk strain:

N2A och PEVK doménen

Bade N2A dominens liksom PEVK-dominens roll
ir oklar vad giller atrofi/hypertrofi delen liksom
dven mekano-sensingen. Dock har man pa KO-m&ss
sett att om PEVK-segmentet slogs ut ledde detta till
en kompensatorisk 6kning av N2B segmentet men
effekten blev dterigen en 6kad titinstyvhet med 4tf6l-
jande diastolisk dysfunktion men slutresultatet blev
nu en hjirthypertrofi eftersom FHL1 samt FHIL2
uppreglerades kompensatoriskt vilket ledde il en
6kad ERK2 migration till cellkdrnan med atféljande
hypertrofisvar. Utslagning av PEVK-segmentet ger
alltsd en myocythypertrofi.
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Saledes Okades den passiva titin spinningen vid
utslagning av bide N2B och PEVK-segmentet men
trots detta ledde den ena till atrofi och den andra till
hypertrofi. Detta talar for att den titin baserade allminna
passiva strickningsgraden inte dr ndgon avgorande
faktor for hypertrofi/atrofi svaret i sig utan istillet
beror pa vilken av ”fjidrarna” som dr kvar och éver-
stricks. Saledes fungerar N2B och PEVK-segmenten
som strain sensorer (och inte stress sensorer).

M-bandets stabilitet och elasticitet &r
beroende av titinregionen i M-bandet.

Titinet i hela M-bandet 4t helt crusial for sarkomer-
strukturen. Om denna del av titinet tas bort kan inte
sarkomeren bildas (ref 44) vilket visar betydelsen av
denna f6r myosinstrukturen. Titinets terminala
domin forankras i myosinstaven via myomesin och
detta ger M-bandet sin stabilitet. Dessutom ar
M-bandet férankrat i cellens cytoskelett som omger
sarkomeren for att ytterligare stabilisera.

Titinets betydelse for Frank-Starling
mekanismen

Frank-Starling-mekanismen ar uppkallad efter sina
upptickare och stipulerar att om hjirtats blodvolym
i slutet av diastole 6kar kommer det att leda till att
hjartmuskeln kontraherar sig kraftigare i systole dvs.
ett 6kat preload leder till en Skad slagvolym, allt
inom fysiologiska sarcomerlingder. Férklaringen av
denna mekanism blir férstderlig om titinets egenskaper
inkorpereras. Den titinberoende passiva fjiderkraften
i sarkomeren Okar vid Gkande sarcomerlingd (se
figur 2) vilket leder till en Okad titinberoende
kontraktionskraft i borjan av systole. Myosinhuvudena
kommer dirfér snabbare i kontakt med sina actin-
sites och kan pdbdrja den aktiva kontraktionen.
Dessutom kommer den sneda infdstningen av titinet
i actin/Z-bandet (figur 1) att medfora att ju mer
sarkomeren dras ut ju nirmare kommer myosinet att
ligga i férhéllande till actinet vilket ytterligare optimerar
actin-myosin interaktionen (lattice spacing hypothesis)
(ref 45). Till detta kommer ocksa att en 6kad sarcomet-
lingd dven 6kar kalciumkinsligheten i bla troponin C
vilket leder till en 6kning av actinets tillgingliga binding
sites (on-off mekanism) men dven paverkar oriente-
ringen av myosinhuvudets riktning bade avseende
nirheten till actinets binding sites i lingsriktningen
men ffa de myosinhuvuden som ir orienterade
90 grader mot lingsriktningen. Denna orienterings-
riktning som forefaller kopplad till fosforyleringen
av myosinets litta kedja skulle maximera méjligheten
att finna ett binding site hos actinet vid strickning av
sarcomeren (ref 40).

Titinbindande proteiner
Ett flertal titinbindande proteiner har upptickts. Z1
och Z2 dominerna binder in till ankyrin 1 som ar ett
protein i sarcomplasmatiska retiklet och denna
interaktion anses spela en roll fér att organisera
sarkoplasmatiska retiklet runt den kontraktila appa-
raten vid Z-disken (ref 47). Dessutom interagerar Z.1
och Z2 dominerna med T-cap (teletonin) som i sin
tur interagerar med en kaliumjonkanal som ér kopplad
till T tubuli och dérvid skulle kunna fungera som ett
mekano-jonkanal komplex (ref 48). N2B elementet
binder in ffa tva kiinda proteiner. Den ena ér aB-crystallin
(som tillhér gruppen heat shock protein). Denna
anses skydda titinet frin skada och en stegring av
detta anses skydda sarcomeren frin ischemi-reper-
fussionsskada. En mutation ses vid ett flertal hjirt-
sjukdomar (DCM och myopathi) (ref 49-50). De
andra partners ar FHL 1 samt FHL 2 som ir kopplade
till atrofi/hypertrofi svar (se ovan). N2A-elementet
binder in till 3 muscle ankyrin repeat proteins
(MARP). Dessa proteiner uppgraderas vid mekanisk
och metabol stress och finns dessutom i kirnan och
kan koppla ihop strickning till genexpression (ref
51-52). Man har visat att uttrycket f6r MARP ér 6kat
vid slutstadiet av dilaterad cardiomyopathi (DCM)
(ref 53). N2A segmentet interagerar dven med det
Ca-beroende muskelproteaset calpain vilket paverkar
nedbrytning av protein (ref 54).
Sammanfattningsvis har titin-bindande proteiner
en diversifierad roll i sarkomerens struktur, protein-
omsittning, bio-mekanisk sensing och signalering,

Titin vid olika
hjartsjukdomar

Mutationer

Med tanke pa titinmolekylens stotlek har ett stort
antal mutationer férvintats men endast 20 mutationer
har hittats sa hir lingt vilket 4r mindre dn 10 % av
titinets storlek. Intressant dr att 90 % av alla hjirt-
specifika mutationerna dr av DCM fenotyp och bara
10 % av hypertrof cardiomyopathi (HCM) fenotyp
(ref 56). Mutationer inom titinets fjaderregion (Ig 10
dominen) dr kopplad till arrytmogen hégerkammar-
dysplasi sannolikt via destabilisering/nedbrytming
av Ig 10 dominen (ref 68). Mutationer i titinets
A-bandregion forefaller ansvarig fr ca 30 % av alla
DCM fall men ingen pavisad koppling finns mellan
hypertrof cardiomyopathi och mutation inom titin-
genen (ref 69).

Skiften mellan olika genstyrda
titin-isoformer

Detta har rapporterats vid olika sjudomstillstind och
anses bero pa den markanta styvhetsskillnaden mel-
lan N2B och N2BA titin. Det ér kliniskt vilkint att
formaksflimmer hos en del patienter ger upphov till
en dilaterad cardiomyopathi-bild. Studier av uttagna
hjirtan frin patienter med dilaterad cardiomyopathi
har visat en 6kad N2BA /N2B —kvot dvs. en minskad
titin-beroende styvhet (ref 53, 60-61) vilket verkar
logiskt men tyvirr sdg man i en kaninmodell dir
tachycardi-pacing anvindes att kvoten mellan
N2BA/N2B minskat med 4tfoljande dkning av titin-
beroende myocardstyvhet (ref 57-59). En mojlig
forklaring till detta sdgs i en annan studie (ref 62) dir
N2BA/N2B-kvoten beriknades for en icke-ische-
misk DCM grupp (35/65) samt en annan med isole-
rad diastolisk svikt (DHF) (17/83) hos icke uttagna
hjirtan. Detta utfall skulle kunna tala f6r att DCM
patienter i tidiga stadier skulle likna tachycardi-
pacing gruppen ovan. Isolerad DHF diremot skulle
bero pa en 6kad titin-medierad myocardstyvhet.

Andrad titin-forforylering

Studier de senare dren indikerar att férdndringar av
titin-fosforyleringen kan intriffa vid foérvirvade
sjukdomar. Paulus et al har visat i ett material av
endo-myocardiella biopsier frin patienter med DHF
att myocyten hade en 6kad tension dvs. styvhet
(N2BA/N2B-kvoten dock ¢j bestimd) som kunde
reverseras med PKA behandling, Detta skulle tala
for att den PKA-medierade fosforyleringen av
antingen titin eller tropinin I (som bada 6kar tensio-
nen) skulle vara nedsatt hos DHF-patienter (ref 63).
I en annan studie av patienter med hjirtsvikt av
DHF och DCM typ sigs en 6kad N2BA/N2B kvot
men icke desto mindre sigs en 6kad vilotension i
myocyten (ref 64). Denna bedémdes inte komma
frin actinet eller frin diastolisk cross-bridging av
actin och myosin eftersom tillférsel av dmnen som
slar ut dessa inte gav nigon férindring av tensionen.
Fosforyleringen av N2B var mindre jmf med den av
N2BA. Detta skulle tala for en titin-baserad meka-
nism trots kvoten ovan i synnerhet som bade PKA
och PKG behandling aterstillde den passiva kraften
till det normala. Tyvirr var inte forforyleringsgraden
av PEVK-segmentet undersokt i dessa studier. Sdle-
des ir det fullt mojligt att denna dr 6kad vid hjirt-
svikt resulterande i en 6kad passiv spanning. Detta
skulle stimma med fyndet att efter PKA-forforyle-
ring si har hjirtsviktmyocyterna fortfarande 6kad
tension jmf med aortastenosmyocyterna trots den

okade N2bA/N2B-kvoten (ref 64). En intressant

aspekt dr att diastolisk dysfunktion édr vanlig hos dia-
betespatienter (ref 65). van Heerebeek har i en stu-
die beriknat den diastoliska styvheten hos patienter
med hjirtsvikt (DHF eller DCM) med eller utan dia-
betes. Vilo-spinningen i myocyten var signifikant
hégre hos patienter med kombinationen diabetes
samt DHF (normal EF) jmf med 6vriga grupper vil-
ket betyder att diabetes har ytterligare en paverkan
pa titinmolekylen férutom de som tidigare visats for
isolerad diastolisk dysfunktion (ref 66). Fosforyle-
ring av PEVK via PKC?

Vid hypothyreos hos méss ser man en Okad
N2BA-titin. Detta leder till den férvintade minsk-
ningen av den titin-beroende passiva spanningen lik-
som restoring force. Eftersom det foreldg en diasto-
lisk dysfunktion hos méssen tillskrevs detta Skad
kollagen-beroende spanning (ref 67).

Sammanfattning

1. Titin dr ansvarig for bade den passiva kraften som
byggs upp under senare delen av diastole liksom
dven fOr restoring force som byggs upp under
slutet av systole for att sedan utdva sin effekt i
bérjan av diastole (suction).

2. Titin ligger darfér bakom den stérsta delen av
den diastoliska viggstressen (compliance).

3. Graden av viggstress kan finjusteras via fordel-
ningen mellan titinets olika fjadertkomponenter
(titin-splicing) samt graden av fosforylering hos
de enskilda fjaderkomponenterna.

4. PKA och PKG minskar compliance via forfo-
rylering av N2B medan PKC 6kar densamma via
fosforylering av PEVK.

5. Vid hjirtsjukdom ses dndringar i fosforylerings-
grad liksom dndrad titin-splicing som tilligg till
mutationer i titin-genen.

6. Titin 4r en medierare av bade mekanisk stress och
strain 1 myocyten som sedan via olika komplice-
rade signalosomsystem kopplade till olika deler av
molekylen transformeras till en reglering av
atrofi/hypertrofisvar via reglering av genuttryck/
transkriptionsfaktorer.

7. Till det hjirtspecifika N2B segmentet binder
endast den FHL baserade signalosomen. Denna
N2B-signalosome kinner specifikt av strain i sar-
komeren och linkar diastolisk dysfunktion till
hypertrofi-induktion.

8. Sist men inte minst ir titinet helt avgérande f6r
sarkomerens bildande samt funktion. Utan denna
fungerar inte sarkomeren.

TITINMOLEKYLEN
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an Ostergren ir for oss alla vilkind som invirtes-
J medicinare och kardiolog, Lingvarig medicinsk

redaktor f6r Likartidningen, professor och
forskare inom det kardiovaskuldra filtet. Till ytter-
mera visso dr Jan sedan mer dn 10 4r kunglig livme-
dikus, varom mer i en separat artikel. I ett f6rsok att
dyka lite djupare ner i Jan Ostergrens liv och verk
stimde jag en grakall vinterdag trdff med honom pd

hans arbetsplats pa Karolinska Sjukhuset i Stockholm.

Jan, vem dr du egentligen forutom lakare,
forskare och medicinsk redaktér?

— I sa fall ér jag vil nirmast Stockholmare. Jag dr
f6dd och uppvixt i Stockholm, genomgick min
medicinarutbildning dér och har varit Stockholm
trogen allt sedan dess, om 4n pd flera olika sjukhus.
Jag tinkte initialt bli infektionsldkare och vikarierade
pé Roslagstull efter medicin AT som jag gjorde pa
Serafimerlasarettet.

Var det sjdlvklart att du skulle bli Idkare?

— Nej, inte alls. Jag genomgick tolkskolan i det militira
och hade planer pa att efter Handelshégskolan géra
en karridr som diplomat. Det var en kombination av
flera kamrater som gick pa KI och som trivdes bra med
medicinarstudierna och en 6kande insikt om att
ekonomi och administration kanske inte var det jag
ville dgna livet at som gjorde att jag borjade lisa medicin
istillet. Jag har inte hela slikten full med likare. Min
mammas kusin var kirurg och har visserligen paverkat
mig en del.

Hur kom du in pa kardiovaskular forskning?
— Bengt Fagrell, som var kursamanuens pa Serafen
kontaktade mig efter AT och erbjéd mig ett avhandlings-
projekt rérande blodflédesmitningar med kapilldr-
mikroskopi. Jag bérjade med detta pd St Eriks sjukhus
som da var ett fullstindigt akutsjukhus och fortsatte sen
pd Danderyd. Min férsta publikation kom, passande
nog i Likartidningen! St Eriks sjukhus var ett mycket

trevligt sjukhus och sirskilt intressant ur historisk
kardiologisk synvinkel. Det var dir Hilding Bergstrand
borjade med hjirtkateterisering och Lars Werkd
arbetade dir men forstas lingt innan jag borjade dir.
I samband med Serafens nedliggning flyttade medicin-
kursen 1980 fran St Erik till Danderyd och jag flyttade
med och blev sen specialist i internmedicin och kardio-
logi dir. Bengt var en nidrvarande och entusiastisk
handledare och jag hade ocksd férmanen att arbeta
med flera andra kollegor fran olika linder och speci-
aliteter. Det var bade kardiologer, fysiologer och till
och med plastikkirurger! Det var en rolig tid med
mycket internationellt utbyte. Jag disputerade 1984
med avhandlingen ”Studies on skin capillary blood
cell velocity by videophotomettric capillaroscopy”.

Vad hadnde efter disputationen?

— P4 Danderyd hade Ulf de Faire startat sévil kardio-
vaskuldr forskning och kliniska prévningar avseende
hégt blodtryck. Ulf introducerade mig f6r 24 timmars
blodtrycksmatningar som sedan har varit ett genom-
giende intresse for mig. Da vixlade jag in mer pa
blodtrycksforskning, 1988 fick jag en tjinst pa Soder-
sjukhusets Kardiologklinik med ansvar fér deras
hypertoni- och kirlmottagning. Jag har under hela
yrkeslivet varvat kliniskt arbete med forskning och
kliniska prévningar.

Hur kom du in pa kliniska prévningar?

— Det gjordes i Sverige i slutet av 1980- och bérjan av
1990-talet ett flertal stora och viktiga kliniska prévningar
inom hypertoniomridet med Lennart Hansson som
primus motor. Mitt engagemang borjade framforallt
som provare eftersom jag férutom att ha manga
hypertonipatienter pa mottagningen pa S6S ocksa hade
ett stort nitverk ute i primirvarden i Stockholm och
jag blev darfér koordinator i flera studier. Sen rullade
det hela vidare och jag kom med i styrkommitteer f6r
ett flertal stora internationella studier. Det bérjade
med HOPE (som ju inte var en hypertonistudie) och

fortsatte med bla. ASCOT. Jag blev svensk koordina-
tor for dessa studier och blev pa s sitt mer och mer
involverad i kliniska prévningar.

Det talas mycket om nedgang for kliniska
provningar i Sverige. Hur ser du pa detta
inom hypertoniomradet?

— Vi vet oerhort mycket om hur vi ska behandla
blodtryck och det finns ett antal bra medel redan
tillgdngliga sa det dr naturligt att behovet att testa
och ta fram nya blodtryckmedel sjilvklart 4r mindre
nu. Dock finns det ju flera andra tinkbara metoder
att sinka blodtrycket sisom renal denervation och
baroreceptorstimulering som ar intressanta att studera
inom den relativt lilla gruppen av patienter som
klassas som terapiresistent hypertoni. Blodtrycksfaltet
ar alls inte dott, forskningsmassigt men intiktningen
ar lite annorlunda.

Hur kom du att boérja arbeta har pa Kli Solna?

— Det var faktiskt Bengt Fagrell igen! Vira vigar
hade ju skiljts efter att jag flyttade till S6dersjukhuset
1988 men 1993 behévde Bengt en ersittare for sig
som studierektor f6r medicinkursen och jag sokte
och fick det jobbet, f6rst som ett lektorat och sedan
2011 som professor.

Du har ju gjort en karridr aven inom
ldkemedelsindustrin. Hur gick det till?

— Det var tack vare mitt engagemang i kliniska
provningar. Jag blev virvad av Gunnar Olsson som
arbetade pa davarande Astra och som disputerade
samma vecka som jag 1984! Han erbjéd mig ett
spannande arbete som sekreterare i exekutivkommitten
f6r CHARM studien och som Study Team Physician.
Jag arbetade med detta pa 60—80 % under 1999-2004
som inhyrd frin min Kl-tjinst. Aven efter huvud-
rapporten var skriven fortsatte vi att analysera
materialet frin studien. Det var pid ménga sitt en
fantastiskt rolig tid. Jag hade en mycket fri roll och
kunde kombinera manga saker. Jag hade ju egen
forskning kvar pa KI, arbetade dven med andra kliniska
provningar och hade di ocksd boérjat pa Likar-
tidningen som medicinsk redaktér och det gick bra
att kombinera dessa roller.

Funderade du nagonsin pa att fortsétta
inom lakemedelsindustrin efter CHARM?

— Det fanns siadana funderingar, bade fran mig och
AstraZeneca. Jag trivdes bra med att arbeta med
CHARM men trivdes annu battre i den fria roll som
en position inom akademi och sjukvard dnda ger.
Det var aldrig riktigt nira. Aven om Goteborg ir
trevligt s trivs jag dessutom vildigt bra i Stockholm!

Du har sjdlv varit huvudhandledare for 2
disputerade doktorander och har tre till pa
gang samtidigt som du &r bihandledare till
flera forskare. Hur ser du pa framtiden for

den kardiovaskulara forskningen inom ditt falt?

— Aven om tiden fér megastudier med nya blod-
tryckpreparat dr 6ver sd finns det fortfarande mycket
att gbra for att ta reda pa hur vi bist anvinder diagnostik,
prognostiska instrument och behandling f6r att g6ra det
sd bra som méjligt for patienterna. Vi har egentligen
verktygen att ge alla patienter en riktigt bra prevention
mot hjirt-kirlsjukdomar men lyckas trots det inte
tillrickligt vil i praktiken. Ett projekt som just nu ligger
mig sdrskilt varmt om hjirtat ir studier om sambandet
mellan hypertoni och férmaksflimmer som ér markligt
lite utforskat. Vi har bland annat kunna redovisa att
man stiger i blodtryck efter en lyckad elkonvertering,

Vad ser du for mojligheter och utmaningar
for den kardiovaskulara forskningen i
Sverige idag?

— Vi har mycket stora méjligheter bide genom vara
fina register och det stora antalet bra forskare som
finns inom det kardiovaskulidra omridet. Jag tror att
framtiden pa det stora hela dr ljus f6r Svensk kardio-
vaskuldr forskning dven om utmaningar i form av
ckonomiska svirigheter och risken for att forsk-
ningen och sjukvarden glider isir finns.

Lat oss prata lite om Lakartidningen.

Hur ldnge har du varit redaktor dar?

— Jag bérjade 1998 som medicinsk redaktor for det
internmedicnska filtet och blev medicinsk huvud-
redaktdr 2010. Likartidningen har en del spannande
moijligheter och utmaningar i och med att medie-
landskapet dndras. Vi tinker naturligtvis behélla
papperstidningen men kommer ocksd att satsa mer
pé digitala former f6r kommunikation. Vi satsar ju
ocksd pa symposier som i flera fall ror kardiologi. I 4r
har vi bide symposier om férmaksflimmer och
hjirtstopp och troligen dven om akut hjirtsvikt.
Behovet av bra utbildningsméjligheter pA hemmaplan
och 1 oberoende regi kommer sannolikt att 6ka nu
nir industrin dragit sig nagot tillbaka i och med det
nya LIF-avtalet.

For att for lasarna komplettera den
officiella/professionella bilden av dig:

vad gér du pa fritiden

—Jag och hustrun har fullt upp med 4 barnbarn mellan
6 ménader och 6 dr. Fér &vrigt fylls tiden med
tennisspel, lite golf och 2 sommarhus, ett i Skane
och ett i Stockholms skirgird sa fritiden ér fylld!

Du blev ju ocksa livmedikus, ndr var det?
— Jag eftertridde Torbjérn Lundman och utnimndes
pa min fédelsedag 7 juni 2005!

Tack sa mycket for att jag fatt uppta din tid
och att vi fatt lara kdnna dig lite ndrmare.
Lycka till i fortsattningen!

Lis ocksa Jans egen artikel om livmedicusdmbetet i
detta nummer.

JAN OSTERGREN
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EHRA EUROPACE CARDIOSTIM

g

EHRA Europace Cardiostim 2015
21-24 juni i Milano

Text: Cecilia Linde, Hjartkliniken Karolinska Universitetssjukhuset, Stockholm,
Tiny Jaarsma, Linkdpings Universitet, Linkdping.

Cecilia Linde

Hjartkliniken Karolinska
Universitetssjukhuset,
Stockholm

Tiny Jaarsma

Linkdpings Universitet,
Linkdping
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[~ uropean Heart Rhythm Association
= konferens inom arytmiomradet brukar
ha 6000 deltagare frin hela virlden.
Huvudansvaret for motet alternerar mellan
Cardiostim och EHRA. I 4r har EHRA
huvudansvaret och motet kallas darfor for
EHRA Europace Cardiostim och dger rum i
Milano 21-24 juni (efter midsommarafton). Har
presenteras ny forskning och teknik inom arytmi-
omridet. Jag ansvarar for det vetenskapliga

programmet tillsammans med Professor Michael
Glikson fran Tel Aviv och Dr Philippe Ritter
frain Bordeaux (Cardiostim). Métets huvud-
inriktning dr diagnos, behandling och upp-
foljning av arytmier sisom férmaksflimmer,
anitkoagulantia, elektrofysiologi, pacemaker-
behandling, CRT och ICD. Ett femtiotal
ledande experter inom omridet har tagit fram
det fasta programmet av symposier, fall-
diskussioner och debatter. I programkommitteen
ingar flera svenskar sisom Professor Carina
Blomstréom Lundqvist och Docent Jonas
Oldgren och Med Dr Magnus Settergren. Pi
bilden syns delar av programkommitteen vid ett mite
pa Cardiostim forra dret.

Interaktiva sessioner, falldiskussioner
Vi har tagit fasta pé att dagens publik 6nskar
fler interaktiva och fallbaserade presentationer
an symposier. Jag vill dirfér rekommendera
vara interaktiva sessioner for yngre elektro-
fysiologer som leds av Tom de Potter och
Valentina Kutifya (kdnd frin MADIT CRT
studien). P4 dessa diskuterar yngre elektrofysio-
loger aktuella patientfall med ledande experter.

Mycket kinda elektrofysiologer sisom Professor
Hein Wellens (Maastricht) och Josep Brugada
(Barcelona) leder egna EKG sessioner dir tolk-
ningen gors tillsammans med publiken. En sirkild
session belyser att tolka EKG hos CRT och ICD

patienter vilket ju kan vara knepigt. Vidare i pro-
grammet mirks konsskillnader vid arytmibehandling
och arytmier vid cancerbehandling,

Fran Professorerna Maurizio Gasparini och Paolo
della Bellas centra i Milano sidnds live cases: flimmet-
och VT-ablation, inliggning av left atrial occlusion
device vid férmaksflimmer samt CRT. Mycket nytt
frain EHRA kommitteeena fran Scientific Initiatives
och documents presenteras ocksa samt nyheter frin
register och Surveys. Electraregistret har egen session
liksom Ep-wire. CRT Survey II som leds av savil
Heart Failure Association som EHRA lanseras.
Samtliga 46 linder inom EHRA kommer att delta.
Surveyn belyser CRT anvindningen i Europa, for-
beredelser, resurser, urvalskriterier elektrodplacering
och uppféljning.

Det vetenskapliga programmet (utom abstrakt-
sessionerna) finns tillgiangligt under escardio.org och
under associations och congresses.

Nyheter pa kongressen dr arytmiproblem
hos GUCH patienter och gravida kvinnor,
leadless pacing, barbara ICDs, innovationer.
GUCH patienter och gravida kvinnor med arytmi-
problem brukar villa mycket oro for jouren och kanske
dven bakjouren. Kunskapen om hur dessa patienter
skall behandlas utvecklas hela tiden. Vanligast dr
férmaksflimmer och SVT samt problem med CRT/
ICD och pacemakrar. Leadless pacing har uppmirk-
sammats mycket och stora férhoppningar (kanske
litet for tidigt) har stillts pd denna nya teknologi dir
man slipper elektroder och device. Nir dr evidensnivan
tillricklig for anvindning? Ar det dags att utvidga
anvindningen av birbara defibrillatorer tidigt efter
hjirtinfarkt f6r att férhindra plétslig déd innan en
ICD kan opereras in? Vilka tekniker finns f6r distans-
monitorering av arytmier hos patienter med och utan
inopererade device och hur anvinds de pa bista sitt?
Allt detta samt innovationer diskuteras pa motet.

Vi infér frin och med detta méte Allied Professional
program med egna féredrag och 8 sidana sessioner
planeras. Ordet Allied Professional anvinds d4 flertalet
men inte alla inom arytmiomréadet ar sjukskéterskor.
En del 4r BMA, tekniker, ingenjérer eller har annan
utbildningsbakgrund. Detta arbete har letts av
Professor Tiny Jaarsma, LinkSpings universitet (bild)
som radgjort med ledande internationella allied
professional experter i hela Europa for att ta fram ett
givande program. Hennes beskrivning av varfor det
ar viktigt med egna sessioner for allied professionals
foljer nedan.

Vvart mal: att forbattra omhandertagande

av arytmipatienter genom att férmedla nya
kunskaper till det multidisciplindra teamet.
Nya metoder f6r arytmidetektion, diagnos och
behandling och Skande patientfléden stiller hoga
krav pd véra sjukskéterskor pd arytmimottagningar
och i pacemaker- och elfysteam. I teamen ingér elektro-
fysiologer och pacemakerlikare samt ibland dven
fysioterapeuter, psykologer och dietister. Dessa team
maste behdrska nya tekniker och behandlingar for att
kunna leverera evidensbaserad vard till vira arytmi-
patienter och sjukskoterskan har hir en central roll.

Men var skall dessa team inhdmta sina kunskaper?
Visst, manga arytmisjukskéterskor har redan idag egen
forskarutbildning, pigdende forskning, deltar i fort-
bildningar, webinars och méten samt i falldiskussioner
i det dagliga arbetet. Vi i Sverige har kommit lingt
genom att vi har specialistutbildade arymtiskSterskor
med hog grad av sjilvstindigt arbete t.ex. genom att
ha pacemaker och ICD mottagning eller avancerad
signaltolkning pa elfyslab. Sjilvstindiga mottagningar
ar inte sjilvklart utanfér Skandinavien, Holland och
Storbrittanien. Mycket av detta har méjliggjorts
genom universitetsutbildningar ledda av ledande
sjukskoterskor. Vi har ocksd mycket gott samarbete
mellan yrkesgrupper och mellan olika multidisciplindra
team. Trots dessa positiva faktorer finns utrymme
for kontinuerliga forbittringar och uppdateringar.

Inom vissa omriden som telemonitorering och
remote monitorering som utvecklas snabbt ligger vi
inte lika lingt framme. Ersittningsystemen ser olika
ut 6ver Buropa och det har bidragit till att Sverige
halkat efter inom detta omride dtminstone gillande
devicepatienter. Det ricker darfor inte med regionala
moten utan ett internationellt forum dr nédvindigt
for att hélla sig uppdaterad pa nya méjligheter. Detta
vill vi erbjuda pd Allied professionals programmet
pa EHRA Europace Cardiostim 2015.

Det innehiéller 8 sessioner (8x90 minuter) for
Allied Professionals. De kommer att innehdlla savil
teknikframsteg som psykosociala aspekter pd arytmi-
behandling. Internationella féredragshillare kommer
att ge mojligheter att diskutera tekniska framsteg
sdsom remote monitoring. Konsekvenserna av dessa
framsteg for den kliniska vardagen, f6r bemanning
och organisation samt behov av fortbildning behandlas.

Ett annat huvudspar 4r patienter och anhdriga.
Hur paverkas de dagliga aktiviteterna sisom méjlig-

EHRA EUROPACE CARDIOSTIM

heten att sporta och ha ett fungerande sexliv av
modern arytmibehandling? I vilken omfattning leder
véra behandlingar till oro och depression? Programmet
innehaller dven falldiskussioner och handliggning av
komplikationer, ICD behandling och frigor som rér
vard i livets slutskede. Vi hoppas att programmet
skall vara inspirerande och leda till nya ideer.

/ Tiny Jaarsma

Slutligen ett par ord fran Programommitteen.

Vi behover fler nya ansikten, battre
geografisk spridning och fler kvinnor

bland foredragshallare och moderatorer

Vi som leder den vetenskapliga kommitteen har aktivt
f6rs6kt leta upp nya féredragshéllare och moderatorer
genom att be arbetsgrupperna i varje europeiskt land
foresld nya namn med dmnesinriktning,

Vira yngre medlemmar i EHRA dr till 45 % kvinnor
och behover forebilder av samma kon. Andelen
kvinnor bland inbjudna féredragshéllare, moderatorer,
abstraktgranskare dr enbart dr 20 % (ESC med
Associations och ACC/HRS/AHA har samma
fordelning). Direktivet till vir vetenskapliga program-
kommittee har darfor varit att 6ka andelen kvinnor
och att efterstriva en jaimnare geografisk férdelning,
Ett liknande direktiv har Genevieve Derumeaux
scientific program chair f6r ESC London 2015 utfirdat.

Jag vill hirmed uppmana yngre kardiologer med
arytmiintresse att skicka in abstract och stilla upp
nir ni blir inbjudna att hélla féredrag eller vara
moderator. For alla som tvekar — jag kan forsikra er
om att det internationella arbetet dr roligt och
givande. Arytmiomradet dr inte storre dn att man
lir kdnna varandra inom sina intresseomraden.
Kontaktndtet blir stérre och ni lir kinna personen
bakom de publikationer ni sikert liser. Inspirationen
till forskning i internationella natverk kar.

Sverige behover enligt min uppfattning synas mer
internationellt inom arytmiomradet. En sirskild
uppmuntran frin chefer och ledare behévs for att
underlitta for arymtiintresserade likare och sjuk-
skoterskor skall kunna delta i internationella méten
sasom EHRA Europace Cardiostim 2015 dd vara regel-
verk runt resor (LIF avtalet) forsvarar deltagande
jaimfort med andra linder.

/ Cecilia Linde

Delar av programkommitteen.
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Svenska Kardiologforeningens arbetsgrupp
| Translationell kardiologisk forskning

Text: John Pernow, for arbetsgruppen i translationell kardiologisk forskning

John Pernow

For arbetsgruppen i
translationell kardiologisk
forskning
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arfor en ny arbetsgrupp?
Den Kkliniska utveck-
lingen inom kardiologi har

varit enastiende de senaste
decennierna. Denna utveckling
har till stora delar mdjliggjorts
tack vare framsteg och ny kunskap
som genererats inom svensk
klinisk kardiologisk forskning,
Mycket av det som idag utgdr
grunden for evidensbaserad hjart-
sjukvard dr baserad pd resultat
frin kliniska studier initierade
och genomférda i Sverige och av
svenska kliniska forskare. Under
de senaste dren har det dven skett en mycket stark
metodologisk utveckling inom det biomedicinska
omrddet. Denna utveckling har resulterat i 6kade
mojligheter till analyser och diagnostik pa molekylir
nivd vilket lett till snabbt 6kande kunskap om
sjukdomsmekanismer samt identifiering av nya
kandidatmolekyler f6r likemedelsbehandling. Den
6kade kunskapen om molekylira férindringar har
isin tur medfort att s.k. translationell forskning dvs.
forskning som syftar till att kartligga och identifiera
mekanismen bakom sjukdomar och 6verféra den
kunskapen till nytta f6r patienter i form av férbittrad
diagnostik och behandling har fitt en allt starkare
roll. Fér att kunna dra stérsta méjliga nytta av dessa
mojligheter och for att underlitta Gverforandet av
nyvunnen kunskap avseende sjukdomsmekanismer
till patientnira forskning dr Gkat samarbete mellan
laboratoriebaserade och patientnira forskare av stor
vikt. Vi tror ddrfor att en arbetsgrupp som verkar f6r
att sprida nyvunnen forskningskunskap mellan
laboratoriebaserade och kliniska forskare ir av virde
for den fortsatta kardiologiska utvecklingen.

Arbetsgrupp ”"Translationell kardiologisk
forskning”: vilka ar vi?

Med detta som bakgrund startade Svenska Kardiolog-
féreningen under hosten 2014 en ny arbetsgrupp
med namnet “translationell kardiologisk forskning”.
Gruppen bestir av John Pernow, Stockholm (ord-
férande), Isabel Goncalves, Malmo (vice ordférande),
Francesco Cosentino, Stockholm, Urban Hellman,
Ume3, Lena Jonasson, Linkdping och Malin Levin,
Goteborg,

John Pernow ir professor och 6verlikare i kardiologi
vid Karolinska Institutet och Karolinska Universitets-
sjukhuset i Stockholm. Hans forskning dr fokuserad
pé frigestillningar rérande endoteliala mekanismer
bakom aterosklerosutveckling samt myokardprotektion
vid ST-héjningsinfarkt. Isabel Goncalves dr docent
och universitetslektor i kardiologi vid Lunds Universitet
och Skines Universitetssjukhus. Isabels forsknings-
profil dr identifiering av vulnerabla dderférkalk-
ningsplack med fokus pa uppkomstmekanismer,
biomarkérer och bilddiagnostik. Francesco Cosentino
ar professor i kardiovaskuldr medicin och 6verlikare
vid Karolinska Institutet och Karolinska Universitets-
sjukhuset, Stockholm. Francescos forskningsfokus
ir mekanismer bakom kardiovaskulira komplikationer
vid diabetes och obesitas sirskilt oxidativ stress och
epigenetisk reglering. Urban Hellman ir forsknings-
ingenjor vid Centrum f6r kardiovaskulir genetik vid
Umei Universitet och Norrlands Universitetssjukhus.
Urbans forskning dr fokuserad pa betydelsen av
genetiska  faktorer och  extracellulirmatrix  vid
utveckling av kardiomyopatier. Lena Jonasson dr
professor och 6verlikare i kardiologi vid Link&pings
Universitet och Universitetssjukhuset i Linképing.
Lena bedriver transnationell forskning i immunologi
och ateroskleros, sirskilt immunprotektiva mekanismen
hos patienter med koronarsjukdom. Malin Levin dr
docent och bitridande lektor vid Wallenberglaboratoriet

for kardiovaskulir och metabol forskning vid
Sahlgrenska Universitetssjukhuset, Géteborg, Malins
forskningsprofil ir lipidmetabolism i hjirtat och
dess betydelse for myokardfunktion sirskilt vid
ischemisk hjirtsjukdom.

Som framgar av beskrivningen ovan ir arbetsgruppen
sammansatt 1 syfte att dels uppni en geografisk
representation men framst for att uppna representation
med experter inom olika forskningsomriden av bety-
delse fér translationell forskning med savil laboratorie-
baserade som kliniska forskare. Vi tror att gruppen
genom denna sammansittning ticker hog kompetens
och stor erfarenhet av studier fokuserade pd frige-
stillningar rérande sjukdom fran patient till molekyl.

Varamal

I slutet av 2014 hade arbetsgruppen sitt forsta méote
vid vilket arbetsgruppens malsittningar diskuterades
och formulerades samt hur dessa malsittningar skall
uppnas. Arbetsgruppens malsittningar 4r att:

¢ Oka kunskapen om translationell kardiovaskulir
forskning hos kliniker och kliniska forskare.
Detta innefattar 6kad kunskap om betydelsen
av translationellt priglade frigestillningar samt
tillgdnglig metodologi for kartlagening av sjuk-
domsmekanismer och nya behandlingstargets.

* Oka kunskapen om klinisk forskning och kliniska
fragestillningen hos laboratoriebaserade experi-
mentella forskare.

* Minska poliseringen mellan klinisk och experimen-
tell forskning genom &kat fokus pd fragestill-
ningens inneb&rd snarare dn studiens metodik.

* Forbittra forutsittningarna for nitverksbildande
mellan kliniskt verksamma forskare och labora-
toriebaserade forskare.

* Hoja den vetenskapliga kvaliteten pd svensk
kardiovaskulir forskning.

TRANSLATIONELL KARDIOLOGISK FORSKNING

Hur ska vi uppna malen?

For att uppna dessa mal planerar arbetsgruppen
olika aktiviteter och initiativ. Vi planerar foéresla
symposier till det kardiovaskuldra virmoétet med
translationella aspekter pd kardiovaskulir sjukdom.
Vid sadana symposier kan specifik kardiologisk
sjukdom sdsom t.ex. akut koronart syndrom eller
hjartsvikt belysas frin molekylira mekanismer till
nya terapier. Vi foreslar en breddning av Kardiolog-
foreningens kliniska forskarméte till att dven innefatta
doktorander aktiva inom mer laboratoriebaserade
forskargrupper. Detta forskarméte har varit mycket
uppskattat bland deltagande doktorander och vi tror
att detta forum ér ett mycket bra tillfille f6r 6kade
kontakter mellan doktorander inom kliniskt verk-
samma och laboratoriebaserade forskargrupper. Vi vill
dven stimulera deltagande av kliniska forskare i
Atheroma Club som ir ett motsvarande arligt ater-
kommande moéte for forskare med experimentellt
fokus. Arbetsgruppen vill dven stimulera genomférande
av vetenskaplig retreats pad de olika universitets-
klinikerna i Sverige vid vilka den kliniska och labora-
toriebaserade kardiovaskulira forskningen presenteras
och genomlyses.

Med dessa ord hoppas vi att ni fitt en inblick i de
malsittningar som Svenska Kardiologféreningens nya
arbetsgrupp i Translationell kardiologisk forskning
planerar att arbeta med. Vir férhoppning ér att gruppens
arbete tillsammans med Kardiologféreningens alla
medlemmar skall resultera i en stirkt konkurrens-
kraft f6r svensk kardiovaskulir forskning.
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HRG

Nytt fran HjartRytmGruppen

Text: Tord Juhlin

"Diskussion
fors om att
skapa en
nationell
akreditering”
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fter hostens utbildningssatsning med tema-
Edagarna om ventrikuldra arytmier och utbild-

ningsdagen i Invasiv elektrofysiologi har aktivi-
teten 1 HjartRytmGruppen varit ndgot lugnare men
ingalunda helt stilla!

I HRG ingir nu ordférande Carina Blomstrém-
Lundqvist, Lennart Bergfeldt, Bozena Ostrowska,
Dritan Pici, Pyotr Platonov, Anders Jénsson, Magnus
Forsgren, Jonas Schwieler, Niklas Héglund och
Tord Juhlin.

27-28 januari samlades vi for ett internat pd Noors
slott och drog upp riktlinjerna fér det kommande
arets verksamhet. Mycket fokus lag pa temadagarna
dir férra drets sammanfattades och planeringen fér

arets inleddes. Beslut togs om att namnet pd tema-
dagarna ska bli “Nationella riktlinjer fér arytmi-
varden 2015” och utga fran Socialstyrelsens riktlinjer
for hjartsjukvard som kommer i sin slutliga version till
hésten. Prelimindrt kommer dagarna att hallas i Lund,

Stockholm och Umei i oktober och november. De
definitiva datumen kommer snart att tillkdnnages.

Arbetsgruppen for deviceimplantationer och
kateterablationer redogjorde for sitt arbete. Verksam-
heten vid landets 42 implanterande kliniker har
inventerats och skall redovisas. Ett utkast f6r rekom-
mendationer om implantatérers utbildning och
kompetens redovisades. Rekommendationerna baseras
huvudsakligen pia EHRAS, och i viss man HRS, mot-
svarande dokument. Diskussioner ska féras om att
skapa en nationell ackreditering, Vi bedémer att det
stora vardet med ett svenskt dokument 4r att man
pé detta sitt kan tydliggéra behov av resurser och
utbildningsstruktur.

Arbetet dr inte slutfért men ett fardigt forslag ska
presenteras i samband med varmétet.

Virt ndsta mote blir i samband med Varmotet da
vi framférallt kommer att diskutera temadagarna
och deviceackreditering,

HRG samlat for internat. Fran vanster Lennart Bergfeldt, Magnus Forsgren, Niklas Hoglund Bozena Ostrowska, Anders Jénsson, Carina Blomstrom-Lundgvist,

Jonas Schwieler och Pyotr Platonov. Pa bilden saknas Tord Juhlin.

Arytmiprofilen

Torpjorn Persson

ARYTMIPROFILEN

Text: Tord Juhlin

Hur kom det sig att du

blev arytmolog?

Under min specialistutbildning till kardiolog, tyckte jag
att arytmier var svart och lite skrimmande. Utmaningen
att forsoka behirska diagnostik och behandling av
arytmier lockade mig. Att jag trivdes med mina
arytmologkollegor spelade naturligtvis ocksa roll.

Vad dr detinom arytmologin

som tilltalar dig?

Mbojlighet att kombinera teoretiskt resonemang med
praktiska fardigheter som deviceimplantation, inavsiv
elfys och ablation. Att det dr en hogteknologisk
specialitet (jag r vildigt teknikintresserad) samtidigt
som man har mycket patientkontakt. Att antiarytmika-
behandling har blivit enklare. Under min utbildning
fanns en uppsjé av olika antiarytmika med olika
verkningsmekanism och farliga biverkningar att halla
reda pa. Senare visade det sig att flertalet var livsfarliga
for patienterna, varfor antalet antiarytmika minimerades
till ett mer hanterligt antal f6r mig att hélla reda pa.

Vilken ar den viktigaste atgarden for att
svenska arytmipatienter ska fa battre vard?
Vimaste satsa pa bittre tillginglichet. Mdnga arytmier
kan idag botas/lindras med invasiva procedurer
(deviceimplantation/ablation), men tillginglicheten
till dessa dr bitvis for délig. Fler arytmiintresserade
kardiologer. Vi inom arytmologin méste ocksa tinka
mer pd framtida kompetensfoérsorjning och inviga
fler kollegor i arytmologins hemligheter.

Hur ser du pa arytmologins framtid?

Ljus framtid f6r alla som vill satsa pa utredning och
behandling av arytmier. Utvecklingen gir snabbt.
Det giller att hidnga med i svingarna. Vi miste
forsoka att bittre utnyttja den teknik som tas fram,

samt redan i utvecklingsstadiet
vara med och péverka. Jag tror vi
kommer att se mycket mer av
distansmonitorering, distansupp-
foljning, enklare  diagnostiska
mojligheter via smi sensorer som
patienten bir pd sig hemma m.m.
Patienterna kommer ocksi att sjilva
kunna skaffa mycket information
om sin hilsostatus t.ex. via sina
telefoner och smarta klockor (t.ex.
uppticka arytmier). Detta maste vi
kunna hantera och beméta pa ett
bra sitt inom vérden.

Om du inte blivit lakare,
vad hade du da jobbat med?
Filmregissor.

Vad gér du pa din fritid?

Jag har ett stort intresse f6r matlagning. Musik. Spelar
sjdlv piano och altfiol. Ser mycket film och teater.
Reser girna. Forsoker ocksa halla en nagotsandr bra
kondition med vardagsmotion pa gym.

Vilken bok laser du just nu?
Jan Guillou: Brobyggarna.

Vilken film sag du senast?
Pride. Engelsk “feel-good” med ett viktigt budskap.

Tack!

Skanes Universitetssjukhus
Overlakare, Sektionschef

SVENSK KARDIOLOGI nr.12015 33 —?

Torbjérn Persson

Kardiologiska kliniken

arytmisektionen




PCI

Alders- och genusstruktur samt
utbildningsbehov PCI Sverige

Text: Inger Haraldsson, Kardiologkliniken, Sahlgrenska Universitetssjukhuset
Ann-Charlotte Karlsson, Medicinkliniken, Halmstads Sjukhus

December 2014
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Inledning

Samlad information avseende dlders- och kénsfor-
delning bland Sveriges PCI-operatérer har hitintills
saknats. Vidare dr behovet av nyrekrytering och
utbildning av PCI-operatorer daligt kartlagt.

Pi initiativ av styrelsen i arbetsgruppen f6r PCI
utférdes dirfér under viren 2014 en undersékning i
syfte att inventera aldersstruktur och genusstruktur
samt framtida utbildningsbehov bland PCI-operatérer
i Sverige.

Metod

Undersokningen utférdes i form av en enkit
bestiende av 14 frigor. Enkiten skickades ut till en
PCI-operator vid vart och ett av Sveriges PCI-centra
dir personen ifriga fick svara for hela sin grupp av
PCI-operatorer. Den utvalda PCI-operatoren hade
oftast nigon form av ansvarsposition, dock inte
alltid, beroende pd organisationens utformning vid
den enskilda kliniken. Efter ndgra paminnelser i
mailform och i enstaka fall telefonkontakt inkom
svar frin samtliga centra dvs. 100 % svarsfrekvens
vad giller enkiten som helhet. Nir det giller de
enskilda frigorna saknas svar i enstaka fall.

Resultat

I Sverige finns idag sammanlagt 26 PCI-centra nir
man riknar Malmé och Lund (SUS) samt Karolinska
och Huddinge som vardera ett center. Totalt antal
PCI-operatorer dr 137 varav 120 (87,6 %) 4r min
och 17 (12,4 %) ar kvinnor. Férdelningen av antal
PClI-operatorer per center samt fordelningen mién
respektive kvinnor per center ses i figur 1.

Vad giller éldersfordelning dr 20 operatorer
(14,7 %) 6ver 60 ar dvs. kommer att uppna pensions-
dlder inom de nidrmsta fem dren. Se figur 2.

114 operatorer (83,2 %) anges vara jourkompetenta
medan 23 (16,8 %) ir under utbildning. Begreppet

jourkompetens var inte nirmare definierat utan den
som svarade fick utgé fran lokala kriterier. Ca halften
av de jourkompetenta hade varit detta mer 4n tio 4r.
Se figur 3.

Sasom fragorna var formulerade fick vi tyvirr inte
uppgift om var i utbildningsfasen de under utbildning
befinner sig, dvs. hur manga dr i borjan respektive
i slutfasen av sin utbildning. Svenska Cardiolog-
féreningens arbetsgrupp f6r PCI kom 2013 ut med
ett utbildningsdokument fér blivande angio /
PCI-operatorer. Av de 26 personer (oftast i ansvars-
position), som var utsedda att svara pd enkiten for sin
grupp, var 18 stycken vil fértrogna med innehallet 1
dokumentet, 6 stycken hade list det men hade inte
innehallet helt aktuellt for sig medan en individ hade
hért talas om dokumentet men inte ldst det.

18 centra har jourberedskap f6r STEMI-patienter
dygnet runt sju dagar i veckan. 4 centra har jour-
beredskap méindag—fredag (Halmstad, S6dersjukhuset,
Sundsvall och NAL). 4 centra har verksamhet endast
dagtid (Boris, Kiristianstad, Capio St. Géran och
Helsingborg). Se figur 4.

En friga gillde hur stor andel av den totala arbets-
tiden man tjanstgor aktivt som PCI-operatér inne pa
PClI-lab. 40 operatorer (30 %) angavs vara 100 % av
sin arbetstid placerade pa lab. 36 operatérer (27 %)
samt 46 operatérer (34 %) tillbringade 75 % respektive
50 % av arbetstiden pa lab. Resterande PCI-opera-
torer var 25 % eller mindre av sin aktiva tid pa lab.
Nigon enstaka var ¢j lingre aktiv. Se figur 5.

Diskussion

Syftet med enkiten var att fi en uppfattning om hur det
forhiller sig vad giller dlders- och kénsférdelning
samt vilket utbildnings/nyrekryteringsbehov som
finns i PCI-Sverige. Enkitens resultat presenterades
och diskuterades i samband med arbetsgruppens
arsmote 1 maj 2014.

Aldersfirdeining/ ntbildningsbehov/ nyrekrytering
20 PCl-operatorer nirmar sig pensionsilder, att
stilla i relation till de 23 som 4r under utbildning. Ar
nytillskottet tillrdckligt? Hur miénga operatorer
kommer att behévas for att mota upp kraven pa
férvintad produktion, pa utbildning, pa utveckling,
pé god arbetsmiljé? Endast 30 % av PCI-operatérerna
dgnar 100 % av sin arbetstid 4t aktivt arbete inne
pa PCI-lab. Sannolikt 4r det rimligt att en viss del
av arbetstiden ska innefatta annat kliniskt arbete,
exempelvis utredning och uppféljning av de patienter
man behandlar. Vidare bor viss tid dgnas at egen och
andras utbildning, forskning, utveckling av verksam-
heten etc. Samtidigt maste varje enskild operator
erbjudas viss volym for att uppritthalla sin kompetens.
Vad ir ett “lagom” antal PCl-operatérer for att
klara volymerna dagtid och samtidigt ticka behovet av
verksamhet dven jourtid? Skulle ett utékat samarbete
mellan olika centra eventuellt kunna géra jourfragan
mer lattlost? Man skulle dd dessutom fa de positiva
effekterna av ett 6kat Omsesidigt kunskaps- och
erfarenhetsutbyte som foljd, vilket far betraktas som
en fordel bdde i samband med utbildning och som
ett viktigt led i allas vidareutveckling,

Konsfordelning
Med endast 12,4 % kvinnliga PCl-operatorer i
Sverige kan vi konstatera att konsfoérdelningen ér
mycket skev. Vilka forklaringar kan finnas till detta?
Baserat pa statistik frdn socialstyrelsens rapport
2012 har vi gjort en jaimforelse av konsférdelningen
mellan olika specialiteter. Socialstyrelsens rapport
innehaller uppgift om samtliga som var innehavare
av specialistbevis i Sverige november 2011. Vid detta
tillfdlle 4r totalt 40 % av alla specialister i Sverige
kvinnor. Specialiteter som kirlkirurgi och neuro-
kirurgi ligger pd liknande nivder som PCI bade vad
giller totalt antal och kénsfordelning, PCI-operatérer
rekryteras i dagens lige foretridesvis fran kardiologin
dir andelen kvinnor 4r ca 24 %. Kardiologin i sin tur
rekryterar i de flesta fall frin internmedicinen dar ca
40 % ir kvinnor. Andelen kvinnor férefaller minska
med Gkande grad av subspecialisering. En liknande
trend kan ses inom kirurgiska specialiteter.
Specialiteter med 6vervigande andel kvinnor ar
geriatrik, dermatologi, allergologi, barnmedicin och
obstetrik-gynekologi.

Varfor dr s fi PCI-operatirer Rvinnor?

Ett frekvent framfort argument dr att kvinnor skulle
vara mindre benigna att vilja specialiteter dir man
behandlar akuta tillstind som kridver snabb hand-
liggning och invasiva atgirder. Liknande argument
framférdes vid den muntliga presentationen av
enkiten vid arbetsgruppens arsméte i maj 2014.
Som en mojlig motvikt till detta argument kan noteras
att obstetrik-gynekologi, med 64 % kvinnliga specia-
lister, 4r den specialitet som har stérst andel kvinnor
jimfort med samtliga Gvriga specialiteter. Inom
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Figur 1. Antal PCl-operatorer samt konsfordelning per center.
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Figur 4. Jourberedskap dygnet runt fér STEMI-patienter.
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Figur 5. Andel av totala tjanstgoringstiden som forlaggs pa PCl-lab.

obstetrik-gynekologi handligges urakuta tillstind
som kriver akut kirurgisk intervention. Dessutom
brukar obstetrik-gynekologi betraktas som en s.k.
jourtung specialitet, dvs. frekventa jourer med hog
arbetsbelastning, vilket ocksé skulle kunna tala emot
nista vanligt férekommande argumentet, nimligen
att kvinnor av sociala skil/familjeskil undviker
sidana specialiteter. I tilligg kan nidmnas att inter-
medicin far betraktas som en specialitet med hog
arbetsbelastning pd jourerna och dven hir ir en stor
andel (40 %) kvinnor.

I sammanhanget maste nimnas att man i social-
styrelsens data kan man, vid kategorisering i alders-
intervall, se en trend mot jimnare kénsférdelning
inom de flesta specialiteter ju yngtre specialisterna ér.
Det skulle vara av intresse att veta konsférdelningen,
savil bland de 20 PCl-operatérer som nirmar sig
pensionalder, som bland de 17 PCI-operatérer som
ir under utbildning. Tyvirr framkommer inte den
informationen i enkdten men det dr férmodligen ett
rimligt antagande att andelen kvinnor dr stérre bland
yngre PCI-operatorer jamfoért med éldre.

Kan det faktum att man som PCI-operator arbetar
i rontgenmiljé vara en forklaring? Av radsla att utsittas
for strdlning vid eventuell graviditet dr kvinnor mindre
bendgna att vilja denna inriktning? Enligt dagens
stralskyddsforeskrifter avrdder man inte fran arbete i
rontgenmiljé under graviditet men arbetstagaren har
ritt att f4 andra arbetsuppgifter om si 6nskas. Det
skulle vara av intresse att veta hur kénsférdelningen
ter sig bland interventionella radiologer men tyvirr
saknar vi dessa uppgifter i nuldget.

Vid 4rsmotet och den muntliga presentationen
lyfte vi fragan om inte den skeva konsférdelningen
snarast betingas av tradition/kultur? Vilken bild har
vi som PCl-operatorer av oss sjilva och vilken attityd
formedlar vi utat?

Vi har hort kommentarer som ”Nog krivs det lite
extra” for att vara PCI-operatr. ”Man maste ha ett
speciellt psyke” och ”gilla situationer dir man far en
adrenalinkick”, det ror sig ju om “skarpt lige”. Vi vill
betona att detta dr enskilda individers uttalanden
och ska givetvis inte tolkas som uttryck for hela
PClI-kollektivets syn pa PCl-operatorer i allmédnhet.
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Figur 6. Konsfordelning bland innehavare av specialistbevis 2011

Dock kan det vara virt att reflektera 6ver. Finns det
bland PClI-operatdrer en attityd, en bild av hur en
PCI-operator ska vara, som inte tilltalar kvinnor?
Kanhinda finns det d4ven min som drar sig for att
vilja PCI som inriktning just beroende pd en
sddan attityd?

Vad styr oss PCl-operatérer ndr vi viljer vilka som
ska liras upp? Vid nyrekrytering galler sannolikt “lika
soker lika” hos oss som i sa manga andra kulturer.
Man viljer foretrddesvis individer med egenskaper
som liknar ens egna.

Vi som kvinnliga PCI-operatérer méste ocksd
rannsaka oss sjilva. Hur bidrar vi till den allméinna
bilden av en PClI-operat6r? Vilken attityd férmedlar
vir Vilka omstindigheter styrde nir vi valde inrikt-
ning? Vad tilltalade oss och vad gér att vi trivs med
vart arbete?

Vi borde alla gemensamt reflektera 6ver ett flertal
fragor. Hur dr vér syn pa en s.k. lamplig” PCI-operator?
Vilka egenskaper bor virderas nér vi ska utbilda och
rekrytera nya PCI-operatorer? Hur gir rekryterings-
processen till? Viljer vi enbart bland de individer
som aktivt s6ker sig till oss eller dr vi sjilva aktiva och
soker upp de individer vi anser vara limpliga?

Ett vilfungerande team bér vara nagorlunda jimnt
kénsfordelat men bér dessutom bestd av en blandning
av individer med olika personliga egenskaper.
Uttrycket ”mangfald dr bittre dn enfald” dr applicerbart
dven i detta sammanhang, Dirfor kan vi inte heller
sdga att det finns bara en sorts limplig PCI-operator.
Borde vi inte snarare fundera 6ver vilken den mest
limpliga konstellationen dr for en vilfungerande
PCI-grupp? Vid nyrekrytering bér man se till gruppens
aktuella behov dir kunskap och medicinsk kompetens
ir sjalvklar men for gruppdynamiken spelar dven
andra komponenter in och péaverkas bland annat av
gruppmedlemmarnas olika egenskaper.

Avslutningsvis

Enkitens resultat vicker minga nya frigor och
reflektioner. Var férhoppning dr att detta bara ir
bétjan pa en fortsatt Sppen och livfull diskussion ute
p4 alla enskilda centra.

Missa inte:

Arets specialistexamen i Kardiologi

Plats: Universitetssjukhuset i Linkdping
Tid: 5-6 november 2015
Sista anmalningsdag 9 oktober 2015
Ansvarig: professor Lena Jonasson

Kontakt och anmalan: lotta.bjork@regionostergotland.se
eller anneli.svensson@regionostergotland.se
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fortbildningsdagar 2015 samt bokslapp
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Text och bild: Martin Stagmo

idigt i Februari hilsade Kardiologféreningens
Tordf('jrandc Frieder Braunschweig ett knappt

hundratal kunniga och vetgiriga kollegor
vilkomna till Hotell Marina Towers i Stockholm f6r
att delta i Kardiologféreningens fortbildningsdagar
2015. Programmet for fortbildningsdagarna har
utarbetats av fOreningens arbetsgrupper och sam-
ordnats av utbildningssektionen och styrelsen med

Stella Cizinsky, Ulf Nislund och Niklas Ekerstad.

Forst ut var PCI-gruppen med intressanta féredrag
om bland annat renal denervering déir kontentan
var att ’the jury is still out”. Vidare diskuterades
evidenslidget avseende komplett eller partiell revasku-
latisering vid ASC. Berglind Libungan frin Géteborg
lit oss fa ett smakprov fran hennes mycket intressanta
forskning om frigan om hur aggressiv man ska vara
vid invasiv behandling av AKS hos éldre, ett problem
som vi méter nistan dagligen.

Direfter presenterade John Pernow fran KI
Kardiologforeningens nya arbetsgrupp for trans-
lationell forskning,

Pa kvillen samlades kursdeltagare och andra
medlemmar i féreningen till releaseparty fér Kardiolog-
foreningens historiebok som under redaktionell ledning
av S Bertil Olsson sktivis av medlemmarna for att
dokumentera foreningens historia. Evenemanget
blev mycket lyckat och boken mottogs tacksamt
av de ndrvarande. Under varen kommer samtliga
medlemmar att fi boken tillsind sig;

Nista dag startade GUCH grupps starkt med ett
fullspickat och informativt program inriktat pa
aortaklaffen och thorakala aortasjukdomar.

Hjirtsviktgruppen, med dess ordférande Gerhard
Wikstrém 1 spetsen utbildade oss om hjirtkatete-
riseringens mysterier och det senaste inom hjirt-
sviktsforskningen.

Den alltid lika aktuella frigan om sviktmottag-
ningarnas virde belystes.

Hjirtrytmgruppens program berérde bland annat
NOAC (eller hellre DOAC) vid selektiv elkonverering
samt de problem och moijligheter som NOAC ger
vid AKS och PCl-behandling, ett viktigt kliniskt
dilemma som vi ofta stills infér. Pyotr Platonov
frin Lund holl en uppskattad forelisning om
genetiska myokardsjukdomar med arytmirisk samt
hur och nir man bor gi vidare med genetisk analys
av familjemedlemmar.

Sammantagen var det ett mycket brett och intressant
program for bade ST-ldkare och firdiga specialister
som fick hogt betyg av deltagarna.

Det avhandlades mycket mer intressant men allt
kan inte refereras hir. Det bista sittet att fi sig
det till livs dr att sjdlv ndrvara. Planera redan nu in
nista drs fortbildningsdagar som gir av stapeln
i Sdlen i bérjan av februari ndsta ar. Hall utkik pa
Kardiologféreningens hemsida om exakt datum och
anmalningsinformation.

FORTBILDNINGSDAGAR 2015 SAMT BOKSLAPP
|

Ordféranden halsar alla valkomna. Forvantansfulla deltagare.

Stockholm moétte med vackert vintervader. Fangslande forelasare.

Kvallens vard, Frieder Braunschweig med redaktionskommittens Kollegorna Erlinge, Waldenstrém och Persson. Aven det yngre gardet var representerat.

primi motores Nina Renqvist och S Bertil Olsson.

Manga intres: r samlade:




LIVMEDIKUS
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Kardiologer har ofta
varit livmedikus

Text: Jan Ostergren
Foto: Kerstin Hagsgard

Jan Ostergren

Artikelforfattaren
kontrollerar utrustningen
infor middag pa
Stockholms Slott
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or de av oss som upplevde vir
Fférre kungs sista veckor hésten

1973 dr befattningen livmedikus
kanske frimst férknippad med Gunnar
Bi6rck. GB som han kallades pé kliniken
var professor och chef fér medicin-
kliniken pid Serafimerlasarettet. Han
utnidmndes till férste livmedikus 1968.
Nir Gustav den VI Adolf insjuknade
begav sig GB till Helsingborg dir han
pa lasarettstrappan liste upp dagliga
bulletiner om kungens hilsotillstind
som dtergavs pad den di enda TV-
kanalen. GB var en av grundarna av
Kardiologféreningen i och med att
han var Gustav Nylins nidrmaste
medarbetare under andra halvan av
1940-talet pa Sodersjukhuset. Nylin
blev under 1947-1949 féreningens forste ord-
férande och GB var under samma tid féreningens
sekreterare. Biérck eftertriddes som forste liv-
medikus av Torbjérn Lundman, hans medarbetare
fran Serafen och sedermera klinikchef pa Danderyds
sjukhus. Torbjérns kollega som f6rste livmedikus var
ocksa kardiolog frin Serafen, Andreas Sjogren och
dennes eftertridare var ytterligare en kardiolog, Rolf
Nordlander.

En i jimférelse med ovanstiende kollegor mer
omskriven livmedikus var Axel Munthe. Han var
dock inte kardiolog utan skaffade sin specialist-
utbildning i Paris i neurologi. Han pdbérjade sin

tjanst som kronprinsessan Victorias likare omkring
1893. Omkring sekelskiftet blev han personlig vin
med kronprinsen, senare kung Gustaf V. Ar 1903
utsdgs han officiellt till kunglig livmedikus, och 1909
till forste livmedikus. Axel Munthe var bade engagerad
likare under koleraepidemin i Neapel samt societets-
likare i Rom. Han skapade en magnifik bostad pa
Capri, villa San Michele, ett arbete som beskrevs i
virldssuccén “Boken om San Michele”. Under sin
Sverigevistelse var han bosatt pd Stockholms slott
samt de andra slott som kungafamiljen vistades i.
Han avled 1949.

Normalt innehar man numera dmbetet till 70 érs
dlder och nir det var dags f6r Torbjérn Lundman att
ga i pension frigade han mig om jag kunde tinka
mig att bli livmedikus. Efter intervju hos kungaparet
blev jag utnamnd till f6rste livmedikus pa min fédelse-
dag (forstds en slump) den 7 juni 2005.

Vi som dr livmedici dr organiserade i den kungliga
likarstaten, som for ndrvarande utgors av tva forste
livmedici (jag och Marten Rosengvist — siledes dnnu
en kardiolog) samt ytterligare tre livmedici (Peter Méller,
Angelica Lindén-Hirschberg och Lars Wennberg)
och tva hovtandlikare. Tjinsterna ir oavlénade
hedersuppdrag. Forutom att fungera som forsta
linjens likarvird fér kungafamiljen, ansvarar liv-
medikus dven foér hilsan hos besokate och gister i
samband med bland annat inkommande statsbesék
och officiella middagar. Vid statsbesok far man, liksom
Munthe en ging i tiden gjorde, bo pi Slottet under
de tvd dagar som besoket foregir. Man ingdr daiden

“uppvaktning” som tar hand om och féljer det
gistande statséverhuvudet. Férutom en livmedikus
ingar i denna uppvaktning en kabinettskammatherre
som dr kungens stillféretridare visavi gistande
statschef, en &veradjutant (hég militir) samt en
hovdam. Statsbesck ir intressanta evenemang déi de
ar avsedda att ge gisterna en bred bild av verksamhet
i Sverige innefattande politik, niringsliv, utbildning
och kulturliv. Besok gérs dirfér hos riksdag och
regering, féretag, vetenskapliga institutioner, museér,
grundskolor och mycket annat.

For att till slut dter blicka bakat i tiden var befattningen
som forste livmedikus tidigare ofta férenad med
ordférandeskapet i Collegium medicum, som 1666
bildades av en livmedikus, G. F. Du Rietz, tillsammans
med tre andra likare. Motsvarande befattning finns
och har naturligtvis funnits anknutna 4ven till andra
linders kungahus. Ar 1618, vid 40 4rs &lder, utsigs
William Harvey till ”Court Physician” hos kung
James och ar 1632, till samma befattning hos kung
Charles. Mer berémd 4r dock som bekant Harvey
for sina pionjirinsatser ndr det giller att beskriva
blodomloppet. 1628 publicerades hans 72-sidiga
skrift ”’Om hjirtats och blodets rérelser”. Kardiologi
fanns inte som specialitet d4 men grunden var lagd!

Ar du forskare?

Var med och
dela pa minst
225 miljoner.

F N

Nagonstans dar ute finns svaret och 16sningen
pa hjirtsjukdomens gata. Vi vet inte var, men
vi vet att forskning &r nyckeln.

Det &r darfér Hjart-Lungfonden i 110 ar
samlat in och delat ut pengar till svensk hjart-
och lungforskning. Tack vare vdra generésa
givare kunde vi férra aret dela ut inte mindre
n 225 miljoner kronor. Kommande ar siktar
vi pd att 6ka den siffran.

Vill du forska for att nd nésta genombrott
inom hjarta, karl och lungor? Nu utlyser vi:

e Forskartjinster

* Projektbidrag

* Forskarmdnader

e Stipendier f6r forskning utomlands

Vi bedomer sérskilt forskningsprojektets
originalitet och sannolika kliniska betydelse
vid utvérderingen.

Din ansékan vill vi ha under perioden 22 april —
20 maj 2015.

Mer information om anslaget och ans6knings-
forfarandet finns pd www.hjart-lungfonden.se
Du kan ocksa ringa var forskningsavdelning
pa 08-566 24 220.

Hjart @ Lungfonden

TILLSAMMANS RADDAR VI LIV

PG 90 91 92-7
www.hjart-lungfonden.se
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From Stenting to Preventing

- Invasive and Long-term Treatment for Coronary

Artery Disease in Sweden

Text: Christina Hambraeus

Christina Hambraeus
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et 4r fascinerande, och lite
D skrimmande, att millimeterstora

plack i ett kranskirl kan ha sa
dramatiska och livshotande konse-
kvenser. Smirta, dngest och ibland till
och med cirkulationsstillestind uppstar
inom négra minuter nir en blodpropp
bildas och hjirtinfarkten utvecklas.
Men det dr lika fascinerande att si
allvarliga tillstind kan behandlas med
tunna ledare, ballonger och stentar
genom ett litet hdl pd handleden.

Aven om den akuta behandlingen ska
ske sa snabbt som m&jligt, s& behovs
ett perspektiv som spanner Gver hela
livet, och 6ver hela vitlden, for att
forebygga hjirt-kirlsjukdom. Det giller
inte bara hela kroppen utan hela vir tillvaro, vad vi
ater och dricker, hur vi forflyttar oss, vart arbete och
vira relationer och hur virldens resurser férdelas.

Jag har alltid fascinerats av den hir skillnaden i stor-
heter nir det giller kranskirlssjukdom, frin en liten
blodpropp till global hilsa, frin att nigra minuter
utgdr skillnaden mellan liv och déd, till livslinga val
ndr det giller levnadsvanor. I min avhandling From
Stenting To Preventing, som forsvarades i november
2014 vid Uppsala Universitet, har jag forsokt att
beréra dessa olika perspektiv pd kranskitlssjukdom.

Syftet med avhandlingen var att undersdka olika
aspekter av samtida vérd f6r kranskirlssjukdom bade
avseende kateterburen behandling och preventiv ling-

tidsbehandling for att férebygga nya hjirthindelser.

PCl och flerkarlssjukdom

PCI som behandling av kranskitlssjukdom har utveck-
lats snabbt genom aren, frin enbart ballongvidgning till
metallstent till likemedelsbarande stent, vilket successivt
har 6kat héllbarheten i behandlingsresultaten.

Flerkirlssjukdom, dvs. signifikanta kranskirlsstenoser
imer 4n ett kérl dr ett vanligt fynd hos patienter med
ischemisk hjartsjukdom; ungefir hilften av alla STEMI-
patienter och upp till tvd tredjedelar av patienter med
akut kranskarlssjukdom utan ST-h6jningar. Det medfor
en allvarligare prognos jimfért med en kirlssjukdom.

Att genomféra PCI mot en eller nagra, men inte alla
stenoser, sa kallad inkomplett revaskularisering, har
associerats med 6kad risk for framtida kardiovaskuldra
hindelser i observationsstudier och subgruppsanalyser
i randomiserade studier. Komplett revaskularisering
av alla stenoser medf6r dock en mer komplex inter-
vention med potentiellt hégre risk f6r komplikationer,
6kad strdldos och kontrastanvindning och har asso-
cierats med sdmre prognos vid STEMI i ndgra obser-
vationsstudier, medan andra har visat motsatsen.

Internationella guidelines for stabil angina och
NSTE-ACS tar inte formellt stillning i frigan, dven
om man rekommenderar att anvinda tilliggsmetoder
som intrakorondr tryckmitning fér att undvika att
behandla funktionellt icke-signifikanta stenoser. For
STEMI-patienter avrdder guidelines frin att géra PCI
mot icke-infarktkirl, utom om patienten har cardiogen
shock eller svar ischemi, eller dir EKG-bilden gér
det svart att avgora vilket som dr infarktkirlet.

Resultat fran tvd nya randomiserade studier visar
dock pa férdelar med att genomféra komplett
revaskularisering vid STEML

Prevention
Tidigare delade man upp férebyggande behandling i
primir- och sekundirprevention, dvs. behandling
innan respektive efter en klinisk manifestation av
sjukdomen har uppdagats. I moderna behandlings-
riktlinjer har det synsittet ersatts av att man ser
ateroskleros som en kontinuerlig process. Man
forsoker uppskatta individens totala risk fér hjart-
kirlsjukdom for att identifiera individer med den
hégsta risken och ge stéd for behandling. Individer
som redan har en klinisk manifestation av hjart-kirl-
sjukdom hamnar i den hogsta riskkategorin. Vi vet
att risken for aterinsjuknande dr hog, Vi vet ocksa att
adekvat likemedelsbehandling, tillsammans med
forindring av ohilsosamma levnadsvanor, minskar
risken for aterinsjuknande. Ansvaret fér langtids-
behandlingen delas mellan patient och vardgivare.
Upprepade europeiska tvirsnittsstudier, EURO-
ASPIRE-programmet, har dock visat att det finns en
betydande underbehandling i relation till vad som
rekommenderas i preventionsriktlinjer. Det innebér
att potentialen i evidensbaserade behandlingar inte
realiseras fullt ut.

Patienters uppfattning om risker

och sjukdomsorsaker

Patienters missuppfattningar om sjukdomen kan
bidra till samre riskfaktorkontroll efter kranskarls-
sjukdom. Kranskirlssjukdom som inte syns och som
inte ger symtom kan betraktas som ofarlig, och
behandlingar som sker i akut eller symtomatisk fas
som mer betydelsefulla f&r prognosen dn de i sjilva
verket dr. En metaanalys fann att yttre stressorer, det
och otur ofta sigs som sjukdomsorsaker om man
tillfrigades om den egna hjirtsjukdomen, medan
overvikt och hypertoni sags som viktigare orsaker
om man tillfrigades om nigon annans hjirtsjukdom.

Register

I Sverige har vi unika méjligheter att anvinda data
frin sjukdomsspecifika kvalitetsregister, som inne-
haller data pa hég detaljnivd angdende kranskarls-
sjukdom. Dessa kan samkéras med tillforlitliga
utfallsdata frin de obligatoriska hilsodataregistren,
sisom Patientregistret, Likemedelsregistret och
Dédsorsaksregistret.

AVHANDLING

PROPORTION OF PATIENTS
. o 1
= oo

YEAR OF ENROLLMENT

—— Smoking cezsation rate =@ LOL cholesterol < 2.5 mmaol/L

—=— LDL cholesterol < 1.8 mmol/L = Syt blood pressure < 140 mmHg
—s+— Participation in exercise training +— Readmiz=ion for heart dizease

Tidsseriegraf Paper |

Previous M|

Diabetics

Total

0% 20% 40% 60% 80% 100%j

@LDL 1.8 mmol/L B 1.8<LDL < 2.0 mmol/L
02.0<LDL 2.5 mmol/L @LDL > 2.5 mmol/L

Figur 3 artikel 2.

SVENSK KARDIOLOGI nr.12015 43 —?



AVHANDLING

g

44 SVENSK KARDIOLOGI nr. 12015

1. Time trends and gender differences

in prevention guideline adherence and
outcome after myocardial infarction.

Data from the SWEDEHEART-registry
(accepterat manuscript)

Syftet med artikel 1 var att rapportera f6ljsamhet till
preventionsriktlinjer efter hjirtinfarkt och sirskilt
underséka konsskillnader och tidstrender vad giller
riskfaktorkontroll ett ar efter hjirtinfarkt. For detta
anvindes SEPHIA-registrets data pd ca 50 000
patienter fran 2005-2013. Registret innefattar hjirt-
infarktpatienter <75 dr. Data avseende sekundir-
preventiva parametrar samlas in inom ramen for
rutinsjukvard ca 2 mdnader samt ett ar efter hjirt-
infarkt. Vi fann att andelen patienter med systoliskt
blodtryck <140 mmHg ett dr efter hjirtinfarkt
forbattrades fran 2005 till 2013, 59,1 % vs. 69,5 %,
p<0,001. Diremot sdgs ingen forbittring i andelen
patienter som nddde malvirden for lipidkomtroll
LDL-kolesterol <1,8 mmol/L (26,9 % vs. 28,0 %,
p=0,44) under studieperioden. Bade lipid-och blod-
tryckskontroll var bittre f6r min dn for kvinnor
(lipidkontroll 25,1 % vs 22,4 % p<0,001 och blod-
tryckskontroll 66,4 % vs. 61,9 % , p<0,001). Andelen
som slutade r6ka var oférindrad 6ver tid och mellan
kénen (55,6 %), medan andelen som deltog i fysiskt
triningsprogram var nagot hogre bland kvinnor
(42,8 % vs. 40,1 %, p=0,001).

2. Target-attainment rates of low-density
lipoprotein cholesterol using lipid-lowering
drugs one year after acute myocardial
infarction in Sweden.

The American Journal of Cardiology, 2014

T artikel 2 ville vi beskriva anvindning i rutinsjukvard
av lipidsankande likemedel och vilken LDL-mélupp-
fyllelse det resulterade i ett ar efter hjirtinfarkt. For
detta anvindes SEPHIA-registret som samkordes
med Likemedelsregistret for att i detalj studera
anvindningen av lipidsinkande likemedel. Studien
innefattade drygt 17 000 patienter mellan dren 2005
och 2009. Vi fann att simvastatin 40 mg eller mer var
den vanligaste behandlingen som foérskrevs till 80 %
av patienterna vid utskrivning efter hjirtinfarkt och
som anvindes av 68 % ett ar senare. Hégdoserad statin
(LDL-sidnkande kapacitet >40 %) anvindes endast
av ca 10 % av patienterna under denna tidsperiod,
och ezetimibe upp till 5 %. Lipidkontroll definierades
i denna studie som <2,5 mmol/L i enlighet med de
da gillande svenska rekommendationerna, och upp-
naddes av 75 % av patienterna ett ar efter hjartinfarkt.
Behandlingen upptitrerades endast hos var femte

patient som lag 6ver lipidmadlet vid 2 médnader efter
infarkten och hos 12 % av dem som lag 6ver lipid-
malet efter ett ar. Vid multivariat analys var det
endast hogre LDL-virden vid intagningen till HIA
samt vid 2-manadersuppféljningen som korrele-
rade med Okad risk att inte nd malvirdet vid ettérs-
uppféljningen.

3. Study of Patient Information after per-
cutaneous Coronary Intervention (SPICI):
should prevention programmes become
more effective?

Eurolntervention [Epub ahead of print]|

Syftet med arbete 3 var att underséka PCI-patienters
uppfattning om orsaker till kranskirlssjukdom, hur
de uppfattade information som de fatt av vardgivaren
och genomférda livsstilsforandringar. Denna enkit-
studie genomfordes i samarbete med patientféreningen
Riksférbundet HjirtLung. Enkiten utvecklades i en
multiprofessionell grupp som inkluderade forsknings-
partners frin patientféreningen. Med en svarsfrekvens
pd ca 70 % fick man in 1073 enkitsvar frin PCI-
patienter, som besvarade enkiten i samband med
aterbesok ca 2 manader efter akut eller elektiv PCIL.
Vi fann att patienterna oftare ansig att sjukdomen
var orsakad av faktorer som inte gir att paverka,
sasom alder (41 %) eller drftlighet (52 %), in den var
orsakad av paverkbara faktorer som tobaksvanor
(25 %), motionsvanor (22 %) eller matvanor (31 %).
Fyra av tio uppfattade informationen fran vard-
personal att de var botade och att livsstilsférand-
ringar inte behvdes. Tvé tredjedelar erbjods delta-
gande i triningsprogram och kostinformation, men
firre dn hilften hade férdndrat sina vanor gillande
mat och motion.

4. Long-term Outcome of Incomplete
Revascularization after Percutaneous
Coronary Intervention in the Swedish
Coronary Angiography and Angioplasty
Registry

(§CAAR). (submitterat manuskript)

For arbete 4 var syftet att underséka i vilken man
svenska patienter med flerkitlssjukdom behandlas
med komplett revaskularisering med PCI, och att under-
soka samband mellan inkomplett revaskularisering
och déd, ny revaskularisering och ny hjartinfarkt.
SCAAR-registret anvindes for att identifiera drygt
23 000 patienter med flerkirlssjukdom som genom-
gatt PCL. Vid indextillfillet genomgick 65 %
inkomplett revaskularisering och resterande 35 %
komplett revaskularisering. Gruppen med inkomplett

Incomplete

revascularization

Complete All

revascularization

Events during 1 year of follow-up n (%) N=15,165 N=8,177 N=23,342

Death 1,080 (7.1) 307 (3.8) 1,387 (5.9)
Revascularization PCI* 3,107 (20.5) 698 (8.5) 3,805 (16.3)
Revascularization CABG 1 594 (3.9) 108 (1.3) 702 (3.0

Revascularization total 3,580 (23.6) 763 (9.3) 4,343 (18.6)
Myocardial Infarction 1,570 (10.4) 492 (6.0) 2,062 (8.8)
Combined outcome of death/MIF 2,470 (16.3) 754 (9.2) 3,224 (13.8)
Combined outcome of 5,071 (33.4) 1,254 (15.3) 6,325 (27.1)

death/MI¥/revascularization

Tabell 4 artikel 4.

revaskularisering var dldre och innehdll hogre
andel kvinnor och STEMI-patienter. For att hantera
skillnaderna i baselinefaktorer mellan grupperna
anvindes propensity score. Vi fann 6kad risk for
gruppen med inkomplett revaskularisering for det
kombinerade utfallet dod, hjirtinfarkt eller revasku-
larisering, som kvarstod efter multivariat justering,
HR 2,12 (95 % CI [1,98-2,28], p<0,0001). Skillnaderna
var signifikanta dven for déd (justerad HR 1,29
(95 % CI [1,12-1,49], p=0,0005) samt kombinationen
av dod och hjirtinfarkt (justerad HR 1,42 (95 % CI
[1,30-1,56], p<0,0001).

Slutsatser

Sammanfattningsvis visar avhandlingen att langtids-
behandlingen efter hjirtinfarkt i Sverige kan under-
s6kas 1 befintliga kvalitetsregister, och att kvaliteten
behover forbittras vad giller att nid mdlvarden for
viktiga riskfaktorer. Det kan ske genom noggrannare
uppféljning, o6kat deltagande i efterbehandlings-
program och likemedelsuppfoljning och titrering.

Det finns ocksi ett behov av att se 6ver och forbittra
metoderna for férmedla till patienterna hur viktigt
det dr med en hilsosam livsstil for att forebygga nya
hjdrthindelser, till exempel genom att ta reda pa vad
patienterna sjilva tror om sin sjukdom. Den stora
gruppen patienter med flerkirlssjukdom har en hog
risk f6r behov av nytt kranskirlsingrepp, ny hjirt-
infarkt och déd, och for att fa svar pa om komplett
revaskularisering kan forbittra prognosen for patienter
med fortringningar i flera kirl beh6ver man gora
randomiserade studier.

Slutligen vill jag rikta ett stort tack till mina hand-
ledare Bertil Lindahl och Bo Lagerqvist, samt alla
medforfattare: Patrik Tydén, Lars Lindhagen, Joep
Perk, Gunilla Burell, Jan Lisspers, Roland Carlsson,
Pelle Johansson, Stefan James, Karin Jensevik, Gregg
Stone, Elmir Omerovic, Thomas Kellerth, Ramin
Farzaneh-Far and Christoph Varenhorst, och alla
andra som bidragit till denna avhandling!
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Sambandet mellan urinsyra,
endoteldysfunktion och evolution

av hjartsvikt - terapeutiska implikationer

Text: Dinu Dusceac

Dinu Dusceac
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jartsvikt (HS) ar den enda storre
1 |—| kardiovaskuldr sjukdom vars

incidens och prevalens Okar
och det uppskattas att snart kommer
att nd epidemiska proportioner. Cirka
1-2 % av den vuxna befolkningen i
de utvecklade linderna har HS, men
prevalensen Okar till 10 % bland
personer = 70 ar.

Prognosen f6r HS ir dalig, virre dn
féor minga cancersjukdomar. Trots
nuvarande rekommenderade behand-
lingar for patienter med HS och lag
ejektionsfraktion (EF) haller dédlighet
vid 5 ar sig runt 50 %, och {61 patienter
i NYHA funktionsklass III-IV ir
dodlighet 35-40 % vid 1 ar.

Dessa data visar att det krivs
utvirdering av ytterligare potentiellt nyttiga terapier
som verkar pad andra patogena mekanismer som
leder till utveckling och progression av HS.

Under de senaste tva decennierna, samtidigt med
upptickten av en uppsjo av cytokiner och inflamma-
toriska mediatorer som Sveruttrycktas i HS, har fragan:
”Ar HS en inflammatorisk sjukdom?” uppsttt.
”Hypotesen av cytokiner och inflammation-modellen
i HS” idr kanske en naturlig utveckling av neuro-
hormonal modellen. Den hivdar att HS progression
ir dtminstone delvis ett resultat av toxiska effekter
som ut6vas av den endogena cytokinkaskaden pd
hjirtat och den perifera cirkulationen. Aven om
cytokiner och de neurohormonella systemen ses
som dtskilda funktionella biologiska system, tyder
nya studier pd att dessa tvd system interagerar, dr
kopplade till varandra och deltar tillsammans i positiva
aterkopplingsslingor som bidrar till hjdrt-remodellering,

Forhdllandet mellan inflammation och oxidativ
stress (OS) bildar en ond cirkel: inflammationen
kan uppkomma som ett resultat av OS, citokinerna

producerar OS genom induktion av enzymer som
genererar reaktiva syreradikaler (ROS): NADPH-
oxidas, xantinoxidas (XO) och dessutom har
inflammation och OS gemensamma element och
signalvigar i HS. Inflammation och OS ir var for sig
inblandade i utvecklingen och progressionen av HS,
men samspelet mellan dem 4r uppenbart genom hela
processen, fran forsta myokardskada till remodellering
och symtomatisk HS. Detta ledde till utvecklingen av
OS-modellen i HS, i vilken xantinoxidas (XO) och
urinsyra (US) dr centrala element.

Hos minniskor dr urinsyra det terminala steget 1
purinmetabolismen, katalyserad av XO, som
ocksd genererar superoxid(O,-). XO inhiberas av
allopurinol (fig 1).

US anségs vara en markor f6r 6kad OS i HS, men
patogenesen av fo6rhdjda US nivaer i HS dr troligen
multifaktoriell och involverar oxidativ metabolism
avvikelser, nedsatt njurfunktion, cytokin aktivering
och insulinresistens. Overproduktion av US ir
fortfarande den dominerande faktorn som leder till
hyperurikemi vid HS, tack vare en 6kande mingd
substrat: XO (nedbrytning av ATP till adenosin och
hypoxantin) och amplifikationen av XO uttryck och
aktivitet (fig. 2) och US nivderna vid HS speglar graden
av XO-aktivering. Vivnadshypoxin, celldéden och
den férindrade metabolismen vid HS resulterar i en
6kning av aktiviteten av XO med en &verproduktion
av US. Denna distinktion kan vara viktig vid gikt, dir
minskad utsondring av US ér den frimsta orsaken
180 % av fallen.

Hyperurikemi dr ett vanligt tillstind vid kronisk
HS och dess férekomst 6kar allteftersom sjukdomen
fortskrider. US nivder 4r hégre hos patienter med
terminal HS och kakeksi och stir i omvint férhallande
till ejektionsfraktion (EF). Okad urinsyranivi ar
associerad med 6kad hjirtfyllnadstryck och minskning

av hjirtindex i HS, korrelerar med Killip klass efter
en akut hjirtinfarkt, med N'T-proBNP i HS och med
parametrarna fér diastolisk dysfunktion. Dessutom
ar US signifikant korrelerad till svdrighetsgraden av
diastolisk dysfunktion, oberoende av njurfunktion,
diuretika och vinsterkammarvolymer. Urinsyra ér
ocksa en kraftfull oberoende prediktor f6r mortalitet
hos patienter med mattlig-svar HS och hos patienter
med 6kad risk for hjrt-kirlsjukdom. Denna association
ar endast signifikant nar hyperurikemin ar en markor av
den Skade aktiviteten av XO, men inte nir hyper-
urikemia orsakas av minskning av US renal utséndring.

Flera smi studier har visat att minskning av US
nivier kan associeras till minskad kardiovaskuldr
morbiditet och mortalitet, men dessvirre har strate-
gierna for att minska US och ROS inte visat klinisk
nytta fér HS utfall i randomiserade kontrollerade
studier.

US betydelse som prognostisk markor i HS ér inte
helt klarlagd, det finns fortfarande oklarhet om US
i sig dr involverad i sjukdomen eller om det snarare
speglar XO aktivitet och ackumulering av ROS.

Senare drs studier fokuserar pa ett nyckelenzym
i US syntesen, xantin oxidoreduktas (XO), eftersom
det dr demonstrerat att nir hyperurikemi 4r associerat
med en 6kad OS blir US markor for 6kad XO aktivitet,
en viktig killa f6r ROS vid kardiovaskulir patologi.
En upplysande studie frin 2006 inkluderade patienter
med HS klass II-III NYHA som fick XO-hdmmare
(allopurinol) eller en urikosuriskt likemedel (pro-
benecid): bida behandlingarna minskade US niverna,
men vid liknande nivéer av US reduktion uppvisade
bara de patienterna som behandlades med allopurinol
en minskning i OS och férbittring av endoteldys-
funktionen (bedémd med underarmspletysmografi).
Probenecid hade ingen effekt pa endotelfunktionen,
vilket visar att allopurinol foérbittrade endotel-
funktionen genom att minska OS och inte genom att
minska US nivierna.

Saledes dr OS och inflammationen integrerade
delar av HS patogenesen.

Endoteldysfunktion dr en annan viktig ~aktor” i
hela det hela kardiovaskulira kontinuumet, frin
kardiovaskulira riskfaktorer: hypertoni, hypetlipidemi,
diabetes mellitus, rékning — till férekomsten, pro-
gressionen och kliniska manifestationer av dderfor-
kalkning — AKS — och till kronisk HS utveckling och
progression. Studier under senare dr har féreslagit
att endoteldysfunktion 4r en viktig del i HS syndrom
progression, bidrar till amplifikationen av perifer
kirlsammandragning, minskning av fysisk kapacitet
och dirmed till de onda cirklar av kardiovaskulir
skada som ses vid vid HS. Patogenesen av endotel-
dysfunktion i HS édr multifaktoriell, men minsk-
ningen av NO tillginglighet pa grund av OS och
inflammation spelar en central roll. Kopplingen
mellan US och endoteldysfunktion f6rblir ofullstindigt
utredd. Endoteldysfunktion spelar en viktig roll i
utvecklingen och progressionen av HS och fysiologiska
konsekvenserna visas i figur 3.
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Det finns en idé om ett integrativt patofysiologiskt
begrepp vid HS i vilket endoteldysfunktionen liggs
till neurohormonal aktiveringen, inflammation och
OS och stdr i ndra relation med dessa samt skapa nya
onda cirklar vid HS progression. Mojligheten att
hitta nya terapeutiska mal som skulle kunna avbryta
i dessa onda cirklar dr attraktiv och den ér av stort
intresse internationellt.

Mitt forskningsmal var att studera:

— sambandet mellan serum urinsyrakoncentrationer
(US), biomarkéorer f6r OS och systemisk- samt
vaskuldr inflammation och endotel samt hjirt-
funktions férindringar vid kronisk HS

— effekten av hégdosbehandling med allopurinol
(600 mg) i 6 manader pa: US koncentration, hjirt-
och kirlfunktion, fysisk kapacitet, livskvalitet,
biologiska markérer f6r OS och inflammation

—bedémning av sikerheten fér héga doser av
allopurinol och férekomst av biverkningar

Studiegrupp: 51 patienter med dilaterad kardio-
myopati och HS NYHA klass IT och III, EF < 40 % av
ischemisk etiologi (38 patienter) och icke-ischemisk
(13 patienter) behandlades under minst fyra veckor
innan enlighet den europeiska riktlinjerna med beta-
blockerare (100 %), ACE-himmare (100 %), diuretika
och digoxin (36 %). Vi har inte inkluderat patienter
med HS av andra etiologier (klaffar, medfédd hjirt-
sjukdom, hypertrofisk och restriktiv kardiomyopati),
akut hjirtinfarkt under de senaste 6 manaderna,
lungsjukdomar, svar lever- och njurfunktion ned-
sittning, dekompenserad HS under de senaste
4 veckorna, patienter med non-compliance med
behandlingen och de som hade behandling med
allopurinol f6r hyperurikemi sedan tidigare.

Det foljdes:

— flow-mediated vasodilatation (FMD) i arteria
brachialis med ultraljudsundersékning uttrycks
som procentuell férindringen i kirldiameter.
(Patienter med formaksflimmer uteslots frin
FMD utvirderings)

—US, OS markorer: malondialdehyd (MDA)
(n: 0,27-1,02 nmol/L) och myeloperoxidas (MPO)
(n: 225-271 U/L), en markor for antioxidant
kapacitet: paraoxonas (PON) (n: 76,1-100,2 U),
systemiska inflammationsmarkérer:  CRP
(n: 1-3 mg/L) och 1L6 (n: 6,0614,03 pg/ml),
vaskulira  inflammationsmarkérer:  lipo-

proteinassocierad ~ fosfolipasA2  (Lp-PLA2)
(n:150-260 U/L), LDLox (n: 287+100 ng/ml)

— NT-proBNP, EF, hjirt diametrar och volymer,
vinsterkammarfyllningstryck (E/e”)

— forindringarna i NYHA funktionsklass, fysisk
kapacitet beddmd med 6-min gangtest (6mwt),
livskvalitet bedomt med Minnesota frageformulir

— biverkningarna av behandlingen med allopurinol

Resultat och diskussioner
51 patienter: 11 kvinnor och 40 min med medel-
dldern 58%8 ar. Orsaken till HS var ischemisk
dilaterad kardiomyopati i 38 patienter (74,5 %)
och icke-ischemisk (idiopatisk/alkoholinducerad)
13 patienter (25,5 %). Enligt NYHA funktionsklass,
var patienterna i klass II (18 patienter) och III
(33 patienter). 36 patienter (70,58 %) var i sinusrytm
och 15 patienter (29,42 %) var i férmaksflimmer,
med en snittfrekvens pi 70£13 slag/min.
Detgenomsnittliga virdet pd EF var 33,2916,12 %.
Patienterna analyserades ocksa enligt vinsterkammar-
fyllnadstryck: de med normala fyllnadstryck hade ett
E/e’<13 och de med forhojda fyllnadstryck hade
E/e>13. Forhojda identifierade
patienterna med svérare diastolisk dysfunktion och
en betydande andel (37,3 %) hade f6rhéjda fyllnads-
tryck. EF var signifikant ligre hos patienterna med
férhéjda fyllnadstryck (p<0,001) och NT-proBNP
var signifikant hégre hos dem vilket visar hur allvarligt
HS ir i denna kategori av patienter. Medelvirdet for
kreatininclereance var 75,74416 ml/min. US virden vid
studiestart varierade mellan 297,4 och 725,6 pmol/1.,
med ett genomsnitt pa 473,4£142,7 umol/L. 31
patienter (61 %0) hade férhéjda US virden 6ver den 6vre
normalgrinsen (428 wmol/L hos min och 380 umol/L

fyllnadstryck

hos kvinnor). US nivierna var hogre hos patienter
med svirare HS i vilka ventrikelfyllnad trycket var
f6rhéjd och EF var sink.

Det avsléjades nirvaron av en 6kad OS (férekomst
av forhojt serum MDA, hégre hos dem med svarare
HS och f6rhéjt MPO) och en minskning av anti-
oxidant kapacitet (ligre virde f6r PON). OS parametrar
korrelerades signifikant med US virden vilket tyder
pé att US kan vara en relevant markor och littillgidnglig
diagnostik f6r OS i HS.

Det visades ocksa forekomst av systemisk och
vaskuldr inflammation: medelvirden fér CRP och
IL6 var hogre dn normalt och dnnu hdégre hos
patienter med mer allvarlig HS och f6rh6jd fyllnads-
tryck. CRP och ILG korrelerar med US virden.
Denna var starkare 4n korrelationen mellan US och OS.
Resultaten bekriftar data frin andra studier som har
visat att US ér en surrogatmarkér f6r inflammation
och f6rknippas med HS progression. Inflammations-

markorerna som ir involverade i endotelfunktion
och arteriell ateroskleros, LDLox och Lp-PLA2,
trots upphdjda, korrelerar inte med US virden.
Endotelfunktion bedémas genom FMD var signi-
fikant forindrad for 94,11 % av patienterna vilket
bekriftar litteraturdata som visar att endoteldysfunk-
tionen dr ett allmidnt fenomen hos patienter med HS.

Férandringar efter 6 manaders behandling
med allopurinol
US och NTproBNP virdena minskades betydligt
och EF okade efter 6 médnaders behandling med
allopurinol. Allopurinol administrering ledde till en
snabb, ihallande och betydande US nedging med
42,71 %, fran 473,46+142,8 ¢l 271,2497,2 umol/L
(p<0,001), en starkare reduktion dn i OPT-CHF
studie som fick en minskning med 26 % med oxipurinol
600 mg och jamforbar, dock ldgre dn den som erhélls
av George Jacob et al. med 600 mg allopurinol: 61 %.
NT-proBNP variationerna var korrelerade med US
férindringarna. Dessa resultat liknar dem av OPT-
CHF studie som visade att NT-proBNP och US
férindringarna utvecklats likartad i patienterna som
behandlades med oxipurinol. Resultaten tyder p4 att
US kan ge liknande information som NT-proBNP
om HS utveckling och effekter av behandling,

Initial 6 manader p
us 473,46+142.8 271,2+97,2 <0,001
EF 33,29+6,12 42,30+14,65 0,002
NT-proBNP | 164118+1184,55 | 871,18+569,83 | < 0,001

Vid 6 ménader observerades forbittrad funktionsklass
hos 15 patienter (29,41 %) som passerade i NYHA
klass II, 31 patienter (60,78 %) var stationira och
5 patienter (9,8 %) forvirrades. Forbittringen av
funktionsklassen var associerat med signifikant lagre
US virde och med stigande EF samt NT-proBNP
minskning,

Livskvalitetet bedémdes av Minnesota frage-
formulidr och forbittrades i 33 patienter (64,71 %),
procentsats hégre dn forbittrad NYHA funktions-
klass. Minnesota poing minskade i genomsnitt med
6 poing efter 6 ménader. Litteraturen visar att en
minskning i Minnesota poing med minst 5 poing ér
kliniskt signifikant, och studier med konventionell HS
behandling har foérbittrat Minnesota score genom-
snitt med 7-8 poing (betablockerare), 5 poing
(ACE-hidmmare), 9 poing (hjirtresynkronisering terapi).

6-min gangtestet (6mwt) visade en 18 m medel-
Okning, fran 438 m till 456 m, statistiskt signifikant

skillnaden, men inte kliniskt. Litteraturen anger att
en Okning av gangstrickan med dtminstone 50 m dr

kliniskt signifikant.

Initial 6 manader p

Minnesota | 50,82+19,33 44,73+19,02 0,026

émwt (m) | 438,58+106.21 | 456,33+79,76 | 0,019

OS-markérerna paverkades inte signifikant i hela
gruppen, men MDA minskade signifikant hos
patienterna som forbittrades klinisk och gick fran
NYHA klass IIT till II och 6kade signifikant hos
patienterna som inte forbittrades och forblev i
NYHA klass III. MPO hade en tendens att vara
hogre hos patienter i NYHA klass IIT vs. NYHA
klass II utan att na statistisk signifikans. Samtidigt
O6kade PON (markor f6r antioxidant férsvar) hos
patienterna som forbittrades klinisk och minskades
signifikant f6r dem som stannade kvar i NYHA klass
III (p=0,003).

US minskning under behandlingen korrelerade
inte till MDA eller MPO férindringar. US variation
var korrelerad med PON 6kning som avspeglar en
forbittrad antioxidant kapacitet med allopurinol
behandling.

Ospecifika markérer for systemisk inflammation
steg vid 6 médnader jimfort med studiestart. CRP 6kade
signifikant och IL6 6kade men nadde inte statistisk
signifikans. Om man analyserar endast patienter som
forbattrades kliniskt observerade vi en signifikant
minskning av CRP och IL6 nistan statistisk signifikant.
CRP och IL 6 6kade signifikant hos patienterna som
forblev i NYHA klass III. Parametrarna fér vaskulir
inflammation: Lp-PLA2 och LDLox indrades inte
under behandling med allopurinol.

Parameter | Initial 6 manader p

MDA 113+0,38 113+0,43 0,738
(nmol/ml)

MPO (U/L) | 311,75«11,7 312,81+16,13 0,446
PON (U) 3752+13,59 45,04+15,06 0,317

CRP (mg/L) | 19,37+16,64 24,57+24,99 0,002

IL6 (pg/ml) | 26,62+16,83 31,40+30,41 0,126

LpPLA2 441,32+98,36 43142+100,26 | 0,302
(U/L)
LDLox 296,80+58,21 | 301816994 | 0,852
(ng/ml)

FMD var uttryckt som en procentuell férindring i
arteria brachialis kirldiameter efter 5 min frin baslinjen.
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Endoteldysfunktionen var vanligt med ett medel-
virde fér FMD pa 2,71+3,03 %. Litteraturen
anser normalvirden f6r FMD > 10 %. I under-
sokningsgruppen hade endast 3 patienter (5,88 %)
FMD> 10 % och en normal endotelfunktion. Under
behandling med allopurinol sigs en forbittring av
endotelfunktionen, FMD okade: 3,89%3,53% efter
3 manader och 6,1614,01% efter 6 manader av behand-
ling, statistiskt signifikant (p<<0,001) bekriftande lit-
teraturen som visar att behandling med allopurinol
forbittrar endotelfunktionen. Det noterades att det
genomsnittliga FMD virdet 6kade 1,43 ganger vid
3 médnader behandling (George J et al. fick ett liknande
virde i en studie efter en manad behandling med
allopurinol 600 mg) och 2,27 vid 6 méinader jamfort
med inférandet.

Okande FMD vid 6 manader var associerad med
US (p=0,003) och NT-proBNP (p=0,03) minskning,
men var inte associerad med EF eller NYHA klass.

Denna forindring i endotelfunktionen antyder att
allopurinol kan férbittra NO biotillgingligheten och
producera vasodilatation.

Initial 3 manader | 6 manader | p

FMD % | 2713037 | 3.89+3,537 | 6,164,010 | <0001

Det kliniska férloppet varierades: under studien dog
tvé patienter med foérsimrad HS, en patient i f6rmaks-
flimmer presenterade en ischemisk stroke och en
patient fick hjirtresynkronisering terapi och de
exkluderades fran statistiska analyserna. Under studien
blir tvd patienter inlagda pé sjukhus for forsimrad
HS och férblev direfter kvar i NYHA klass I1T (fortsatte
behandling med allopurinol).

Biverkningarna var sillsynta och reversibla vid
utsittning av allopurinol: 2 patienter (3,92 %) fick
biverkningar: ett hudutslag fall och ett alopeci fall.

Njurfunktionen péverkades inte av allopurinol-
behandlingen.

Studiebegransningar:

— Den storsta begransningen av studien var att det
saknades en placebokontroll grupp och
Hawthorneeffekten kunde spela en roll och
patienterna som ingick i studien kunde ha bittre
compliance med hela HSbehandlingen.

— Behandlingstiden med HS mediciner innan
inklusion i studien var méjligen for kort for
stabilisering infér behandling med allopurinol
”on top of .

—FMD teknik f6r endotelfunktion virdering ér

operatdrsberoende.

Slutsatser:

Resultaterna visar att US dr en biomarkér f6r HS
forekomst, svirighetsgrad och progression och det
finns ett samband mellan den och N'T-proBNP. Hog
prevalensen av 6kat US virde i HS visar att XO-aktivering
ir ett viktigt fenomen och genom sin verkan pa OS,
inflammation, endotelfunktion och hjirta kan vara
en patogen mekanism involverad i utvecklingen och
progression av HS dirfér bor f6rsékas dtgirda.

Bedémningen av OS, inflammation och endotel-
funktion vid bérjan av studien visar att i “verkliga
livet” hos patienterna som behandlas med konven-
tionell HS terapi enligt riktlinjerna finns det en mar-
kant och persistent tillvixt av dessa patofysiologiska
mekanismer som ar involverade i HS utvecklingen
och progression. Endoteldysfunktionen liggs till
neurohormonal aktivering, inflammation och OS i
det integrativa patofysiologiska begreppet av HS och
kan spelar en roll i sjukdomsprogressen.

Faststallandet av US ir ett allmint laboratortest,
tillgingligt och billigt och bor ingé i utvirderingen
av patienterna med HS f6r att bedéma sjukdomens
svirighetsgrad, progress och bedéma behandlingens
effektivitet.

Bedémning av endotelfunktion med FMD ir ett
tillgdnglig sitt att fi mer information om endotel-
beroende kirlvidgande funktion dndring och indirekt
om vaskuldr inflammation och oxidativ status hos
patienter med HS.

Himningen av XO med héga doser allopurinol
(600 mg/dag) kan ha positiva effekter i HS, men det
behovs ytterligate stora och randomiserade studier
for att bevisa det.
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Nekrolog over
Ed Varnauskas

Text: S Bertil Olsson

Familjen Varnauskas omkring
1930. Ed, som sitter i mitten mellan
foraldrarna, var 10 ar yngre an
storebror Valentinas. Ed flydde till
Sverige, 6vriga familiemedlemmar
till USA och bosatte sig, liksom
manga andra litauer, i Los Angeles.
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Ed (Edvardas) Varnauskas avled den 5 december 2014 i en alder av 91 ar. Han var
fodd i Litauen och kom att arbeta saval i Sverige som i USA och Nederlanderna. Han var
en av Sveriges forsta kardiologer, blev Sveriges forste professor i kardiologi och har
bidragit med manga betydelsefulla insatser for utvecklingen av svensk kardiologi.

R nledningen till att Ed blev
- Alﬁkare var att han under sin
skolging i Kaunas kom att
lisa en beskrivning av hur mikro-
biologin férindrade den medicinska
virlden. Det var Paul de Kruifs
berémda och mycket spridda bok
”Mikrobjigarna” frin 1926, som
ledde till att han efter studentexamen
1941 borjade studera medicin vid
universitetet i Kaunas. Litauen var sedan foregiende
ar ockuperat av sovjetiska styrkor och var en krigs-
skddeplats. Nir tyska styrkor ddrefter invaderat landet
blev medicinundervisningen férbjuden men fortsatte
il6nndom. D4 ockupationen varat nigra dr och unga
studenter blev tvingsrekryterade till den tyska armén
bestimde sig Ed och en kamrat f6r att limna hem-
landet. Hur denna flykt gick till och hur han slutligen
kom till Sverige var nigot Ed inte girna talade om.
Denblev emellertid s dramatisk att enbart omstindig-
heterna kring denna skulle ha kunnat bli en spinnande
bok ur verkligheten.

Den 21-arige medicinstudenten Edvardas Varnauskas
flydde tillsammans med en vin i augusti 1944. Flykten
inleddes hos en kusin utanfér byn Zidikai, alldeles
vid grinsen till Lettland. Kanonmuller fran sydost
6vertygade dem om att flykten med nédvindighet
maste ske i nordlig riktning. En gris slaktades,
fardkost till pojkarna gjordes i ordning, med hist och
vagn dkte de norrut in i Lettland och darefter ut till
kusten. Dirifrin tog de sig sdderut med béit och
anlinde sd smaningom till Tyskland. Dir blev de
dock tillfingatagna och tvangsrekryterade till ett
jairnvigsbygge i Nordnorge, dir de internerades i ett
vilbevakat arbetsliger. En handfull av de tvings-
rekryterade jirnvigsbyggarna, bland annat Ed och

ndgra tjecker, beslot sig for att fly. Genom att en av
dem kunde sabotera strdmférsérjningen lyckades de
undkomma en natt utan att upptickas i stralkastar-
ljuset. Gruppen var utrustad med kompass men den
som hade hand om den kom att tappa den i snén
under flykten mot Sverige. De 6vriga tvingade
honom att atervinda for att leta upp kompassen, vilket
han ocksd lyckades med. Nir de till fots nidde den
svenska gransen tillfingatogs de av granspolis, fostes
in i en lastbil, och visste inte om de skulle bli iter-
transporterade till ligret eller undkomma. Det visade
sig dock att de fordes till Tédrnaby, dir de blev vil
ombhindertagna, bland annat av en sjukskéterska,
syster Rut, som tjanstgjorde pd ortens dlderdoms-
hem. Ed gjorde sa smdningom en del av den ditida
motsvarigheten till AT-tjinst i Tdrnaby och holl
kontakt med henne s linge hon levde.

Efter en tid i ett uppsamlingsliger i Mellansverige
tilldelades Ed ett stipendium pa 100 kronor i manaden
av den Litauiska kommittén i Stockholm, vilket var
tillrdckligt for att dteruppta medicinstudierna. Han
kom till Uppsala, bodde hos en virdfamilj och
fortsatte sina studier, samtidigt som han nattetid
arbetade pa ett tryckeri. I efterhand mindes han
studenttiden som underbar, s6kte sig till kurser
och delar av utbildningen vid sivil Karolinska
institutet i Stockholm (obstetrik/gynekologi) som
vid den dévarande Medicinska hégskolan i Goteborg
(kirurgassistent).

Medicinstudierna kunde Ed saledes fortsitta, och
efter en del byrédkratiskt kringel blev han savil med.
kand. som med. lic. i Uppsala 1951. Han blev direfter
underlidkare pa St Eriks sjukhus i Stockholm, dir Erik
Berglund med amerikansk bakgrund och goda kon-
takter var chef, och dir dven Lars Werko tjinstgjorde.

Med handledning av Lars Werkd disputerade Ed
Varnauskas vid Karolinska Institutet 1955 pa en
avhandling med titeln ”Studies in hypertensive
cardio-vascular disease with special reference to cardiac
function”. Han undersékte 84 hypertonipatienter och
nio friska kontrollpatienter med hégerkateterisering,
minutvolymsbestimning enligt Ficks princip i vila
och arbete, efter digitalisinfusion och ganglieblockad
med hexametoniumbromid. I en undergrupp gjordes
aven bestimning av renal clearance. Vid tiden for
studien var kunskapen om hypertonisjukdomens
himodynamik begrinsad, och likemedelsbehandling
skedde med ganglieblockerare och/eller rauwolfia-
alkaloider.

Efter disputationen gick firden till Johns Hopkins
sjukhus i Baltimore dir han blev engagerad i lung-
fysiologiska mitningar. Ed var dd gift med Solveig,
och den forsta av fyra déttrar var f6dd. Nar Lars
Werké 1957 utndmndes till professor i medicin vid
Goteborgs universitet fick han Ed Varnauskas att
aterkomma till Sverige och Sahlgrenska sjukhuset for
att dir ta sig an ansvaret for kardiologin. Ed blev
samma ar docent i medicin vid G6teborgs universitet,
hade en kort tid underldkartjanst, men blev 1958 e.o.
docent och frin 1959 bitridande éverlikatre och klinisk
lirare. 1964 Gvergick han till forskartjanst, forst med
medel fran ”Svenska Nationalféreningen mot tubet-
kulos och andra folksjukdomar”, numera Hjirt-
Lungfonden, och sedermera frin divarande Statens
medicinska forskningsrdd. Det kardiologiska forsk-
ningsansvaret i G6teborg blev uppdelat si att Ed
ledde den laboratoriebaserade kardiologin medan Lars
Werké stod f6r den populationsbaserade kardiologin.

I slutet av 1960-talet hade Ed Varnauskas, med
utgingspunkt fran studierna i Géteborg av nyttan
med fysisk trdning av patienter med ischemisk hjirt-
sjukdom, gitt i brischen for tidig mobilisering av
patienter med hjirtinfarkt, stick i stiv med den
traditionella behandlingen, som innebar vila och
langvarigt singldge. Konceptet fick stor uppmirk-
samhet och spreds inom Europa. Ed erbjéds och
accepterade en professur i Leiden, Nederlinderna,
och flyttade dit 1970. Under 60-talets senare ar var
han dessutom ordférande i Svenska Cardiolog-
féreningen, styrelseledamot i European Society of
Cardiology och s.k. consultant vid WHO.

Familjen fann sig emellertid inte fullt ut tillrédtta i
Leiden, och vistelsen dir varade enbart ndgra fa ar.
Under tiden dir fick han dock mdjlighet att starta
den Europeiska bypass-studien — ”The European
multicenter CABG trial”. Bypass-kirurgin hade
etablerats, och thoraxkirurgin sig fram emot en starkt
utokad verksamhet. Samtidigt hade den medicinska

behandlingen vid angina pectoris forbittrats alltmer,
och behovet att virdera dessa bidgge behandlingar
mot varandra var uppenbart. Under planeringen av
studien fanns det ett starkt motstind frin mdnga
thoraxkirurger, men studien kunde slutligen inledas. Ed
ledde darefter denna studie frin sin tjanst i Géteborg
och kunde sd smaningom rapportera hur urvalet till
de bigge alternativa behandlingsformerna bist
skulle ske. Uppfdljningen av samtliga deltagande
patienter samt sammanstillning och rapportering av
studiens resultat var darefter, under 1970-talet, Eds
tyngsta vetenskapliga engagemang,

Europeiska bypass-studiens viktigaste
publikationer
Varnauskas E, Olsson SB. The European multicenter
CABG trial. Lea & Febiger, Philadelphia. (Eds. Yu PN,
Goodwin JF). Progress in Cardiology 1977; 6: 83—89.
Coronary  Surgery Study Group:
Coronary-artery bypass surgery in stable angina
pectoris: Survival at two years. Lancet 1979; April 28:
889-893.

European Coronary Surgery

Buropean

Study  group:
Prospective randomised study of coronary bypass
surgery in stable angina pectoris. The Lancet 1980;
September 6: 491-495.

European coronary surgery study group: Long-term
results of prospective randomised study of coronary
artery bypass surgery in stable angina pectoris. Lancet
1982; I1: 1173-1180.

European coronary surgery study group: Prospective
randomized study of coronary artery bypass surgery
in stable angina pectoris: A progress report on survival.
Circulation 1982; 65, supple 2: 67-71.

Varnauskas E and the European Coronary Surgery
Study group: Survival, myocardial infarction, and
employment status in a prospective randomized
study of coronary bypass surgery. Circulation 1985;
72 (suppl V): V-90-V-101.

Varnauskas E and the European Coronary Surgery
Group: Twelve-year follow-up of survival in the
randomized European coronary surgery study. New
Engl ] Med 1988; 319: 332-337.

Lotrimer AR, Katlsson T, Varnauskas E. The role
of ecarly surgery following myocardial infarction.
European Coronary Surgery Bypass Group. Br J
Clin Pract. 1992 Winter; 46(4): 238—42.

Varnauskas E, Aberg T, Brorsson B, Karlsson T,
Olsson B, Werké L. Five-year mortality for stable
angina in a medical practice study and a randomised

trial. Scand Cardiovasc J 2002; 36: 209-214
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Ed Varnauskas pa aldre dagar.
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F T Vid Sahlgrenska sjukhuset i Géteborg
var Ed delaktig i skapandet av en
framgangsrlk organisatorisk for-
andring, nimligen tillkomsten av det
sk. Hjirtcentrum pd 1980-talet.
Bakgrunden var den linga tid
manga patienter fick vinta innan de
fick mojlighet till thoraxkirurgiskt
omhindertagande nir vil beslutet
var fattat. P4 gemensamt initiativ
av Ed och ansvarig thoraxkirurg
skapades denna organisation, dir
férutom dessa specialiteter dven
thoraxradiologi, klinisk fysiologi och
thoraxanestesi var representerade.
Sjukhusledningen bidrog till organi-
sationen med en deltidsadjungerad
ekonom. Organisationen var pafal-
lande framgingsrik — resurserna
samordnades, och pa kort tid eliminerades i stort sett
den nidstan halvirslinga kon till bypass-operation.

Nir kranskarlsrontgentekniken utvecklades innebar
detta i ett internationellt perspektiv att det oftast var
kardiologer som utférde undersokningen. I Sverige
utvecklades fran borjan en annan tradition — under-
s6kningen genomfordes vid rontgenlaboratorier av
rontgenlikare, samtidigt som en kardiolog ansvarade
for sikerheten. Ambitionen att ge svenska kardiologer
samma arbetsinnehdll som internationellt ledde till
uppslitande revirstrider pd manga hall i landet. Ed
kom emellertid éverens med ddvarande chefen pa
den rontgenklinik didr undersékningarna gjordes,
Lars Bjork, om att dven kardiologer skulle liras upp
i denna teknik. Samarbetet blev framgéingsrikt och
kom redan 1983 att dven innefatta den dé nystartade
PCl-verksamheten. Utvecklingen fick sedan édven
formellt st6d via Hjirtcentrum. Att direfter kardio-
loger dven pa andra sjukhus i Sverige undan for
undan blev angiograférer och PCI-operatérer var en
logisk utveckling,

Ed Varnauskas tilltridde 1984 den forsta professuren
ikardiologi i landet, inrittad vid G6teborgs universitet.
Han uppgav efterat att det inte innebar ndgon storre
forindring av arbetsuppgifterna men att han kinde
av titelns betydelse. Efter att 1989 blivit emeritus
fortsatte han med den verksamhet han bedrivit
sedan 60-talet, som innebar uppféljning och kontroll
av en personalgrupp frin AB Volvo. P4 initiativ av
Gunnar Engellau, foretagets davarande VD och direfter
styrelseordférande under 60- och 70-talet, utférde
Ed hilsokontroller av och tog ansvar f6r eventuell
medicinsk behandling av 70 nyckelpersoner i bolaget.

Detta engagemang fortsatte dnda till 1994, da familjen
Varnauskas flyttade till Djursholm.

Redan innan Litauen blev ett fritt land hade Ed
aterknutit kontakten med sitt forna hemland. Nir
landet blev sjilvstindigt 1991 fick han uppdrag som
konsult vid hélsovirdsministeriet i Vilnius. Uppdraget
innebar att han blev personlig ridgivare till hilsovards-
ministern, tillika kardiologen och arytmiforskaren
Jurgis Bredikis. Foljande é4r utnimndes han till
hedersdoktor och blev dven visiting professor vid
universitetet 1 Vilnius. Landet var dé i stort behov av
modern sjukvérdsutrustning och Ed lyckades arrangera
sd oanvind men modern utrustning fran flera sjuk-
hus i Vistsverige donerades till Litauen, bland annat
datortomografer, operationsutrustning och kontors-
materiel. Si sent som 2002 fullgjorde han férordnandet
som visiting professor.

Ed Varnauskas handledde under sin tid i G6teborg
ett antal doktorander. De avhandlingar som kom
fran hans forskargrupp berorde savil himodynamik
som lungfunktion och elektrofysiologi. Han stillde
strikta krav pd att avhandlingsarbetena miste innehalla
vetenskapligt virdefulla nyheter och att dokto-
randerna sjilva skulle bidra med kreativt vetenskapligt
tinkande. Ndgra av alla de doktorandprojekt som
startade nddde inte dnda fram, men Ed gjorde aldrig
avkall pd de krav de uppstillda mailen innebar.

Avhandlingar, handledda av Ed Varnauskas

Doktorand Artal | Avhandlingsamne

Sven-Ake Forsberg 1964 Lungblodvolym

Raoul Malmcrona 1964 Hamodynamik vid
hjartinfarkt

Rune Sannerstedt 1966 Hamodynamik vid

hypertoni

Gustav Schroder 1968 Hamodynamik under
arbete

Lars Wilhelmsen 1968 Lungmekanik

Gun Cramér 1968 | Kinidin och

formaksflimmer

Stig Holmberg 1971 Myokardiets
cirkulation

S Bertil Olsson 1971 Elektrofysiologi

Bo Liander 1980 Vansterkammar-
aneurysm

Nir det gillde omhindertagandet av sina patienter
var Ed lika mdlinriktad som i vetenskapen. Han
engagerade sig helhjirtat och limnade inga vigar
outforskade nir det gillde de svérast sjuka.

Indikation: MULTAQ®, CO1BDO07, Ry, F, ar indicerat for bibehallande av sinusrytm efter framgangsrik konvertering hos vuxna, kliniskt stabila patienter med
paroxysmalt eller persisterande formaksflimmer. Beroende pa sékerhetsprofilen (se avsnitt 4.3 och 4.4 i produktresumén), bor MULTAQ® endast forskrivas efter
det att alternativa behandlingsmetoder har dvervagts. MULTAQ® ska inte ges till patienter med systolisk vansterkammardysfunktion eller till patienter med
tidigare eller pagaende episoder av hjartsvikt.
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MULTAQ® (dronedaron) ingarihogkostnadsskyddet med foljande begransning: Endast som tillagg till standardbehandling, vanligen inkluderande betablockerande
och blodfértunnande ldkemedel, for patienter med icke-permanent formaksflimmer som har minst en av foljande kardiovaskuléra riskfaktorer: tidigare stroke eller
TIA, hypertoni, diabetes, hdg alder, over 75 ar. Referenser: 1. Singh BN et al. N Engl J Med. 2007;357:987—999. 2. Hohnloser SH et al. N Engl J Med. 2009;360:668—678.
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Oppen rapportering av viardedver-
foringar till halso- och sjukvarden

Text: Rikard Pellas

Rikard Pellas
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Bakgrund

EFPIA* antog 2013 en ny etisk upp-
forandekod som innebir att virde6ver-
foringar i form av exempelvis konsult-
arvoden frin likemedelsforetag till
hilso- och sjukvardspersonal eller Gvrig
hilso- och sjukvard kommer att géras
publika. Detta initiativ giller hela
Europa och dirmed iven Sverige.
Likemedelsforetag** som agerar pa
den svenska marknaden kommer
dirfér att publicera vilka personer
eller organisationer i Sverige som har
fatt virde6verforingar under ett visst
ar, samt det sammanlagda virdet av
dessa. Den fOrsta rapporteringen
kommer att ske ar 20106, baserat pi
utbetalningar under 2015.

*EFPLA (European Federation of Pharmacentical Industries
and Associations) dr den Europeiska motsvarigheten till IIF.

% Likemedelsforetag anstutna till 1.IF — de forskande
lakemedelsforetagen, FGL. — Foreningen for Generiska
Léikemedel eller IML, Innovativa Mindre 1ife-science-bolag
samt EFPLA.

Varfor tar lakemedelsbranschen frivilligt
detta initiativ?
Uppforandekoden har kommit till mot bakgrund
av de okande foérvintningarna frin omvirlden att
samspelet mellan féretag och samhalle 4r transpatent.
I Europa sker redan liknande rapportering i linder
som Danmark, Frankrike, Portugal, Slovakien,
Nederlinderna och UK. Utanfér Europa dven i t.ex.
Japan och USA.

En malsattning f6r branschen ir att 6ka omvirldens
forstielse for de viktiga samarbeten som sker mellan

likemedelsféretag och hilso- och sjukvirdens
medarbetare.

For LIF har 6ppenhet och transparens linge varit
ledord. LIF startade t.ex. redan 2004 LIF:s ”Samarbets-
databas” som bland annat Sppet visar vilka samarbeten
som finns mellan likemedelsféretag och patient-
organisationer men som senare utvidgats till att
omfatta dven samarbeten med hilso- och sjukvérden.

Vilka uppgifter kring vardedverféringar
ska goras offentliga?
For héilso- och sjukvardspersonal (HCP):
* Namn och adress dir personen ér verksam
* Konsultarvoden
* Utligg f6r omkostnader vid uppdrag (tex.
resa och logi)

For hélso- och sjukvird (HCO):

* Namn (t.ex. pa klinik, féretag, férening etc.) och
adress dir organisationen huvudsakligen bedriver
sin verksamhet

* Donationer

* Bidrag till kostnader fér arrangemang (t.ex.
sponsringskostnader)

* Konsultarvoden

* Utligg for omkostnader vid uppdrag (t.ex.
resa och logi)

Har det skett virdedverforingar vid flera tillfdllen
under aret ska dessa liggas ihop till en totalsumma
for respektive HCP och HCO ovan.

For forskning och utveckling:

Virdedverforingar som skett till mottagare i samband
med planering eller utférande av studier, eller kliniska
provningar, ska inte specificeras utan kommer att
rapporteras som en enda totalsumma per ar och foretag,
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Vad ska inte rapporteras?

Fortiring, tex. lunch och middag i samband med
sammankomster, behéver inte rapporteras. Inte heller
maste s.k. informations- och utbildningsmaterial
eller hjilpmedel som utdelats rapporteras. Konferens-
avgifter samt resor och logi i samband med konferenser
blir inte blir relevant f6r Sverige dd det fran och med
den 1 jan 2015 inte lingre dr tilldtet f6r likemedels-
foretag att delfinansiera detta.

Hur och var kommer informationen hittas?
Varje likemedelsforetag kommer att anvinda en
sirskild rapportmall (se bild nedan) som fylls i och
publiceras som t.ex. en PDF-fil senast ett halvér efter
det att rapporteringsdret dr slut. Alla foretags filer
kommer att kunna hittas samlade p4 en sirskild portal
i LIF:s s.k. ”Samarbetsdatabas” som nds via wwwlif.se.
Filerna kan ocksa komma att ligga pé enskilda féretags
hemsidor som ett komplement. Den f6rsta publice-
ringen kommer att ske senast halvarsskiftet ar 2016,
baserat pd utbetalningar gjorda under 2015.

Samma rapportmall kommer att anvindas i hela
Europa men oberoende av var i virlden en svensk
medarbetare i hilso- och sjukvarden gor ett konsult-
uppdrag at ett likemedelsforetag, s skall det redovisas
i Sverige savida det 4t i Sverige medarbetaren normalt
bedriver sin huvudsakliga verksamhet.

Med hilso- och sjukvirdspersonal (HCP) avses
likare, tandldkare, farmacevt, sjukskéterska eller annan
personal inom hilso- och sjukvarden som har ritt att
forskriva, kopa, tillhandahiélla, rekommendera eller
administrera likemedel, inklusive anstalld hos lake-
medelsféretag vars huvudsakliga sysselsittning ér
inom hilso- och sjukvirden. Ovriga anstillda hos
likemedelsforetag eller likemedelsdistributér omfattas
inte av begreppet hilso- och sjukvérdspersonal.

Med hilso- och sjukvard (HCO) avses varje juridisk
person som bedriver hilso- och sjukvard eller forskning
eller undervisning inom detta omrade, eller dr en
intresseorganisation med medicinsk eller vetenskaplig
inriktning, med undantag f6r intresseorganisation
som avses i LER Kapitel 3.

Med virdeoverforing for forskning och utveckling
avses virdedverforing till mottagare i samband med
planering eller utférande av (I) icke-klinisk studie
(definierad i OECD:s principer for god laboratoriesed),
(1) klinisk prévning eller (I1T) icke-interventionsstudie
som omfattar insamling av patientdata fran halso-
och sjukvéirdspersonal eller f6r deras rikning,
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Beslutstrad samtycke eller ej.
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Virdedverforing till person
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Vardedverfaring till klinik
eller organisation (HCO)

Faktura fran
| AB/HB [HCO)

| Samtycke behavs
| samtycke behdvs ej

Oversikt samtyckeskrav.

Om personuppgiftslagen (PUL) och
samtycke till publicering
Enligt personuppgiftslagen kommer det att krivas
samtycke frin den aktuella medarbetaren for att
likemedelsforetagen ska kunna publicera en virde-
6verforing som skett till en viss person eller till en
sk. enskild firma. Samtycket ska ges via skriftligt
avtal. Det dr av yttersta vikt att medarbetare samtycker
till publicering av uppgifterna for att transparens
ska uppnas.

Fér hilso- och sjukvard i form av kliniker, organi-
sationer, aktiebolag eller handelsbolag sd krivs inget
samtycke innan publicering sker.

Informationsspridning om de nya
transparensreglerna

LIF arbetar aktivt med att sprida information om den
nya transparensreglerna till sjukvarden, t ex har LIF
sint ett brev till alla ldkare i Sverige samt annonserat
iutvalda tidskrifter och informerat om initiativet.

Likarforbundet och Vardforbundet har skrivit under
en avsiktsforklaring tillsammans med LIF, ddr man
ger sitt stod till initiativet och skall medverka till att
information om de nya reglerna samt skalen till dem
sprids bland sina medlemmar.

Det ir viktigt att sjukvarden férstar bakgrunden och
skilen till initiativet: Mélséttningen f6r branschen ar att
6ka omvitldens forstielse for de viktiga samarbeten
som sker mellan likemedelsféretag och halso- och
sjukvirdens medarbetare.

Mer information
Lis mer om initiativet pa

wwwlif.se/oppenrapportering

EFPIA Disclosure Code (www.pharmadisclosure.cu)
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CARLOS
REFLEKTIONER

Emotionell disciplin

Text: Carlos Valladares

moétet med minniskor hinder det

ibland att man kan bli pAmind om

andra personer man tycker om eller
inte tycker om i den egna livshistorian.
Utseende, kroppssprak, rést, etc kan vicka
sympati och ibland antipati beroende véra
egna erfarenheter. Ndgot slags “vardags-
tranferens”, dir man Overfor kinslor till
ndgon annan. Samtidigt kan vira egna
asikter, instillningar och uppfostran paverka
hur vi beméter andra. Detta ér ett méinskligt
drag, men i var roll som vardgivare ska
man ha — tycker jag — “emotionell disciplin”.
Den enda kinslan som borde ha utrymme
i vardgivare—patient métet dr empati. Om
det inte finns utrymme fér dtminstone
detta s bor det inte finnas utrymme for
annat, och definitivt inte fér negativa
kinslor gentemot patienten eller anhdriga.
Detta far man, om man vill, tugga eller
grubbla 6ver ndr man har tagit av sig
arbetskliderna.

Viirre blir det nir man Sppet och framfor
blivande kollegor beter sig oprofessionellt.
Ett exempel himtad fran inte minst dn ett
universitetssjukhus: modern féljer med sin
tonarsdotter fér undersékning, Docenten
och 6verldkaren siger till den auskulterande
kandidaten precis nir de gir in i rummet:
”det hir kommer inte att bli ndgot”. Vad
han grundade kommentaren pi kan man
bara spekulera 6ver: Att de var kvinnor?
Hur de sig ut? Att han kunde se genom
tiejens tréja och vinterjacka att hennes
skolios inte var s uttalad? Att de hade ett
efternamn han inte kunde uttala? Nir
modern dessutom fragar under métet vad
skoliosen beror pd och om man kan géra
négot for att férhindra eventuell forsimring
— en logisk friga i och med att dottern

dgnar sig 4t gymnastik — sd svarar Sver-
likaren besvirad ”Om jag visste det vore
jag inte hir”. Of6rskdmt och markligt svar.
En 6vetldkare och docent har sumpat ett
utmirkt tillfille f6r att undervisa om hur
man kommunicerar med patienter. Ett bra
tillfalle att kunna visa hur virdgivaren kan
framféra var bristande kunskap inom
omraden dir den medicinska vetenskapen
fortfarande dr i morker. I virsta fall hade
ett ”jag vet inte” dugt och blivit mindre
respektl6s. Vi kan inte allt, och det ir inte
fel att erkdinna det. Apati frin likarens sida
hade blivit mindre skadligt, men av nigon
mirklig anledning blev detta patient—likar-
mote framfor en likarkandidat ett exempel
pd maktmissbruk. Det blev ocksa resurs-
krivande for kliniken eftersom patienten
beviljades ett extra-méte med en annan
likare, fOr att kunna fi svar pd de frigor
hon hade.

Visserligen har vi dagar nir vi vaknar pa
fel sidan av singen. Vissa rikar ut for det
kanske oftare dn andra. Virdyrket stiller
dock krav pd att forséka transcendera
humorsvingningar, férdomar och prestige.
Fér att bli likare borde det inte ricka med
de hogsta betygen i matematik eller fysik i
gymnasiet. Det kridvs en social och en
emotionell kompentens som ibland tyvirr
saknas, men som skulle kunna odlas pd
vigen om man trots allt lyckas g igenom
sparren. Samma disciplin man har tillimpat
for att plugga, lira sig en underséknings-
teknik eller sy thop ett sir, kan man tillimpa
for att behirska sina kinslor. Det ér inte
samma sak att dgna sig at en patient med
fetma dn att dgna sig 4t den feta patienten.
Att under ronden ha manga anhériga i
rummet kan kidnnas tringt och dr kanske

inte 6nskvirt. Man ber om att f3 lite privat-
het och utrymme och sedan ir det slut.
Diskussionen behover inte fortsitta i
fikarummet.

Vi som jobbar inom varden har en
maktposition och det fir man inte glomma.
Patienterna 4r i en beroende och utsatt
stillning gentemot vir kompetens och
vara mojligheter till att kunna hjilpa dem
— om vi kan. Att kontaminera motet med
patienten med negativa kinslor eller forut-
fattade meningar dr inte professionellt.
Det ar distraherande och obekvamt. Vi ska
ha den emotionella disciplinen att ligga
allt sidant 4t sidan och hilla oss till fakta.
Fakta hamtar man frin anamnesen och
den fysikaliska undersdkningen. Man bor
forsoka avstd frin att mentalt doma och
dessutom gbéra motet obehagligt for
patienten och onédigt energikrivande fér
oss. Det tar krafter att medvetet eller
omedvetet grubbla 6ver negativa kinslor.
Sisom man inte vaknar en séndag nir
man ir jour med att dlta vad annat man
skulle kunna dgna sig at istillet for att gd
till jobbet — det bara gbr det tyngre — s
kan man spara energi genom att halla sig
till fakta och inte till negativa kinslor.

Att vara ”’bast” innebdr mer 4n att visa
fina siffror pd papper. Att vara bist botjar
och slutar med varje medarbetare, med
varje mote och med varje patient. Man
skulle kunna frdga ”hur vill du bli bemétt
inom varden”, men risken 4r att vi 4r hard-
hudade och/eller okinsliga for sadant.
Lampligast dr nog att friga sig ’hur skulle
jag vilja att mina kidra och ndra blev
bemotta i deras kontakt med varden™?
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Risotto pa riktigt!

Text: Carl Johan Hoijer
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ira kollegor!
Tack for all feedback och glada mail som

inkommer till mig i egenskap av matskribent.
Knidckkoket forefaller ha blivit lyckat i manga hem
denna jul. Jag fick ocksd en forfrigan hiromdagen
angiende vad man skulle géra med alla kycklingben
som samlats i frysen p4 min tidigare inrddan och svaret
péd det trodde jag var givet; Koka hénsbuljong saklart!

Jag far av utrymmesskil hinvisa till tidigare
publicerad artikel angdende konsten att koka fond
(har man mot férmodan kastat tidningen kan man fa
receptet igen per mail).

Naturligtvis har jag inte glomt bort min tidigare
uppmaning att géra hénsbuljong, jag har medvetet
latit det vila for att ge er tid att gbra den.

Nu bor dock tiden vara mogen att delge er det
bista man kan gbra med sagda fond, nimligen
risotto pé riktigt!

Det finns fa ritter som under det senaste seklet blivit
sd misshandlande och férnedrade som just risotto. I
min barndom och under min skoltid var risotto
nagot att i det lingsta undvika och blotta asynen
av denna fasansfulla kompott pa skolmatsedeln var
tillrickligt for att f4 en att inse att denna dag skulle
man fa g hungrig hem frin skolan. Risotto pd den
tiden var oftast en blandning av torrt gammalt ris, i
virsta fall en stekt gammal risrest, blandad med frysta
artor och ibland ocksa den maligna variant av degiga,
vattniga, smakl6sa och s6nderfrysta vegetabilier som
gick under namnet ” Amerikansk Gronsaksblandning”.
Jag vetinte om denna fortfarande saluférs, men man kan
ju hoppas att den férpassats till den gastronomiska
historiens skriphdg.

Det var inte forrin i mogen alder som jag fick smaka
riktig risotto och da fick méjlighet att fi uppleva den
kulinariska Nirvana som denna ritt kan framkalla.
En risotto kan i bésta fall vara en krimig, mjuk och
kirleksfull ritt som ligger sig som en mjuk varm
kudde inombords, ett ultimat exempel pa vad man i
anglosaxiska linder kallar ”comfort food”. Som all
annan komfort gor den sig bist i lagom doser.

Det som ocksd gor risotto speciellt ar att den
verkligen kriver ’mindful cooking”, medveten nirvaro
under hela processen, inget man sitter igdng och sen
gar och gbr nigot annat, som t.ex. en stek i ugnen,
utan tvirtom en process dir man ér fullt nirvarande
och aktiv hela tiden.

Nog om detta och till sjilva receptet.

Steg 1: Skaffa ritt ris. Vanligt ris duger inte alls, det som
behévs ir ett ris med en fast kdrna av stirkelse som
kan absorbera mycket vitska utan att desintegrera,
det ir inte risgrynsgrot vi forscker géra. En perfekt
risotto ska vara ”al dente”, precis som vilkokt pasta,
mjuk pa utsidan med ett fast tuggmotstind i mitten.
Detta dr mycket viktigt. Det finns i princip tvd sorters
ris att tillgd; Arborio (som dr lite grévre, min favorit)
samt Carnaroli.

Steg 2: Hemgjord kyckling-buljong. Detta dr mycket
viktigt. Det finns ingen lag som forbjuder en att géra
risotto pa buljongtirningar, men resultatet, om man
en ging smakat den riktiga varan, ir si nedsliende
och deprimerande att det édr béttre att avsta.

Det atgar ungefir dubbelt si mycket buljong som
ris, mitt i volym. Till min familj brukar jag ta 5 dl ris

_ .

och en liter buljong. Skulle buljongen inte ricka kan
man ta lite extra vatten i slutet, det gér inget.

Forst friser man gronsakerna pd inte alltfor hég virme
i lite olivolja i en lagom stor gryta. En finhackad gul
16k, 2-3 stjilkar selleri, likaledes finhackade och en
vitloksklyfta. Man har aldrig morot i risotton, det ser
konstigt ut med réda prickar i den.

Sedan héjer man virmen till max och hiller i riset
under kraftig omrorning for att inget ska brinnas.
Nir det borjar riskera att brinnas hiller man i ett glas
vitt vin, eller varfor inte vermouth, och later det koka
bort. Sink virmen igen och sen ér det bara att tillsdtta
buljongen (som man hiller sjudande pa plattan bredvid),
en slev i taget och det viktigaste: r6ra och réra, hela
tiden. Omrorningen ar mycket viktig, det 4r den som
masserar ut stirkelsen frdn riset och ger den harligt
krimiga konsistensen.

Sa dir stdr man och 161 och slevar, girna med ett glas
vin i andra handen. Efter ca 20 minuter 4r buljongen
slut och riset bér dd vara perfekt kokt. (Efter nagra
ganger lir man sig att hora pa ljudet nir risotton ir
firdig, ndr man borjar fi fram det litt ekivoka,
smaskiga ljudet nir man rér bérjar det bli klart.)
Det dr klokt att provsmaka nagra ginger i slutet
for att inte riskera att riset blir 6verkokt. Snarare 4r
det bittre om det dr lite hart, d4 det fortsatter att
mjukna dven efter man slutat réra. Salt och svartpeppar
efter behag;

Sedan dags f6r det som gor en riktig risotto till en
riktig fest: Smér och parmesan!

e
e
e

adli 9.

—lt

Ta av kastrullen fran virmen och r6r ner 100 gram
smor i tirningar. Nir det har blandat sig, rér ner 100
gram fint riven parmesan av god kvalitet. Sndla inte
med smor och ost, av misstiktad hilsoiver eller andra
skil, det straffar sig, Lat ddrefter risotton std och vila
sig i 10 minuter. Detta dr mycket viktigt.

Sadar, klart att serveral

Risotto kan varieras i det odndliga. Till grillat lamm,
dir man kanske vill undvika f6r mycket rosmarin
pé kottet, som dnda bara brinns till sot och aska pa
grillen, kan man tillsitta hackad firsk rosmarin i
risotton istallet.

Har man tillgdng till torkad Katl-Johansvamp i
skafferiet (vilket man har) kan man ersitta hilften av
hoénsbuljongen med svampbuljong fran forvilld
Karl-Johan och fi en fantastiskt god svamprisotto,
girna med bitar av firsk stekt svamp i.

Har man en hummer i kylen och dr trétt pa
hummersoppa, kan man géra bétjan till hummer-
soppan (buljongen pé skal och grénsaker, som ni
minns) och sila och anvinda den buljongen till risotto
och blanda i bitarna av hummerkéttet nér den ér fardig,

God spis, 6nskar eder matskribent.

GASTRONOMINS HJARTA
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LEDAREN

g

Arbetar vi efter de senaste
vetenskapliga ronen?

Text: Maria Back
Mona Schlyter

Maria Back
ordférande i VIC

Mona Schlyter

past ordférande i VIC
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Detta var en friga som kom upp bland europeiska
sjukskoterskor som deltog i ett méte f6r National
Society Committee (NSC) under perioden som Mona
Schlyter var ordférande. NSC ir en arbetsgrupp till-
hérande den europeiska Council on Cardiovascular
Nursing and Allied Professions (CCNAP).

Att svara pa ovanstiende friga var inte helt litt.
Alla var rérande eniga om att evidens i virden ér viktig
och att vard ska bygga pa vetenskaplig grund. Hur
ser det dd utide europeiska linderna? Vi kom snabbt
underfund med att det ser mycket olika ut. Nagra
ansdg att det 4r likarens uppgift att félja guidelines
och att vi som vérdprofessioner gor som likaren
sdger, dven om likaren ifraga inte foljer eller ens kan
guidelines. Det framkom dven att i vissa fall f6rkom-
mer det viss misstinksamhet mot riktlinjer/guide-
lines. Nédgra pekade pa att den evidens som finns inte
anvinds i den kliniska verksamheten, utan man gor
som man alltid gjort.

Det ir en sak att ha riktlinjer/guidelines, en annan
sak att de tas i bruk och sedan 6ljs.

Vi sdg hir mojligheter till att kunna gbra ndgot till-
sammans, och beslutade att starta ett arbete for att
dels undersoka om vardproffesioner inom hjirtsjukvard
kinner till och dessutom arbetar efter givna guidelines.

Detta initiativ har sedan resulterat i ett av ESC
finansierat projekt, ”Get to the guidelines project”,
dir sjukskéterskor i Europa samverkar kring arbetet
med guidelines. Bland annat kommer det skickas ut
ett frigeformulir med syfte att ta reda pa mer om
kunskap kring, och instillning till, riktlinjer till de
sjukskoterskor som ar medlemmar i CCNAP. Vidare
kommer det att utformas ett ’toolkit” som t.ex. inne-
fattar filmer med kliniska scenarier f6r att 6ka kunskap
om ESC-guidelines och hur dessa kan anvindas i
kliniskt arbete. Arbetet med guidelines kommer
ocksd att lyftas under EuroHeartCare 2015 som i ar
har temat ”Guidelines — Care to implement” och
kommer gi av stapeln 14-15 juni i Dubrovnik.
Hoppas att flera av er har méjlighet att aka pa den
kongressen. Jag vill ocksd passa pa att uppmuntra er

att bli medlemmar i CCNAP. Det ir gratis och du
blir en del av det Europeiska nitverket!

Ovan nimnda riktlinjearbete riktar sig frimst till
sjukskoterskor. For dem som dr fysioterapeuter sa
kommer nationella riktlinjer for fysisk trining vid
hjirtsjukdom att lanseras under hosten 2015, i samband
med att de efterldngtade fysioterapeutiska variablerna
tas i bruk i SEPHIA.

Nu nirmar sig det kardiovaskulira virmétet i Orebro
med stormsteg. Det blir ett tillfille f6r oss att motas
och nitverka samt att uppdatera var kunskap genom att
ta del av manga intressanta foredrag. VIC kommer
ocksi att hilla sitt &rsmote i samband med virmotet,
nirmare bestimt torsdagen den 23 april, 13.10-14.10.
Vilkomna att delta och framféra era asikter!

Under virmotet kommer Bengt Fridlund att avga
som ledamot i VIC:s vetenskapliga rid (VR). VIC
framfOr sitt allra varmaste tack till Bengt for stort
bidrag av kunskap och engagemang. Bengt kommer
ersittas av Margareta Brinnstrém som dr lektor i
omvardnad vid universitetet i Umea. Vi hilsar Margareta
varmt vilkommen till VR!

VIC:s styrelse hade i bérjan av aret ett gemensamt
styrelsemote med sammankallande for alla arbets-
grupper. Detta blev ett mycket positivt och inspire-
rande méte. Det pégir stor aktivitet i arbetsgrupperna
och ni kan lisa mer om kommande utbildningsdagar
pa VIC:s hemsida. Under fliken tidigare kurser och
konferenser kan ni ocksa lisa sammandrag frin hostens
utbildningsdagar som alla blev mycket lyckade.

Glém inte att stanna upp en stund och njuta av allt
vackert den hir drstiden. Nu dr det ljust nér vi vaknar och
ljuset bestdr ocksa efter arbetet. En killa till ny energi!

Varma hélsningar fran

Maria Bick, ordforande i VIC
Mona Schiyter, past ordforande i 1’1C

VIC:S VETENSKAPLIGA RAD

VIC:s Vetenskapliga rad

Text: Bengt Fridlund, ordférande, VIC:s VR ar 2007-2012
Asa Cider, ordférande, VIC:s VR fran och med &r 2012

etenskapliga ridet (VR) konstituerades den
\/ 18 december 2007 med malsittningen att

verka f6r den vetenskapliga utvecklingen
inom kardiologisk vard. Den davarande VIC-styrelsen
under ledning av ordférande Mona Schlyter hade en
tid diskuterat behovet av att ha ett VR att konsultera
och ridgora med i olika vetenskapliga samman-
hang, Uppdraget gavs da till ordféranden att sitta
samman en sivil klinisk som forskningsférankrad
grupp som speglade VIC:s medlemmar med avseende
pa professioner. Det resulterade i sex ledaméter och
en ordférande bestiende av professionerna bio-
medicinsk analytiket, sjukgymnast/fysioterapeut, och
sjukskoterska, tabell 1.

Essentiella begrepp som VIC:s VR tog utgingspunkt
ivar evidensbaserad vird och kvalitetssikring, Utifran
dessa utatbetade VIC:s VR tre huvudsyften: att 6ka
den vetenskapliga medvetenheten bland VIC:s med-
lemmar, att frimja tillimpbarheten av forsknings-
resultat i den kliniska verksamheten, samt att sprida
forskningsresultat inom kardiologisk vard. VIC:s VR
sdg klara mojligheter till att genomféra dessa uppgifter
ioch med en god samlad kardiologisk kompetens ur ett
savil nationellt som internationellt tvirprofessionellt
perspektiv. De inledande uppgifterna blev att "paverka”
befintliga kvalitetsregister, att kommunicera i vatje
nummer av Svensk Kardiologi, samt att granska
vetenskapliga projekt i/for olika VIC-uppdrag; I konkret
handling innebar det att kommunicera med féretradare
for olika kvalitetsregister. Det innebar vidare att foresla
viktiga och intressanta sessioner till kongresser dar
VIC hade ett medverkaransvar. VIC:s VR har ocksé
medverkat i granskning av abstrakts liksom rekom-
menderat foreldsare infor konferenser. I Svensk
Kardiologi har VIC:s VR bland annat recenserat

avhandlingar och pia VIC:s hemsida presenterat
”Mainadens artikel”. P4 VR:s inrddan instiftades 2009
Bengt Fridlunds vetenskapliga pris dir pristagaren
skall ha gjort en betydelsefull insats inom det kardio-
vaskuldra filtet. Insatsen omfattar ett nationellt/
internationellt engagemang, en kardiovaskuldr imple-
mentering och/eller en vetenskaplig produktion.
Pristagarna presenteras i tabell 2.

Utéver dessa ataganden har VIC:s VR agerat “moj-
liggbrare” i en rad kardiovaskuldra frigor — kanske
inte s synliga — men visentliga. VIC:s VR arbetar
bland annat med att forena klinik och teori, liksom
medvetandegora den kardiovaskuldra virdens bety-
delse sdvil i det patientndra som i det organisato-
riska perspektivet med utgingspunkt i evidens.

Under 2015 kommer atbetet i VIC:s VR att fortgi
for att inkorporera variabler och parameterar i natio-
nella kvalitetsregister med fokus pa patientrelaterade
utfallsvariabler och parameterar for fysisk kapacitet.
Bade PROM- och fysioterapi-variabler i SEPHIA ir
sd langt processade att inmatning i skarpt ldge dr ndra
forestaende. VIC:s VR kommer ocksa bistd styrelsen
med att bedéma abstrakt till kardiovaskuldrt virméte
samt VIC-stipendier och delta pa olika sitt i Kardio-
vaskulira virmétet. Dessutom kommer samtliga av
VIC:s VRs medlemmar att férs6ka bistd VIC:s med-
lemmar med att noga folja litteraturen inom respek-
tive specialomrdde och via hemsidan rapportera
abstrakt av de publicerade forskningsstudier som
kan vara av sdrskilt intresse.

Tveka inte som VIC-medlem att kontakta nigon
ur VIC:s VR f6r att diskutera frigor av vetenskaplig
karaktdr inom det kardiovaskuldra filtet. Du finner
kontaktuppgifter till samtliga deltagare i VIC:s VR

pd hemsidan.

VICs VR ar 2007-2012
Bengt Fridlund, ordférande

Asa Axelsson

Asa Cider

Dan Malm

Jan Martensson
Margareta Scharin Ting

Anna Strémberg

VICs VR from ar 2012—
Asa Cider, ordférande
Rachel de Basso

Anders Brostrom

Bengt Fridlund avgar 2015
Dan Malm

Jan Mirtensson, avgar
2015/2016

Ingela Thylén

Tabell 1. Deltagare for VICs VR fran ar 2007
fram tills idag.

Pristagare av Bengt

Fridlunds vetenskapliga pris
2009 Agneta Stihle,
Stockholm

2010 Anders Brostrom,
Link6ping

2011 Inger Ekman,
Goteborg

2012 Anna Strémberg,
Link&ping

2013 Signhild Norman,
Umed

2014 Jan Martensson,
Jonkoping

Tabell 2. Forteckning over pristagare
till Bengt Fridlund.
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Nationella utbildningsdagar
Sekundirprevention

Tema: Vagen framat vid kranskarlssjukdom
- ett langsiktigt arbete

5-6 november 2015 i Géoteborg

Malgrupp: Sjukskoterskor, Sjukgymnaster/Fysioterapeuter,
Arbetsterapeuter, Dietister, Biomedicinska analytiker och Kuratorer.

Plats: Burgarden konferenscentrum i Géteborg
Tidpunkt: 5-6 nov 2015 (start kIl 10.00 den 5/11, avslut ca kI 12.00 den 6/11)

Kursinnehall: Preliminart program vg se
http://www.malmokongressbyra.se/vic/lkommande_moten

Kursavgift: 3 000 kr (for icke medlemmar i VIC 3 500 kn) inklusive kursmaterial,
tva luncher, for- och eftermiddagskaffe samt gemensam middag. OBS! Ange ev specialkost
vid anmalan. Glém inte maéjligheten att ansdka om VIC resestipendium.

Arrangér: Gruppen for sekundarprevention inom VIC.

Anmadlan: Kursanmalan ar bindande och skall vara inskickad senast 6/10 -15. Platsantalet
ar begransat. Bekraftelse pa deltagande samt kursinformation skickas ut efter sista
anmalningsdatum via e-post. Anmalningsblanketten finns att hamta pa VIC:s hemsida
http://www.malmokongressbyra.se/vic/lkommande_moten dar anmalan sker.

Vid fragor gallande kursen kontakta: marianne.lang@vgregion.se

Nationella utbildningsdagarna inom sekundarprevention
arrangeras av VIC - Vardpersonal inom Cardiologi

HIA-gruppens
Nationella Utbildningsdagar 2015

Arytmigruppens
TEMA-dagar

Arytmigruppen bjuder in till
TEMA-dagar i J6nképing 5-6 november!
Temat blir livskvalité och arytmier.
Mer information kommer snart via
VIC:s hemsida. Vid fragor kontakta
elin.westberg@karolinska.se

eller ”Core of the heart”

Las mer och anmal dig via VIC:s hemsida.

[HIA gruppen

kommer att hallas i Lund 29-30 september pa temat
”Sla ett slag for nyheter inom hjartsjukvarden och HIA.”

Ett intressant program vilket kommer att ha stor
bredd och innehalla senast nytt for dig som vill
utvecklas och lara mer inom akut hjartsjukvard.

VIC: PCl-gruppens

utbildningsdagar 20-21/11 i Gavle

PCI-GRUPPENS UTBILDNINGSDAGAR

Text: Maarit Kylmamaa och Elisabeth Lindeberg for PCl-gruppen Sverige, VIC.

nder tvd intensiva utbildningsdagar méttes
63 PCI-skéterskor fran hela Sverige 1 Givle.
I princip alla center var representerade, vilket

ar fantastisk bra for vart natverk och haller diskus-
sionerna levande.

Vi hade tva mycket trevliga dagar med manga bra
foreldsningar och hirligt umginge med kollegor frain
hela landet. Platsen f6r métet var pa stilfulla Givle
stadshotell med boende, utstillare och foreldsningar
samlat under ett tak.

Torsdagen borjade med registrering och lunch. Darefter
presenterade Maarit Kylmimaa, Sunderby Sjukhus och
Elisabeth Lindeberg, Gavle sjukhus, dagarnas innehall.

Efter lunch tog vara forelisare plats i konferenssalen.

Forst ut var Christoph Varenhorst, MD, Uppsala
Akademiska Sjukhus som pratade om antikoagulantia
som dr ett av vira mest forinderliga omraden.

Foljande foreldsningar var:

Hypotermibehandling vid TAVI, David Zughaft,
Leg. SSK, Lunds universitet.

CTO (Kronisk Total Ocklusion) Robert Kastberg,
MD, Givle sjukhus.

Sist for dagen presenterades olika 16sningar £6r stéd
vid radialispunktion som tagits fram vid de olika centren
i PCI-Sverige. Vi fick ndgra bra forslag som ménga
tog med sig hem och kan utveckla vidare. Att dela
med sig av sina 16sningar/forbittringsarbeten pa
respektive enhet mottogs vil och kommer att bli ett
aterkommande inslag pd vira dagar.

Dagen avslutades med festmiddag och underhallning
av 10 duktiga tjejer som sjong for oss.

Efter frukost dag 2 fick vi ldra oss
mycket om stralhygien av Lasse
Hellsten, MD, Giévle sjukhus.
Lasse dr en eldsjdl och brinner
verkligen f6r att vi ska ta hand om
var arbetsmiljé vad giller arbete
med réntgenstrilning,

Direfter pratades det om féljande:

Perkutan férslutning av férmaks-
Ora Bosse Lagerqvist MD, UAS.

FFR och IFR; olika tryckmit-
ningsmetoder i hjirtats kranskirl.
David Zughaft, SSK, Lunds uni-
versitet och Lasse Hellsten, MD,
Givle sjukhus.

Studieterminologi eller hur haller vi oss vakna vid
lunchméten. Robert Kastberg, MD, Gavle sjukhus.

Sist men inte minst pratade Peter Aspelin, MD, om
kontrastmedlens inverkan pa njurarna. En auktoritet
inom dmnet och tillika en mycket underhéllande

foreldsning,

I kaffepauserna hade véra deltagare méjlighet att ta till
sig senaste nytt fran en stor utstillning. Stort tack till
samtliga utstillare som gbr sadana hir méten méjligal

Mbotet avslutades kl 14.30 och PCI-gruppen tackade
for sig. Utifrdn utvirderingar vi fatt in har vi redan
bérjat planera infor drets dagar som kommer att ga

av stapeln 1 Uppsala.

Bokaredan nuinikalendern
- den 19-20 november -
PCl-dagarna 2015!
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NY AVHANDLING!

Ny avhandling!

Text: Elisabeth Hall, professor emeritus, Department of Public Health, Science in Nursing, Arhus, Danmark

Elisabeth Bruce
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vhandlingen ”Erfarenheter av stod

‘ N bland férildrar till barn med med-

fédda hjirtfel” forsvarades den 12

december 2014 av Elisabeth Bruce, Institu-

tionen for omvirdnad, Umed Universitet

(elisabeth.bruce@umu.se). Fokus i avhand-

lingen var familjecentrerad vard och foréldrars

upplevelse av stéd. Avhandlingens syften

var, dels att belysa innebérden av den levda

erfarenheten av st6d hos forildrar till barn

med medfétt hjirtfel (CHD), dels att anpassa

och validera det engelsksprakiga och i Island

utvecklade instrumentet ”ICE-Family Per-

ceived Support Questionnarie” (ICE-FPSQ),

dels att beskriva forildrars skattning av
familjecentrerat stéd frin sjukskoterskor.

Bakgrunden fér studien var evidens for, att nir

ndgon i familjen ér sjuk, sa dr hela familjen paverkad,

samt forskning som visat att antalet Gverlevande

barn som diagnostiseras med CHD har 6kat markant

de senaste decennierna. En vixande grupp barn och

familjer behover darfor specialiserat stéd. I litteraturen

finns exempel pd att fordldrar till barn med CHD

har 6kad risk fér psykosocial sjuklighet jimfort med

till friska barn. Det dr ddrfér behov for att 6ka fo1-
stdelsen for vad stéd i allmidnhet och stéd i virden
innebir for dessa forildrar.

Avhandlingen bestdr av fyra delstudier. De tre forsta
ar kvalitativa djupintervjuer med foréldrar till barn
med CHD, dels férildrar till tondringar, dels foraldrar
till yngre barn (3—12 4r). Intervjuerna analyserades
med fenomenologisk hermeneutisk metod, det vill
siga att det 4r studiefenomenet “upplevelse av st6d”
som studeras och tolkas, inte subjektet i texten. Den
fjarde delstudien bestdr av 6versittning fran engelska
till svenska och psykometrisk testning av ICE-FPSQ
instrumentet, som omfattar frigor om kognitivt och
emotionellt stdd till familjen sett i familjens eget

av stéd givet av sjukskoterskor till familjer som har
ett barn med CHD.

Resultaten talade ett tydligt sprik. Forildrarna i
studiet beh6vde sjilva stéd for att kunna stédja sina
barn som lider av CHD. Forildrarna behévde stéd
frdn andra i och utanfér familjen, bdde nir barnen var
smd, ndr de var skolbarn och nir de var tonaringar.
Mammorna i studien behévde stéd till att hantera sin
oro, bekymran och vardagslivet i familjen. Papporna
i studien 6nskade relationellt stdd; och de ville girna
vara involverade i varden av sina barn. Den fjirde
delstudien visade att den svenska versionen av det
oversatta ICE-FPSQ-instrumentet var valid och reliabel.
Instrumentet kan anvindas i en svensk kontext, men
ytterligare test av instrumentet skulle vara férdelaktigt.
Forildrarnas skattningar av familjecentrerat stéd till
familjen fran sjukskoterskor var dessutom ldg

I avhandlingen konkluderas att foréldrar till barn
med CHD upplever stéd nir de har goda relationer
till vardpersonalen, nir hela familjen involveras och
ses pa som en unik enhet med individuella behow.
Viktigt 4r att familjemedlemmarna behéver stéd frin
varandra for att kunna stédja den sjuka i familjen. Det
framgar att vardpersonalen inte alltid férmdr att
stédja hela familjen. Fortsatta studier kan anvinda
det Gversatta instrumentet i en intervention med syftet
att styrka familjecentrerad vird till forildrar och
familjer, som har ett barn med ett medfott hjirtfel
eller i andra pediatriska omvéirdnadskontexter. I
avhandlingen framldggs atta nyckelbegrepp som
foreslds kunna utgéra en teoretisk ram for fortsatt
och forbittrad familjecentrerad pediatrisk omvardnad.
Dessa begrepp dr: familjen som konstant i barnets
liv, samarbete, information, kulturell miéngfald,
respekt for olikheter, nitverk och erkdnnande.

Publicerade artiklar till fortsatt lasning
Elisabeth Bruce, Catrine Lilja, Katin Sundin (2014).
Mothers’ lived experiences of support when living
with young children with congenital heart defects.
Journal for Specialists of Pediatric Nursing 19 (1), 54—67.

Elisabeth Bruce, Karin Sundin (2012). Experience
of support for parents of adolescents with heart
defects — supported to be supportive. Journal of
Pedjatric Nursing 27, 366-374.

ResMed

Somnapne kan vara den
tysta flenden vid hjartsvikt

-

Mer &n 40% av patienter med hjartproblem lider ocksa av
somnapné. Somnapné &r associerat med samre prognos™ och
okad risk for ventrikulara arytmier®.

For mer information besok
serve-HF.com eller ResMed.se

Referenser: (1) Damy T et al, Eur J of Heart Fail 2012 (2) Bitter T et al, Eur Heart J 2011

ResMed Sweden AB Jan Stenbecks Torg 17 SE-164 40 Kista Sweden



SIKTA LAGT

Statin + EZETROLP® (ezetimib) kan
hjalpa dina patienter na mal!’

1. Bays et al. Am J Cardiol. 2013;112(12):1885-95

EZETROL (ezetimib) kolesterolabsorptionshammare (Rx; (F); SPC sept 2013) tabletter 10 mg.

Indikationer: EZETROL givet tillsammans med en statin ar indicerat som tilliggsterapi till diet till patienter med primar hyperkolesterolemi (icke-
familjar och heterozygot familjar) som inte &r adekvat kontrollerade med en statin enbart. EZETROL i monoterapi ar indicerat som tilldggsterapi

till diet till patienter med primar hyperkolesterolemi (icke-familjar och heterozygot familjér) hos vilka en statin anses olamplig eller inte tolereras.
EZETROL givet tillsammans med en statin, ar indicerat som tillaggsterapi till diet till patienter med homozygot familjar hyperkolesterolemi. Annan
kompletterande behandling (t ex LDLaferes) kan ges. EZETROL &r indicerat som tilldggsterapi till diet till patienter med homozygot familjar sitosterol-
emi. Fordelaktig effekt av EZETROL pa kardiovaskuldr morbiditet och mortalitet har &nnu inte faststallts.

Kontraindikationer: Overkénslighet mot den aktiva substansen eller mot ndgot av hjalpdmnena. Nar EZETROL ges tillsammans med en statin br
produktresumén for det aktuella lakemedlet konsulteras. EZETROL givet tillsammans med en statin &r kontraindicerat under graviditet och amning.
EZETROL givet tillsammans med en statin ar kontraindicerat hos patienter med aktiv leversjukdom eller med kvarstaende transaminasforhojning utan
kand orsak.

Vid forskrivning och for aktuell information om villkor i formanssystemet, forpackningar och priser se www.fass.se

Villkor for subvention: Subventioneras endast for patienter som har provat generisk statin och inte

uppnatt behandlingsmélet, eller om det konstateras att patienten inte tal statiner.
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