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Ventrikulara extraslag (VES) ar vanligt forekommande i
befolkningen och innebér att hjartats kammarmus-
kulatur aktiveras tidigare dn néista férvintade sinus-
utlosta slag. VES har hos ménga patienter ingen kli-
nisk betydelse, men en del utvecklar nedsatt vanster-
kammarfunktion redan vid lag VES-férekomst. La-
kemedelsbehandling och/eller ablationsingrepp kan
normalisera vidnsterkammarfunktionen. De senas-
te aren har o6kad kunskap om extraslagens ursprung
bland annat genom EKG och ablationshjalpmedel (till
exempel intrakardiellt ultraljud) 6kat lyckandefrek-
vensen, vilket gor ablationsingrepp till ett attraktivt
behandlingsalternativ som alternativ till antiaryt-
mika. Syftet med denna artikel &r att ge en 6versikt-
lig vagledning till handldggning av patienter med VES
som sedan kan ligga till grund for diskussion kring
behandlingsalternativ.

MEKANISM

VES uppstar i regel sekundart till en av tre mekanis-
mer. Vanligast ar triggad eller fokal aktivitet genom
tidiga eller sena efterdepolarisationer ifran Purkinje-
celler eller myokard. Aterkoppling ses vanligen hos
patienter efter 1akt hjartinfarkt, som resulterar i om-
rdden med avvikande elektriska egenskaper. VES
kan ses vid 6kad automaticitet, till exempel vid akut
ischemi eller vid elektrolytrubbningar, men ocksa i si-
tuationer med elektriskt,ischemiskt eller strukturellt
forandrat myokard.

EPIDEMIOLOGI

VES forekommer hos ndrmare 50 procent av hjartfris-
ka individer vid 24-timmars Holter-monitorering, och
4 procent har mer &n 100 VES per dygn [1, 2]. Antalet
VES 6kar med aldern, och forekomst av isolerade och
glest forekommande VES anses normalt hos de flesta
individer [3, 4]. Frekventa VES kan tala for en under-
liggande hjartsjukdom, vilket ar prognostiskt ogynn-
samt [4].

Det ar inte ovanligt att patienterna &r helt asymto-
matiska trots en relativt hog forekomst av VES, men
det finns ocksa de som ar patagligt symtomatiska vid
lag VES-borda. Patienterna beskriver ofta oregelbun-
den puls, alternativt en kdnsla av att hjirtat stannar
och fo6ljt av ett hart hjartslag (orsakas av att hjartat
fyllts med mycket blod pa grund av kompensatorisk
paus efter extraslaget).

Forutom hog VES-borda finns ett antal andra fak-
torer hos patienter med VES som kan tala for simre
prognos och motiverar en mer omfattande utredning
for att utesluta underliggande hjartsjukdom [4], se
Faktal.

VES-inducerad kardiomyopati

HoOg forekomst av VES innebar risk for utveckling av

nedsatt vinsterkammarfunktion pa grund av dyssyn-
kron kammaraktivering som ar potentiellt reversibel
om man med hjilp av antiarytmika eller kateterabla-
tion lyckas minska antalet VES [5]. Publicerade data
indikerar att 6ver 15 procent VES per dag medfor hog-
re risk att utveckla vansterkammarsvikt [3]. Samtidigt
ar det viktigt att understryka att méngden VES som
kravs for att vinsterkammarfunktionen ska paverkas
ar hogst individuell. En del patienter utvecklar ned-
satt vinsterkammarfunktion vid ett fatal procent VES
per dag, andra behoéver inte utveckla nagon paverkan
Ppa sin vansterkammare trots 50 procent VES per dag
5]

Utover antalet VES kan ocksa VES med ling
QRS-duration, VES ifran hjartats utsida (epikardiet),

VES med retrograd formaksaktivering samt interpole-

rade VES (mellan tva normala sinusutlosta slag) inne-

bara okad risk for forsamrad vansterkammarfunktion

[4]. Samtidigt ar det viktigt att komma ihig att mer-
parten av dessa patienter, trots hog VES-borda, sdllan
utvecklar nagon paverkan av hjartfunktionen.

UTREDNING

Utredningen syftar till att utesluta underliggande
hjartsjukdom. I utredningen ska inga anamnes, dar

»Det ar inte ovanligt att patienterna
ar helt asymtomatiska trots en rela-
tivt hog forekomst av VES, men det
finns ocksa de som ar patagligt sym-
tomatiska vid lag VES-borda.«

HUVUDBUDSKAP

e Ventrikulara extraslag (VES) ar vanliga och forekom-
mer hos patienter med eller utan strukturell hjartsjuk-
dom.

e Deras prognostiska betydelse ar kopplad till eventuell
underliggande hjartsjukdom. En basal utredning inbe-
griper ekokardiografi samt Holter-EKG for kvantifiering
av VES-borda och symtomkorrelation. Prognosen ar
god i franvaro av strukturell hjartsjukdom.

o Vid forekomst av kardiell paverkan eller symtom
foreligger indikation for behandling med lakemedel eller
kateterablation. 12-avlednings-EKG ger bra information
om var i hjartat extraslagen har sitt ursprung. For det
stora flertalet galler exspektans med information om en
i regel god prognos.

1

Lakartidningen
Volym 117




2

OVERSIKT

FAKTA 1. Nar ska patienten remitteras till arytmi-

specialist?

o Nar symtom inte kan hanteras med betablockad eller
kalciumantagonist, det vill saga nar det ar aktuellt

med antiarytmika klass I och III eller diskussion om
ablation.

o Vidihallande hjartklappning med allmanpaverkan
eller synkope.

e Nar ekokardiografi visar paverkad vansterkammar-
funktion aven i franvaro av symtom.

o Vidfoljande VES-karaktaristika: komplexa VES (kopp-
lade, tripletter, icke-ihallande VT), flera olika VES-mor-
fologier, VES med kort kopplingsintervall (< 300 ms),
okande antal VES vid fysisk aktivitet.

FAKTA 2. Orsaker till VES

Ischemisk kranskarlssjukdom

Lakemedel (digitalis, tricykliska antidepressiva)
Klaffel

Kardiomyopati (ARVC, hypertrof, infiltrativ)
Hjartsvikt

Elektrolytrubbning (hypokalemi)

Sympatiskuspaslag (stress, koffein, alkohol, infektion)
Bradykardi

man bor fraga efter férekomst av synkope, ihallande
hjartklappning med samtidiga symtom, tidigare sjuk-
historia, likemedel, utlosande faktorer samt familje-
anamnes avseende andra hjartsjukdomar samt plots-
lig hjartdod [6]. 12-avlednings-EKG ska tas hos alla,
dels for att dokumentera VES, dels for att fa informa-
tion om tecken pd underliggande hjartsjukdom, till
exempel Q-vigor som tecken pa genomgangen hjart-
infarkt, kammarhypertrofi eller férlangt QT-intervall
[7].vid VES ifran hoger kammare dr arytmogen hoger-
kammarkardiomyopati (ARVC) en viktig differential-
diagnos, till skillnad fran ischemi och annan hjart-
muskelsjukdom som bor 6vervagas vid VES ifran vin-
ster kammare [8]. Det &r viktigt att notera om samt-
liga VES har identiskt utseende eller om det finns
flera olika morfologier. Vanligtvis krivs nigon form
av bilddiagnostik for att utesluta strukturell hjart-
sjukdom. Ekokardiografi 4r den mest lattillgingliga
modaliteten och ger god information om hdger och
vanster kammares struktur och funktion samt hjart-
klaffarnas funktion. MR-undersékning kan anviandas
vid dalig bildkvalitet eller om man behdover en nog-
grannare bedomning. For att bedéma arytmibordan
och symtomkorrelation anvinds oftast Holter-EKG.
vid ihallande hjartklappning med allmadnpaverkan
och/eller synkope bor vidare utredning ske dven vid
normal bilddiagnostik och begrinsad VES-bérda pa
Holter-EKG. Arbets-EKG har ett viarde for diagnostik
av ischemisk hjartsjukdom och extraslagens relation
till anstrangning.

Ytterligare utredning med koronarangiografi alter-
nativt hjartskintigrafi ska goras om antalet VES dkar
under arbete eller precis efter avslutat arbete [4, 6].
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FIGUR 1. Hjartat sett uppifran
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» Illustration av hjartat sett uppifran med relation till avledning V1.
Eftersom avledning V1 ar en hégersidig och anterior (ndrmast
brostbenet) avledning kommer R-vagen i denna avledning att vaxa
allteftersom ett arytmisubstrat flyttar posteriort och at vanster.
RVOT = hoger kammares utflédestrakt. R = hdger, L = vanster och
N = icke-koronara kuspen. MV = mitralklaff. TV = trikuspidalklaff.
H = Hisska bunten. Publicerad med tillatelse fran Wolters Kluwer
Health och ursprungligen publicerad i: Tabatabaei N, Asirvatham
SJ. Supravalvular Arrhythmia. Circ: Arrhythm and Electrophysiol.
2009;2(3):316-26.

Detta baseras pa resultatet frin en metaanalys dar
anstringningsinducerade VES hos hjartfriska var as-
socierat med 6kad risk for total mortalitet (relativ risk
[RR] 1,41, 95 procents konfidensintervall [95KI] 1,23-
1,61) och kardiovaskuldr mortalitet (RR 1,86,95KI 1,51~
2,3) [9]. I Fakta 2 listas mdjliga orsaker till VES.

TOLKNING AV 12-AVLEDNINGS-EKG

Ett 12-avlednings-EKG ger vardefull information om
extraslagens ursprung. Hos strukturellt hjartfriska
patienter a4r mekanismen ofta fokal och aktivering-
en av kammarmuskeln sker jamt at alla hall, vilket
gor att man kan fa en uppfattning om ursprung.
Hjartsjuka patienter har ofta arr (fibros) i sin hjart-
muskel som gor att aktiveringen av kamrarna sker
pa varierande sitt, vilket gor att ursprunget blir be-
tydligt svarare att bedéma. Fibros orsakar dels mins-
kad muskelmassa, dels forlangsammad impulssprid-
ning. Detta forklarar att VES hos hjartsjuka patien-
ter oftare har lagre QRS-amplituder samt langre
QRS-duration dn VES hos i 6vrigt hjartfriska patien-
ter (QRS-amplituden avspeglar muskelmassa per
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Figur 2a. Genom att bedéma grenblocksmorfologi och elektrisk axel hos det
ventrikulara extraslaget kan man lokalisera det till en av hjartats fyra anatomiska
kvadranter. VES ifrdn nadgon av de évre kvadranterna uppvisar en inferiort riktad
elektrisk axel, och riktningen pa QRS-komplexet i aviedning I ger information om hu-
ruvida aktiveringen sker ifran vanster eller hdger. VES fran ndgon av de nedre kva-
dranterna uppvisar en superior elektrisk axel, och dar anvander man grenblocks-
morfologi for att skilja ut om de kommer fran den vanstra eller hdgra anatomiska
kvadranten. I varje kvadrant finns det ett antal anatomiska strukturer utmérkta som
kan vara ursprung fér VES hos strukturellt hjartfriska. LV summit = mest superiora
aspekten av vanster kammares epikardium. Publicerad med tillatelse fran Elsevier
och ursprungligen publicerad i: Enriquez A, Baranchuk A, Briceno D, et al. How to
use 12-lead ECG to predict the site of origin of idiopathic ventricular arrhythmias.
Heart Rhythm. 2019;16(10):1538-44.

tidsenhet som aktiveras). QRS-amplituden péaverkas
ocksa av mangden vivnad mellan hjértat och elektro-
den.

Hos hjartfriska patienter ar extraslagens ursprung

ofta hoger eller vanster kammares utflodestrakt [3, 8].

Kiannetecknande for VES ifran hjartats utflodestrak-
ter ar att de uppvisar en inferiort riktad elektrisk axel

med positiva QRS-komplex i avledning II, avF och III.

Kommer de ifrdn hoger utflodestrakt har de vanster-
grenblocksmorfologi i avledning V1 med QRS-transi-
tion i V3-V4 eller senare (definieras som den brostav-
ledning dar QRS-polariteten dndras fran dominant
negativ till positiv, det vill sdga 1S till Rs). Tidigare
transition eller hogergrenblocksmorfologi kan tala
for vanster utflodestrakt. Aven avledning I kan vara
av varde for att avgora ursprung fran hoger eller van-
ster, da VES med ursprung langt at hoger ger en posi-
tiv deflektion i avledning I. Nir ursprunget flyttas at
vanster kommer avledning I ge ett negativt utslag ef-
tersom aktiveringen d i stédllet kommer rora sig ifran
vanster till hoger [10].

VES hos strukturellt hjartfriska kan dven ha sitt ur-
sprung fran andra strukturer, till exempel trikuspi-
dal- eller mitralklaff, papillarmuskler, moderatorband
eller epikardium. For den intresserade ger 12-avled-
nings-EKG information om vilka omriaden/strukturer

2b. EKG-exempel pa typiskt VES-utseende ifrén varje kva-
drant. A= 6vre vanstra kvadranten (VES ifran vanstra ko-
ronarkuspen). B = 6vre hdgra kvadranten (VES ifran bakre
vaggen hoger utflodestrakt). C = nedre vanstra kvadranten
(VES ifran posteromedial papillarmuskel). D = nedre hogra
kvadranten (VES ifran ven pa baksidan av hjartat).

i hjartat som kan vara involverade, se Figur 1, 2a och
2b.

Det ska poidngteras att manga anatomiska fakto-
rer kan paverka EKG-utseendet. Exempel ar hjartats
lokalisation och orientering i torax, liksom placering
av EKG-elektroder utéver behandling med antiaryt-
miska lakemedel som paverkar impulsutbredningen
ihjartat.

BEHANDLING

Det finns tre behandlingsalternativ att vélja pa.I de
flesta fall handlar det om att férklara mekanismen
och att informera om att tillstidndet ar ofarligt. Alter-
nativt kan lakemedel och/eller kateterablation vara
aktuellt. vilket alternativ som ska viljas beror pa pa-
tientens symtom, samsjuklighet samt forekomst av
vansterkammarpaverkan. Eftersom VES hos struktu-
rellt hjartfriska patienter har god prognos, bor aktiv
behandling med lakemedel eller kateterablation for-
behallas symtomatiska patienter med eller utan vans-
terkammarpédverkan samt asymtomatiska patienter
med strukturell paverkan [3, 6].

Lakemedel
Hos patienter utan strukturell hjartsjukdom och med
lindriga symtom ar forsta steget att forsikra patien-
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ten om den goda prognosen. Kan patientens symtom
inte hanteras pa detta satt ar nésta steg att prova be-
tablockerare (till exempel metoprolol och bisoprolol)
eller kalciumflédeshammare (till exempel verapamil
och diltiazem) [3,7]. Bada grupperna av likemedel har
begransad effekt pa arytmibo6rdan, och endast 10-15
procent av patienterna uppnar 90 procents reduktion
av antalet VES [11]. Klass I- (natriumkanalblockerare,
till exempel flekainid och propafenon) och klass III-
(repolarisationsforlingning, till exempel amiodaron
och sotalol) antiarytmika dr nagot effektivare, men
medfor samtidigt en proarytmisk risk och har en sim-
re biverkningsprofil [7]. Klass I-antiarytmika dr kon-
traindicerade for patienter med strukturell hjartsjuk-
dom. Hos dessa patienter anvands foretriadesvis be-
tablockerare, da kalciumflodeshdmmare inte ska ges
till patienter med nedsatt vinsterkammarfunktion
pa grund av sina negativa inotropa (kontraktila) egen-
skaper [12]. Nagot ytterligare antiarytmikum ér séllan
motiverat, men i undantagsfall kan amiodaron eller
sotalol anvdndas. Hos en liten del av patienterna kan
uppkomsten av VES bero pa bradykardi; da ar inte 1a-
kemedelsbehandling enligt ovan en framkomlig vig
utan i stillet kan pacemakerbehandling eller ablation
vara losningen.

Kateterablation

I och med en 6kad forstaelse av extraslagens ursprung
och hjalpmedel sasom intrakardiellt ultraljud har ka-
teterablation over tid kommit att utgora ett mer att-
raktivt behandlingsalternativ, och rekommenderas
nu fore liakemedelsbehandling hos symtomatiska
patienter med VES ifran hoger utflédestrakt. Det kan
ocksa provas som forsta behandlingsalternativ av VES
ifran andra lokaler i hjartat om patienten inte 6nskar
likemedelsbehandling [13]. Patienter som inte tole-
rerar lakemedelsbehandling, eller dar lakemedelsbe-
handling varit ineffektiv, och patienter som utveck-
lat nedsatt vansterkammarfunktion pa grund av hog
VES-borda [3, 8] bor erbjudas kateterablation. Det ska
podngteras att patienter med strukturell hjartsjuk-
dom med hog forekomst av VES kan forbattra sin
vansterkammarfunktion som resultat av kateterabla-
tion. Kateterablation bor ocksa overvagas till denna
grupp om man tror att extraslagen bidrar till vinster-
kammarpaverkan [13-15].

Kateterablation har i flera studier visat sig vara ef-
fektivt, med en reduktion av VES hos 74-100 procent
av patienterna [7]. Hos strukturellt hjartfriska ar ex-
traslagens ursprung ofta hoger eller vinster kamma-
res utflodestrakt, och lyckandefrekvensen ar cirka 95
respektive 80-90 procent [8]. Lagre lyckandefrekvens
ses vid VES som har sitt ursprung epikardiellt och vid
forekomst av flera olika VES-morfologier samt om
man inte lyckas provocera fram nagra VES under sjal-
va ablationsingreppet. Risken f6r komplikationer (till
exempel stroke, tamponad och stenos av koronarkérl)
vid kateterablation for VES ar generellt ldg [7], men
dven komplikationsrisken skiljer sig at mellan olika
VES-ursprung [13]. Riskerna 6kar nagot vid kateter-
ablation av VES ifran vinster jamfort med hoger ut-
flodestrakt, vilket bland annat beror pa narheten till
koronarostierna samt det hogre trycket pa vinster
sida. Patienten bor vanligtvis ha en VES-bérda pa cir-
ka 10 000 slag/dygn (10 procent) for att man ska ha en
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FIGUR 3. Forslag pa vad en utredning fér VES kan innehalla.
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»En helt asymtomatisk patient med normal vanster-

kammarfunktion ska féljas med regelbundna ekokar-
diografikontroller, till exempel 1géng per ar, for att se

att vinsterkammarfunktionen forblir normal.«

god chans att lyckas vid ett ablationsingrepp, och en
forbattring av vansterkammarfunktionen bor vara
tydlig efter 3-6 manader.

PROGNOS

Den prognostiska betydelsen av VES ar kopplad till
underliggande hjartsjukdom [3, 4, 7, 8], och i franvaro
av sadan foreligger oftast god prognos trots hog fore-
komst av VES. Frekventa VES definieras enligt ame-
rikanska riktlinjer som mer dn 30 VES per timme
(720 per dygn) [3]. VES i denna frekvens har i meta-
analyser visats ge nagot 6kad risk for kardiovaskula-
ra hiandelser samt mortalitet i den generella befolk-
ningen [16,17].I de inkluderade studierna var det van-
ligt att strukturell hjartsjukdom inte uteslutits samt
att VES-bordan ofta uppskattats med en kortare tids
EKG-registrering. Eftersom férekomst av VES kan sig-
nalera 6kad risk for ventrikeltakykardi eller ventrikel-
flimmer ar en adekvat utredning avseende bakomlig-
gande hjartsjukdom alltid viktig. Hos patienter med
bakomliggande hjartsjukdom bestimmer den under-
liggande sjukdomen prognosen.

KLINISKA IMPLIKATIONER

Det finns ingen absolut troskel for antalet VES som
motiverar vidare utredning. Nyligen publicerades ett

Grafik: LT
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SAMMANFATTNING

VES ar vanligt forekommande och i manga fall asym-
tomatiska. Den prognostiska betydelsen av VES beror
pa underliggande hjartsjukdom, med god prognos for
dem som ar strukturellt hjartfriska. Darfor syftar ut-
redning vid VES till att viardera underliggande struk-
turell hjartsjukdom. Behandling med likemedel eller
kateterablation 6vervigs i forsta hand till symtoma-
tiska individer med eller utan vinsterkammarpaver-
kan, alternativt asymtomatiska patienter med struk-
turell paverkan. I manga fall ar kateterablation en ef-
fektiv och underutnyttjad behandling. O

europeiskt konsensusdokument med rekommenda-
tionen att patienter med >500 VES per dygn ska re-
mitteras vidare for utredning avseende bakomliggan-
de hjartsjukdom [4]. Troskeln far anses vara forhallan-
devis lagt satt och inte representativ for nuvarande
klinisk praxis. Vanligtvis tillats betydligt fler VES inn-
an det blir aktuellt med utredning. I konsensusdoku-
mentet ges ocksa forslag pa mojliga utredningsvigar
beroende pd om man misstidnker en underliggande
elektrisk, strukturell eller ischemisk sjukdom, se Fi-
gur 3 (modifierad och 6versatt till svenska) [4]. En helt
asymtomatisk patient med normal vinsterkammar-
funktion ska f6ljas med regelbundna ekokardiografi-
kontroller, till exempel 1 gang per ar, for att se att vin-
sterkammarfunktionen forblir normal [4,13,18].

@ Potentiella bindningar eller javsforhallanden: Inga uppgivna.
Citera som: Léakartidningen. 2020;117:FYT3
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SUMMARY

Evaluation and treatment of PVC's

Premature ventricular complex (PVC) is common in the general
population. Symptoms vary from none to pronounced. The prognostic
significance of PVC's depends on the presence of underlying
structural heart disease. The clinical evaluation in patients with

PVC aims at excluding structural heart disease and usually involves
transthoracic echocardiogram and Holter. Patients without
structural heart disease usually have a good prognosis. Frequent
PVC's may cause impaired left ventricular function, which usually

is reversible after treatment with drugs or ablation. A 12-lead ECG
provides important information about PVC localization, however
anatomical factors such as the heart’s localization in the thorax as
well as electrode placement and pharmacological treatment may
affect the ECG appearance. In symptomatic patients with or without
left ventricular impairment, pharmacological treatment or catheter
ablation is indicated. However, in most cases the main goal is to
reasure the patient of the good prognosis. To summarize, treatment
of choice depends on symptoms, comorbidities, left ventricular
function and patient's choice.
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