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Epidemiologi

Presentationsrubrik4

• Andelen med myokardit ökat från 5% till 13% sedan införande av MRT 

diagnostik i frånvaro av kranskärlssjukdom och högsensitivt troponin.

• Akut myokardit: 6,3-8,6/100.000 hos unga män. 

4,2-8,7/100.000 hos 35-39åå. Bias?

• Akut perikardit: 3-32/100.000 Bias?

Återfall hos 20-30% av patienterna inom 18mån. 

• 0,2% av de som söker för bröstsmärta på akutmottagningen
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Eur Heart J, ehaf192, https://doi.org/10.1093/eurheartj/ehaf192

The content of this slide may be subject to copyright: please see the slide notes for details.

Diagnoskriterier baseras på klinisk presentation med stödjande fynd; Myokardit

Klinisk presentation; bröstsmärta av infarktliknande karaktär, 

arytmier, hjärtsvikt eller överlevt hjärtstopp

https://doi.org/10.1093/eurheartj/ehaf192


Presentationsrubrik8

CD68 används för att lokalisera makrofager och 

inflammatoriska svar.lokaliserat lysosmalt och i 

fagocytos

CD3 På cellytan på T-celler och delaktighet i 

aktivering av T-cellen



Eur Heart J ,  ehaf192, https:/ /doi.org/10.1093/eurhear t j /ehaf192

The content  o f  th is  s l ide  may be sub jec t  to  copyr ight :  p lease see the s l ide  notes  for  deta i l s .

Diagnoskriterier baseras på klinisk presentation med stödjande fynd; Perikardit

Klinisk presentation; bröstsmärta, oftast skarp och 

pleuritliknande. Förbättras vid uppesittande och framåtlutad och 

försämra vid liggande/inandning/sväljning. Andfåddhet. Arytmier 

är ovanligt men om arytmi, FF vanligast.

https://doi.org/10.1093/eurheartj/ehaf192


Symptom och fynd som skall öka 

klinisk misstanke om IMPS



Symptom och fynd som skall öka 

klinisk misstanke om IMPS









Vårdnivå?







• Positionell bröstsmärta, typiska besvär. Hos 

hälften PEX.

• RHF-symptom vid konstriktion. 

• Torr perikardit:50% 

• ”blöt” 50-60% PEX. Måttliga till stora mängder 

bör ge misstanke om icke-ideopatisk etiologi

• Blöt-kontriktiv: Stelt perikard med tillkomst av 

PEX. RA-tryck sjunker mer än 50% eller 

närmre 0mmHg vid perikardiocentes

• Kontriktiv perikardit och tamponad är 

allvarligaste komplikationerna. 

Perikardit





Konstriktiv perikardit
Kroniskt tillstånd pga kalcifierat fibrotiskt

perikardium som ger nedsatt diastolisk fyllnad. 

Symptom som högersidig hjärtsvikt, dyspné, 

ascites, bensvullnad, ortopne, trötthet. Ofta 

väsentligen normala nivåer av NT-pro BNP.

Generellt perikardit:

Fenotyp? Inflammatorisk? Icke-inflammatorisk? 

Vad driver perikarditen?CRP-negativa oftast 

svårare att behandla. Interferon-drivet?



• Anamnes, status, riskvärdering, EKG, Multimodality

imaging. Virusserologi är ej att rekommendera 

förutom HIV/hep C. Bakteriell analys utifrån 

symptom/sjukhistoria. 

• Lungrtg

• UKG/EKO är första imagingmetoden inkl strain

• Troponin, CRP, SR, blodstatus inkl diff+elstatus, NT-

pro BNP, TSH, leverprover (ESC basala 

utredninsgprover initialt.)

Avancerade metoder: Kranskärlsvärdering (CT? Angio), 

MRT, specifik provtagning, Biopsi! Gentest hos vissa 

individer, tidigare ICD-implantation? CT? IL1? TNF? 

IL6? Autoantikroppar? PET-CT?

Handläggning av IMPS



MR, MR, MR, MR, CT, PET



MR: Lämnar hela MR till Jan…

Kloka kliniska val?

Kostnadseffektivitet

Undanträngning?
Svår, tidskrävande undersökning 

för patient

Psykiskt belastande för patient

Leder undersökningarna till någon åtgärd?



Biopsi; för högrisk och i vissa fall intermediär-

risk

• Oftast i RV-septum

• Immunohistokemi ökar sannolikhet 

för fynd

• Möjlighet för virusdiagnostik

• Styr behandling

• Behov av snabbt svar

• Viss risk, skall göras av van 

personal

• Elektroanatomisk mapping kan 

förbättra biopsiresultat och kan 

hjälpa till att differentiera ARVC vs 

Sarkoidos



• Minska symptom och minska komplikationsrisk

• Behandla infektion

• Behandla inflammation

• Behandla immuno-medierade processer

• Behandla hjärtsvikt

• Behandla arytmier

• Behandla konstriktion

Mål med behandling



• Restriktion av fysisk aktivitet. Minst 1mån eller till normalisering av inflammation.

• Frånvaro av symptom, normaliserade prover, normaliserat EKG, frånvaro av 

perikardexsudat och frånvaro av inflammation på MR. Gradvis återgång och 

eventuellt arbetsprov och holter.

• Okomplicerad myokardit kan behandlas med NSAID eller ASA. Små studier visar 

ingen skada. Kolkicin är säkert vid myoperikardit.

• Viral behandling vid tydlig etiologi.

• Kortison vid inflammatorisk sjukdom



Farmakologisk behandling



Majoriteten ca 50% återhämtar sig spontant vid 

akut myokardit

10-25% har en progressiv VK-dysfunktion

IL-5 antagonist?

Återkommande/kronisk myokardit; leta annan 

genes







• VK-funktion vid insjuknandet

• Kön, kvinnor verkar ha bättre prognos

• Ung ålder och tidigare myokardit medför en sämre prognos för återfall.

• Fulminant myokardit och tydlig autoimmunitet, pos ANA har ökad risk för död och 

Htx

• Etiologi, Sarkoidos, jättecellsmyokardis och eosinofil myokardit har sämre prognos. 

QRS-bredd över 120ms.

• MR-fynd med LGE

• Ett fåtal kan utveckla dilaterad karidomyopti )50-94% normaliseras i VK-funktion

• Vissa specifika virus, HHV6, Parvovirus B19.

• Fulminant myokardit har 60dagars mortalitet på 24%

Prognos



• Återhämtning från dagar till 

månader. Okomplicerade patienter 

kan skrivas ut när enzymer närmar 

sig normalisering. 

• Uppföljning är rekommenderat hos 

alla med myokardit 

• Imaging; Rekommenderat hos alla; 

MR efter 6mån. Om första är 

onormal, ytterligare uppföljande MR

Prognos fortsatt



• Dr. Lucchetti guidar er igenom detta imorgon. (hoppas jag)

• De med inflammatorisk kardiomyopati behandlas i enlighet med svikt-guidelines.

Inflammatorisk IMPS



• Inflammatorisk genes, kan bero på virus, bakterier.

• Cytotoxiska virus-cytolys och efterföljande immunaktivering/infiltration

• Indirekt aktivering genom aktivering av immunsystemet, eventuellt molecular

mimicry?

• Åtgärd enl tidigare; varierande

Lymfocytär myokardit



• Ovanlig form. 

• Bakomliggande orsak? Eosinofil granulomatös polyangit? 

Hypersensitivitet? Allergi? Parasitinfektion?Malignitet?

• Mortalitet på 22% på sjukhus. 

• Varierande presentation, allt från fulminant myokardit loeffler

kardiomyopati (progressiv fibros, hjärtförstoring, Infyllnad i 

apex). Oftast perifer eosinofili men 25% har normala 

eosinofil

• Biopsi. CMR med typiska eosinofila symptom

• Behandling; Kortison IV. IL-5 antagonist? Antikoagulation?

Eosinofil myokardit



• Sällsynt med dålig prognos. 85% har dött eller transplanterats efter 3år. 

• Drabbar unga och medelålders utan könsskillnad.

• Icke infektiös myosin-inducerad autoimmun form. Hos 20% ses association med 

annan autoimmunitet.

• Symptom; Sedvanliga myokardit-symptom med snabb progress. Försämrad 

heomdynamik och arytmier. Bradyarytmier, retledningsrubbningar

• Biopsi krävs

• Behandling; Immunosuppression 2-3 olika varianter.

• Transplantation

Jättecellsmyokardit



• Henning drar en fördjupning inom detta område

Sarkoidos



• Akut myokardit kan förekomma.

• Ofta i kombination med varierande grad av AV-blockering AVBIII hos ca 25% av 

fallen.

• Långa PQ-intervall.

• AV-block försvinner ofta efter 1-2v efter antibiotikabehandling. 

• Chagas är pga parasit, migration medför att det numer uppträder fall i Europa. 

• Ofta milda symptom. Taky, brady-arytmier. Dilaterade ventriklar. Behov av hög 

misstanke. PCR-testning och serologi

• Hög mortalitet. Behandling tidigt kan ge bättre prognos. Arytmier

Borreliakardit/ Chagas



• Cancerbehandling som är effektiv.

• Myokardit allvarligaste komplikationen, drabbar ca 1% av behandlingspopulationen. 

• Majoriteten drabbas under de första 30 dagarna efter initerad behandling. Hög 

mortalitet.

• Oftare män med komorbiditet.

• Arytmier. Retledninsgrubbningar, Hjärtsvikt. Kombinerat med perifer myosit. 

• Tidig diagnos är viktigt, Imaging, eventuell biopsi. 

• Sätt ut behandling, kortison, dock 50% svarar ej på behandlingen. Oftast behov av 

flera olika behandlingsstrategier med andra immunhämmare.

ICI-inducerad myokardit



• Mycket vanligt i världen, ovanligt i Sverige.

• Oftast akut perikarditinsjuknande med efterföljande exsudat.

• Genomgår 4 stadier

• Behov av analys av perikardvätska

• 50% går till konstriktion

Tuberkulös Perikardit



• Vanligare och vanligare sekundärt till fler ingrepp.

• Innefattar Dresslers och postkardiotomi-syndrom

• Ca 10% får perikardit efter förmaksflimmer-ablation

• Symptom; feber perikardiell/pleuritisk smärta, 

perikardiella eller pleuritska gnindningsljud, 

Perikardvätska och pleuravätska. CRP-stegring

• Behandling: Kolkicin kan användas profylaktiskt. 

Post-AMI rimligt med ASA. 

• IL-1 Antagonist?

• NSAID fungerar inte på post-kardiotomi

Post-cardiac injury perikardit



• Kan bero på flera olika orsaker. 

Inflammation? Lymfavflöde? Minskad 

reabsorption pga ökat CVP, pulmonell

hypertension. Malignitet? Ideopatisk

• Ideopatisk 50%, cancer 10-30%, Iatrogena

orsaker 15-20%, Bindvävssjukdomar 5-

15%. Endemiska områden, TB 60%.

• Tamponad; kräver tappning

Pex av annan genes



• Relativt ovanligt

• Låg risk hos de med viral och ideopatisk

perikardit men i västvärlden ändock vanligaste.

• Symptom i form av högersidiga sviktsymptom 

med bibevarad funktion på UKG. Ibland arytmi

• Varierande tid från perikardiella inflammation till 

konstriktion. 

• Ibland utan bakomliggande perikardit

• Ofta lång tid till diagnos

• Mutimodal imaging, hjärtkateterisering

Konstriktiv perikardit/konstriktion



• Det vanliga är det vanliga

• Vid hemodynamisk påverkan, arytmier etc. ta kontakt med högre vårdnivå för mer 

specifik diagnosticering. Biopsi? MCS?

• Följ upp patienterna (anpassa uppföljningen utifrån risken)

• På det som inte stämmer på det vanliga, gör det svåra roligt och driv diagnostiken. 

Ta hjälp av kollega, fördjupa anamnesen, hud, mun, händer, fötter etc.

• Tänk konstriktion vid besvär som inte passar in

Sammanfattning av guideline


