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Introduktion

EKG kan tolkas med olika utforlighet beroende pd vad som é&r kliniskt relevant i situationen.

Vid specialisttentamen forvintas:

* basal EKG-tolkning vid fall som fokuserar pa det initiala omhéndertagandet

* detaljerad EKG-tolkning vid momentet i deltentamen 1 som fokuserar specifikt pa EKG-
tolkning.

* hypotesdrivna undersokningar vid behov

Basal EKG-tolkning

O Frekvens & rytm
O QRS-komplex
O ST-stracka

O T-vag

Detaljerad EKG-tolkning

O | O Frekvens
O Rytm

P | O P-vag
O PQ-stracka

O QRS-komplex

Q | O Q-vag
R

O Elaxel
O R-vag

S | O S-vag
O ST-stracka

T | O T-vag
O QT-tid

+ | O Eventuella 6vriga fynd
O Bedomning

Hypotesdrivna undersokningar

* Mitning av S-Kalium vid misstanke om hyperkalemi

* Hogersidiga avledningar (framforallt V4R) vid misstanke om hogerkammarinfarkt
* Posteriora avledningar (V7, V8 och V9) vid misstanke om posterior infarkt

Specialisttentamen

Vid specialisttentamen forvintas inte att man:

* kommenterar om forekomst av formakshypertrofi, da det som regel inte har stor klinisk
relevans

¢ riknar QTc-tid

* kommenterar om delar av EKG som inte kan bedomas, t ex PQ-stricka vid
formaksflimmer, eller inte foreligger, t ex avsaknad av U-vag




FREKVENS

Borja med att rikna antalet 5 mm-rutor i ett R-R intervall.

* Om pappershastigheten dr 25 mm/s dr frekvensen 300/antal rutor

* Om pappershastigheten dr 50 mm/s ar frekvensen 600/antal rutor.

* Om pappershastigheten dr 12,5 mm/s dr frekvensen 150/antal rutor.

RYTM

Initial beddmning av rytmen kan goras med hjalp av QRS-komplexens:
* frekvens

* regelbundenhet

* bredd

* relation till eventuella P-vigor

Sinusrytm

Sinusrytm foreligger troligen om:

* P-végor har ett konstant utseende

* P-végor finns framfor varje QRS-komplex
* varje P-vag foljs av ett QRS-komplex

* P-végen ér positiv i avledning 11

Formaksflimmer
Formaksflimmer foreligger troligen ndr inga P-vagor finns och rytmen &r oregelbundet
oregelbunden, dvs helt utan monster.

AV-block
AV-block I foreligger ndr PQ-tiden &r > 0,2 ms och varje P-vig f6ljs av ett QRS-komplex.

AV-block II foreligger nir det finns P-vagor som ej foljs av QRS-komplex.

* Mobitz typ 1 (Wenckebach): PQ-tiden forldngs gradvis tills inget QRS-komplex foljer P-vigen.

* Mobitz typ 2: PQ-tiden for de P-vagor som dverleds ér konstant. AV-block IT Mobitz typ 2 har
hogre sannolikhet att dverga till AV-block III jimfort med Mobitz typ 1.

AV-block III foreligger nér det inte finns ndgot temporalt samband mellan P-vag och QRS-
komplex, s.k AV-dissociation.



Takykardi kan indelas efter QRS-bredd och regelbundenhet:

REGELBUNDEN OREGELBUNDEN

QRS * Sinustakykardi Formaksflimmer
<120 ms | e Formaksfladder® Formaksfladder med varierande

* Ektopisk supraventrikulér takykardib grad av AV-blockering

¢ AVNRT

* AVRT, ortodrom
QRS * VT, monomorf* VT, polymorf inklusive Torsade de
> 120 ms | ¢ Supraventrikulir takykardi med pointes

o Skiénkelblock
o Preexcitation
o Membranstabilisering
(forgiftning, hyperkalemi)
AVRT, antedrom

Formaksflimmer med
o Skiénkelblock
o Preexcitation
o Membranstabilisering
(forgiftning, hyperkalemi)

a. Vid formaksfladder dr formaksfrekvensen vanligtvis ca 300/min (P-vag i varje stor ruta), men
den kan vara ldngsammare hos patienter som tar antiarytmiska ldkemedel. Fladdervdgorna kan
dven synas i T-vdgorna. 2:1-blockerat formaksfladder ger hjartfrekvens 150/min, 3:1-blockerat

ger 100/min.

b. Ektopisk supraventrikulér takykardi bor 6vervdgas om P-vagen dr negativ i avledning II.

c. For att skilja mellan ventrikeltakykardi och supraventrikulér takykardi med grenblock, ar
foljande aspekter av betydelse:

Aspekt Betydelse
Frekvens * QRS-frekvens > 150/min ger misstanke om VT
P-végor * P-vdgor utan korrelation till QRS-komplex (AV-dissociation) dr patognomont
for VT
QRS-bredd * QRS> 160 ms talar for VT

QRS-morfologi |*

VT

morfologi talar for VT

Forekomst av enstaka QRS-komplex som &dr smalare &n de vanligast
forekommande QRS-komplexen, sk capture beat (erdvringsslag) eller
fusionsslag dr patognomont for VT

* Konkordans (QRS-komplex ér positiva V1-V6 eller negativa V1-V6) talar for

* Samma QRS-morfologi vid tidigare talar for SVT, medan en annan QRS




P-VAG

En normal P-vagsaxel ar vanligtvis kring 60°, vilket medfor att P-vgen normalt &r positiv i
avledning II. En negativ P-vag i avledning II indikerar antingen:

* felplacerade elektroder

* retrograd P-vig med formaksdepolarisering utgdngen fran AV-knutan

* cktopiskt formaksfokus

Formakshypertrofi kan indikeras av foljande P-vdgsutseende i avledning Il och V1:

11 Vi
Hogersidig Amplitud > 2.5 mm Amplitud > 2.5 mm
formakshypertrofi
Vinstersidig Duration > 0.12 s Bifasisk med terminal sénkning > 0.04 s
formakshypertrofi Tvapucklig P-vig eller | mm djup
PQ-STRACKA

Normal PQ-tid ar 0,12- 0,2 s.
Forlangd PQ-tid kan férekomma vid:
* AV-block I

* Hyperkalemi

Kort PQ-tid och deltavag talar for preexcitation. Ett QRS-komplex kan inte ha triggats av
foregdende P-vadg om PQ-tiden dr mycket kort.

PQ-striackan kan vara sidnkt vid perikardit.

Q-VAG
Foljande tabell listar kriterier for ndr Q-vagor kan anses vara patologiska:
PATOLOGISK Q-VAG PATOLOGISK Q-VAG
I > 0,04 s eller > 25% av R-vagen V1 | Breda och djupa Q-végor kan
forekomma normalt
11 > 0,04 s eller > 25% av R-vagen V2 | Q-vég ér alltid onormal
I Breda och djupa Q-végor kan forekomma | V3 | Q-vig ér alltid onormal
normalt
aVL | >0,04 s eller > 50% av R-vigen V4 | Q-vég ér alltid onormal
aVF | >0,04 s eller > 25% av R-vigen V5 | >0,04 s eller > 25% av R-vdgen
-aVR | Breda och djupa Q-vagor kan forekomma | V6 | > 0,04 s eller > 25% av R-végen
normalt

Tidigare genomgédngen hjirtinfarkt dr en av flera mdjliga orsaker till patologiska Q-vagor.




QRS-KOMPLEX
QRS komplex > 120 ms hos vuxna och > 80 ms hos barn kan tyda pa skénkelblock:

* komplett Vansters1d1gt skénkelblock kénnetecknas av monofasiska QS-komplex i V1 och
monofasiska R-vagor i V6 och I

komplett hogersidigt grenblock indikeras av RSR’-utseende (“M-form™) i V1 samt smé Q-vagor,
stora R- och breda S-vagor i V6 och |

bifascikulért skdnkelblock ger en bild som inte stimmer med QRS-komplexen ovan. De orsakas
av samtidigt hogersidigt skidnkelblock och vénstersidigt frimre fascikelblock, vilket kan
indikeras av vénsterstélld elaxel

Breda QRS-komplex kan ocksé forekomma vid:

ventrikulér rytm, ventrikuldr pacemaker, antidrom AVRT

hyperkalemi

intoxikation med membranstabiliserande likemedel som inhiberar snabba natriumkanaler i
myokardiet, till exempel tricycliska antidepressiva och fenantoin

hypotermi

ELAXEL
Normal el-axel dr mellan -30° och + 90°. Med QRS-komplexen i avledning I och II kan man
omedelbart avgora el-axeln enligt f6ljande tabell:

QRSil QRSilI EL-AXEL
positiv positiv Normal, - 30° till +90°
negativ positiv Hogerstélld, + 90° till + 150°
positiv negativ Vinsterstélld, - 30° till - 90°
negativ negativ Axeln mellan - 90° till + 150°, (ej genom 0°)

En hogerstdlld el-axel kan orsakas av hogerkammarhypertrofi eller hogerkammarbelastning, ex
sekundért till lungemboli.

En vinsterstilld el-axel beror ofta pa fraimre fascikelblock.

Nér QRS-komplexen ér dvervigande negativa i avledning I och II &r den vanligaste orsaken
felplacerade EKG-elektroder. Andra orsaker kan vara hjartoperationer inklusive transplantation,
och situs inversus.

Ibland kan QRS-komplexen vara i princip isoelektriska, dvs lika positiva som negativa. El-axeln ar
dé indifferent. Detta kan intréffa vid inhibering av snabba natriumkanaler som vid intoxikation med
membranstabiliserande lakemedel eller vid hyperkalemi.



Ett annat sitt att bestimma el-axeln pa forutsétter att man kénner till frén vilken riktning de olika
extremitetsavledningarna ser pa hjirtat.

aVL - 30°
I 0°
-aVR 30°
11 60°
aVF 90°
111 120°

. Identifiera den extremitetsavledning ddar QRS-komplexet ar isoelektriskt (d.v.s. ddr summan av

de positiva och negativa vagorna i QRS-komplexet dr ca 0, vigorna tar ut varandra”). Man har
dé identifierat den avledning som ligger vinkelrédtt mot el-axeln.

Kolla i vilken riktning den positiva QRS-amplituden 6kar

. G4 90° (tre avledningar) i denna riktning. Har befinner sig el-axeln.

R-VAG, S-VAG
Vid vinsterkammarhypertrofi kan f6ljande fynd foreligga:

summan av djupet av S-viagen i V1 och héjden av R-végen 1 V5 eller V6 overstiger 35 mm
prekordial R-vdg med amplitud > 25 mm

R-vagiaVL > 12 mm

vénsterkammarhypertrofi kan ocksa indikeras av vinsterformakshypertrofi (bifasisk p-vag) och
tecken pa vinsterkammarbelastning i V5, V6 och [

Vid hogerkammarhypertrofi kan foljande fynd foreligga:

R-vég vars amplitud 6verstiger S-vdgensi V1
hogerstilld elaxel
T-vigsinvertering i V1-V3

Hoga R-vagor i forhallande till S-vagor med samtidiga ST-sénkningar och positiva T-vagor i V1-
V2 kan tyda pa en akut posterior infarkt.

ST-STRACKA
ST-hojning kan férekomma vid:

fysiologisk, framforallt hos unga friska mén
tidig repolarisation

akut hjartinfarkt, STEMI

akut perikardit

vénsterkammarhypertrofi

vénstersidigt skdnkelblock
brugada-monster

hyperkalemi

hypercalcemi

hypotermi



STEMI

ST-hojningens lokalisation och dess anatomiska korrelation:

AVLEDNING KARL OVRIGT

V1-V4 LAD ST-hojning 1 V1 kan indikera

(anteroseptalt) hogerkammarinfarkt (komplettera med
V4R).

IL, III, aVF RCA, ibland distala circumflexa Inferior vansterkammarinfarkt. Vid

(inferiort) ST-hdjning inferiort forekommer
samtidig hogerkammarinfarkt i 40 %
(se V1 och komplettera med V4R).

I,aVL, V5, V6 Proximala circumflexa eller LAD

(lateralt)

IL, III, aVF Circumflexa + LAD/RCA Komplettera med V7-9

(inferoposterior)

ST-sédnkning:

V1-V2 (posterior)

Sgarbossa-Kriterier

Vid tidigare vinstersidigt skidnkelblock kan foljande Sgarbossa-kriterier anvindas for att
diagnosticera ischemi/infarkt:
* ST-hojning > 1 mm konkordant med QRS-komplexet (d.v.s. 4 samma héll som QRS)
¢ ST-sédnkning > 1 mm i V1, V2 eller V3 konkordant med QRS-komplexet

* ST-hojning > 25% av djupet av S-vigen
Enligt en killa hade > 1 av dessa kriterier sensitivitet 91%, specificitet 90%, LR+ 9,0, LR- 0,1 for

STEML.
Akut perikardit
Aspekter som kan sirskilja perikardit frin STEMI pd EKG:
PERIKARDIT STEMI
PQ-stricka | PQ-sédnkning kan férekomma PQ-sénkning forekommer sillan
Q-vag Saknas Kan forekomma
ST-stricka | Generella hojningar Hojningar begrénsade till paverkat koronarkérl
Konkava ST-héjningar Konvexa ST-héjningar
Inga sénkningar Reciproka ST-sdankningar
T-vig T-vigsinvertering forekommer bara | T-vagsinvertering kan forekomma samtidigt

efter ST-hojning har gatt i regress

som ST-hdjning

Brugada-monster
* Nedétsluttande ST-hojningari VI + V2
* Komplett eller inkomplett hogersidigt skdnkelblock

Brugada-monster beror pa en érftlig defekt i myocyternas natriumkanaler. Detta dr associerat med
okad risk for livshotande arytmier och plotslig hjartdod. Vid konstaterat Brugadas syndrom bor
ICD starkt 6vervigas.

Hypotermi

En prominent J-vag (Osborn-vag) forekommer vid hypotermi, under 32 grader.




Fysiologisk ST-hojning och tidig repolarisation

Forekommer hos 90 % av friska unga mén i prekordiala avledningar. ST-hdjning med ett hack i V4
kallas “tidig repolarisation”. I dessa normala situationer dr ST-strickan konkav uppat
(hdngmatteform) och T-vagorna dr positiva i V2-V6.

Tidig repolarisation i de inferiora avledningarna, sérskilt med J-punktshdjning > 2 mm, verkar vara
associerat med 6kad risk for dod i arytmier och andra kardiella orsaker hos patienter i medeléldern.

T-VAG

Inverterade T-végor kan orsakas av:

* myokardischemi

* belastning; t ex akut lungemboli som orsakar T-vagsinvertering i V1-V3

* stroke, s.k. cerebrala T-vagor

* symmetriska, djupa inverterade T-vagor i V2-V3 eller bifasiska T-vdgor i V2-V4 ér tecken pa
Wellens syndrom, tét stenos i LAD med kliniska bilden av instabil angina

Stora T-vagor kan orsakas av:

* hyperkalemi, ibland bendmnda toppiga T-vagor

* myokardischemi, s.k. hyperakuta T-vdgor. Dessa fordndringar beror pé lokaliserad extracelluldr
hyperkalemi

QT-TID

QT-tiden mats fran borjan av Q-vagen till slutet av T-vagen. QT-intervallet varierar med
hjértfrekvensen. Bazetts formel anvinds for att korrigera for detta: QTe= QT/N(RR-intervallet
uttryckt i sekunder). Om hjértfrekvensen dr 60/min blir sdledes QTc=QT. Vid snabbare eller
langsammare hjértfrekvens ar det svart att berdkna QTc utan miniréknare.

Forlangd QTc (>99:e percentilen) hos vuxna méan dr > 450 ms, >470 ms hos kvinnor och >460 ms i
aldern 1-15 ar. Forlangd QTec ar associerat med vissa arytmier, frimst polymorf VT (torsade de
pointes). Forlangd QTc kan bero pa:
* kongenitalt langt QT-syndrom
e forvirvad langt QT-syndrom:

o hypokalemi, hypokalcemi, hypomagnesemi

o ldkemedel som blockerar kaliumkanaler i myocyterna och ddrmed forldngsammar ventrikular

repolarisation. Exempel: klorokin, vissa antibiotika, antiarytmika och antipsykotika

OVRIGA FYND

U-végor kan forekomma vid:
* hypokalemi

* hyperkalcemi

* digitalis

* thyreotoxikos



HYPOTESDRIVNA UNDERSOKNINGAR

Hyperkalemi

Hyperkalemi leder till hyperpolarisering av myocyterna, sa att vilopotentialen blir mer negativ. Den
tidigaste EKG-fordndringen vid hyperkalemi dr toppiga T-végor, vilket troligen speglar det 6kade
polarisationsgapet mellan den depolariserade och repolariserade membranpotentialen.

Allvarligare hyperkalemi himmar de snabba natriumkanalernas inflode av natrium. Vid allt svérare
hyperkalemi forandras EKG-kurvans utseende som om den dras ut:

* P-vdgorna flackas av tills de forsvinner

PQ-tiden forlangs

QRS-komplexet blir bredare och minskar i amplitud

Ett Brugadamonster (nedatsluttande ST-hdjning i V1) kan uppkomma

T-vigorna, som initialt dr toppiga, kombineras med QRS-komplexen och bildar ett
sinusvagsliknande mdnster

* Hyperkalemi kan ge asystoli

Andra EKG-forandringar vid svar hyperkalemi ér:
* ST-hojning som liknar STEMI, “’pseudoinfarkt-monster”
* Ventrikelflimmer

Hogersidig hjirtinfarkt

Hogerkammarinfarkt dr viktigt att identifiera eftersom likemedel som minskar preload
(nitroglycerin, morfin, furosemid) kan ge kardiovaskuldr kollaps och dérfor bor undvikas (se
Hypotesdrivna undersékningar och 9-ST-stricka/STEMI ovan). Betablockare ska anvéndas med
forsiktighet. V4R placeras parasternalt IC 5 dx, genom att elektrod V4 flyttas och dess kurva mirks
om till V4R pa EKG:t.

Posterior hjirtinfarkt

Det bista sittet att bekréfta eller utesluta posterior STEMI é&r att anvéinda posteriora avledningar
(V7-V9). Avledningarna placeras pd samma hojd kraniokaudalt som V4-V6. V7 i bakre
axillarlinjen, V8 precis inferiort om scapulaspetsen, och V9 paravertebralt. V1-V3 flyttas och deras
respektive kurva mérks om pa EKG:t.

BEDOMNING
Har forvéntas att lakaren sammansétter avvikande fynd for att motivera ett tillstdnd, t ex inferior
STEMI, perikardit, hyperkalemi, lungemboli.
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