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Inledning

Med ischemisk hjartsjukdom (ischemic
heart disease; IHD) menas sjukdomstill-
stand med otillracklig blodtillférsel till myo-
kardiet. Ischemisk hjartsjukdom orsakas i
de allra flesta fall av aterosklerotiska pro-
cesser, ofta med trombotiska komplikatio-
ner, i hjartats kranskarl.

Vanligtvis delas ischemisk hjartsjukdom
upp i stabil och instabil kranskarlssjukdom.
Den stabila formen innefattar stabil angina
pectoris (stabil kadrlkramp) och stabil tyst
myokardischemi, dvs syrebrist i myokardiet
utan symtom. Den instabila kranskarlssjuk-
domen, som ocksa gar under bendmningen
akuta koronara syndrom (AKS), delas upp i
ST-hojningsinfarkt (ST elevation myocardial
infarction, STEMI), icke-ST-hojningsinfarkt
(non-ST elevation myocardial infarction,
NSTEMI), instabil angina och pl6tslig dod.
Dessa begrepp kommer att ingaende be-
skrivas i kapitlet.

Epidemiologi
I Sverige liksom 1 stora delar av virlden ar
ischemisk hjartsjukdom (IHD) att betrakta
som en folksjukdom som utgér en domine-
rande dodsorsak, framfor allt i hogre aldrar.
THD drabbar dven ménniskor i produktiv
alder, ibland med dédlig utgang. I Sverige
sjukhusvardas 6ver 50 000 personer for
IHD, varav cirka hélften pga hjartinfarkt.
Forekomst av IHD uppvisar betydande
skillnader i olika befolkningsgrupper. Det

Forkortningar ;

AKS Akuta koronara syndrom

ARB Angiotensin Il-receptorblockerare

ASA Acetylsalicylsyra

BMS Bare metal (icke-lakemedels-
barande) stent

CABG Coronary artery bypass grafting
(kranskarlsoperation)

DES Drug eluting (lakemedelsav-
givande) stent

EF Ejektionsfraktion

FaR Fysisk aktivitet pa recept

IGT Impaired glucose tolerance (ned-
satt glukostolerans)

IHD Ischemic heart disease (ischemisk
hjartsjukdom)

LMWH Low molecular weight heparin

(lagmolekylart heparin)

NSTEMI Non-ST elevation myocardial
infarction (icke-ST-hojningsin-
farkt)

PCI Percutaneous coronary inter-
vention (ballongvidgning)

RAAS Renin-angiotensin-aldosteron-
systemet

STEMI ST-elevation myocardial infarction
(ST-hojningsinfarkt)

UKG Ultraljudskardiografi

forekommer stora geografiska skillnader i
Sverige. Den hogsta forekomsten av THD
ses i Dalarna, norra Sverige samt i Malmo.
Det finns 4ven betydande skillnader mellan
konen dar kvinnor forefaller relativt skyd-
dade fran IHD fore menopausen. Efter
menopausen minskar skillnaden snabbt
och det &r vart att papeka att kardiovasku-
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lar sjukdom &r den vanligaste dédsorsaken
aven for kvinnor.

Behandlingen av savil akut kranskérls-
sjukdom som riskfaktorer for densamma,
samtidigt med minskad forekomst av rok-
ning i befolkningen forefaller pa ett positivt
sett ha minskat sjuklighet och dodlighet i
IHD under de senaste decennierna. Det
aterstar att se om denna positiva trend kom-
mer att fortsitta eller brytas. For det senare
talar den kraftiga 6kningen av 6vervikt och
fetma och ddrmed 6kad forekomst av typ 2-
diabetes, i sig en viktig riskfaktor for THD.

Patofysiologi

Vanligtvis orsakas IHD av ateroskleros i
hjartats kranskérl, som genom att skapa en
stenosering, forsvarar tillférseln av syresatt
blod till myokardiet. Ofta finns det dven ett
inslag av spasm i den muskulatur som om-
ger kransartdren, vilket ytterligare for-
tranger kédrllumen. Om ett aterosklerotiskt
plack gar sonder, kan en trombos bildas och
kranskérlet snabbt fortrangas ytterligare.
Utvecklingen av ett aterosklerotiskt plack
inleds av att i blodet cirkulerande fetter och
celler penetrerar intiman och skapar "fatty
streaks”, vilka efter ytterligare inlagring
vixer till mjuka plack, ”aterom”, som sa
sméningom forkalkas vilket gor placket
aterosklerotiskt.

Det finns &dven inflammatoriska celler i
ett aterosklerotiskt plack. Makrofager "ater
upp” inlagrat fett och blir s k skumceller
medan lymfocyters cytokiner far glatta
muskelceller att migrera in under endotelet
och ldgga sig som en kapsel ovanpa det vax-
ande placket, och stabilisera detsamma. De
glatta muskelcellerna har da inte lédngre
nagon kontraktil formaga. I stéllet synteti-
serar de kollagen, vilket bidrar till att for-
starka kapseln 6ver placket.

Stabil kranskarlssjukdom

Om ett plack har en stark fibros kapsel som
téacks av ett intakt lager endotel, talar vi om
ett stabilt plack. Om graden av fortriang-
ning ar sa pass hog att blodet férhindras att
passera i tillracklig méngd for att forsorja
det arbetande myokardiet, orsakar placket
en ischemi som kan skapa symtom i form av
exempelvis kédrlkramp.
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Eftersom de processer som ligger bakom
den kliniska situationen &r "langsamma”
och desamma under lang tid, talar vi om
stabil kranskérlssjukdom, eller stabil angi-
na. Symtom méste emellertid inte uppkom-
ma. Det finns tillstand da ischemi forelig-
ger utan att patienten har nagra symtom
alls, s k tyst ischemi. Det bor poidngteras
att den aterosklerotiska processen inte en-
bart vaxer inat i kérlet. Under lang tid sker
forandringar i kdrlvaggen som inte alls pa-
verkar lumendiametern. Detta betyder att
kranskérlssjukdom inte tillfullo kan stude-
ras med angiografi som ju enbart visualise-
rar lumen. Intravaskulért ultraljud, IVUS,
har kunnat pavisa uttalade ateromatosa
forandringar pa stéllen i kranskérlen dar
omradet vid angiografi ter sig ndrmast nor-
malt.

Instabil kranskarlssjukdom
Makrofagerna i ett plack har ocksa en for-
maga att bilda proteinaser som kan bryta
ner kollagen, och dessutom utsondras dm-
nen som inducerar celldod, apoptos, i de kol-
lagentillverkande cellerna. Foljden kan bli
att den fibrosa kapseln foérsvagas, rupture-
rar och mot blodbanan blottlédgger subendo-
telial vdvnad som aktiverar trombocyterna
och koagulationsprocessen med trombos-
bildning och kérlspasm vilket orsakar en
snabbt tilltagande fortrangning och eventu-
ellt en total ocklusion. I ruptur-processen
kan &ven innehall i placket skéljas bort var-
vid mer distala delar av karltradet emboli-
seras.

Denna snabbt progredierande aterotrom-
botiska héndelse &ar alltsda mekanismen
bakom akuta koronara syndrom, som for
patienten kan innebéra instabil kdrlkramp,
hjartinfarkt eller plotslig dod. I det efterfol-
jande forloppet, kan tromben rekanaliseras,
organiseras eller lyseras mycket beroende
pa vilken behandling patienten far i det
akuta skedet.

Risk- och skyddsfaktorer

Ett stort antal riskfaktorer som associerats
med IHD é&r idag identifierade. Det finns
vetenskapliga beldgg for att 9 paverkbara
risk- och skyddsfaktorer (epidemiologiska
data) star for 90% av risken att insjukna i



en forsta hjartinfarkt, Faktaruta 2 (1).
Dessa giller for bade mén och kvinnor och
ar gemensamma for flera geografiska och
etniska omraden. De tva viktigaste riskfak-
torerna ar rokning och blodfettsrubbning-
ar. Dessa tva tillsammans star for 2/3-delar
av den totala risken. Ytterligare riskfakto-
rer dr bukfetma, diabetes och hypertoni.
Aven psykosociala faktorer innefattande
depression, individens uppfattning om i vil-
ken omfattning hon/han kan paverka sitt
eget liv, upplevd stress och livshéndelser
utgor riskfaktorer. Det maste dock under-
strykas att man hos en del hjirtinfarktpa-
tienter inte kan identifiera nagon enskild
riskfaktor.

Dagligt intag av frukt och gronsaker, re-
gelbunden fysisk aktivitet och ett mattligt
alkoholintag utgér skyddsfaktorer mot att
insjukna i hjartinfarkt.

Alkohol #r en omdiskuterad skyddsfak-
tor och ett 6kat intag kan knappast rekom-
menderas i ett samhéllsperspektiv. Orsa-
ken &4r naturligtvis de risker som finns
med ett generellt 6kat alkoholintag i be-
folkningen, nagot som kan leda till en 6k-
ning av alkoholrelaterade sjukdomar, tra-
fikolyckor och vald.

Sarskilt tydliga blir sambanden mellan
ovanstaende risk- och skyddsfaktorer hos
yngre individer vilket stdrker uppfattning-
en att ett tidigt insjuknande i hjartinfarkt
gar att forebygga med livsstilsinterventio-
ner. Det har uppskattats att ett sunt lever-
ne med rokfrihet, regelbunden fysisk aktivi-
tet och ett hogt intag av nyttig mat sdsom
frukt och gronsaker kan minska den relati-
va risken for hjartinfarkt med 75-80%.

Med riskfaktorer for hjart-kirlsjukdom
menas i snidv beméirkelse paverkbara fakto-
rer med ett kausalt samband med sjuk-
domsutvecklingen. Detta bor skiljas fran
riskmarkérer som kan indikera en 6kad
risk men inte behéver vara kausalt knutna
till sjukdomsprocessen. Det finns ett klart
statistiskt samband mellan dessa och in-
sjuknandet i hjartinfarkt, men insjuknan-
defrekvensen eller sjukdomsforloppet pa-
verkas inte i positiv riktning 4ven om man
minskar nivan av riskmarkorerna, i mot-
sats till om man sdnker nivan av riskfakto-
rer. Hog alder, manligt kén och arftlighet for
hjart-karlsjukdom &r forvisso icke-paverk-
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Risk- och skyddsfaktorer for en °
forsta hjartinfarkt

Riskfaktorer

Rokning

Hypertoni

Diabetes

Bukfetma

Psykosocial belastning

Hog Apo B/Apo A-1-kvot
Skyddsfaktorer

e Hogt intag av frukt och grénsaker
e Hog grad av fysisk aktivitet
e Mattligt intag av alkohol

bara faktorer, men brukar likvil bendmnas
som riskfaktorer for ischemisk hjartsjuk-
dom.

Diabetes eller nedsatt glukostolerans
(impaired glucose tolerance, IGT), forelig-
ger i betydligt hogre grad hos patienter som
nyinsjuknar i akut koronart syndrom &n
vad som tidigare varit kédnt. Sambandet
mellan sjukdomstillstanden foranleder att
man vid diabetes och IGT ska vara obser-
vant pa symtom som kan tyda pa IHD och
vara frikostig med utredning som kan leda
fram till en tidig diagnos. P4 samma vis bor
man vid upptéackt av IHD gora upprepade
kontroller av fasteblodsocker och eventuellt
utfora en oral glukosbelastning.

Prevention

I Socialstyrelsens Nationella Riktlinjer for
Hjartsjukvard fran ar 2008 har preventiva
atgdrder fatt en hog prioritering. Likasa be-
tonar man vikten av atgérder som pa olika
sétt paverkar livsstilsfaktorer. Likaren bor
gora en samlad riskbedémning innan lédke-
medelsbehandling mot en enskild riskfaktor
sétts in. Patienters levnadsvanor (tobaksva-
nor, fysisk aktivitet, mat- och alkoholvanor)
bor i 6kad utstriackning kartldggas och do-
kumenteras. Liakaren bor ocksa ge rad om
forbéttrade levnadsvanor.

Det finns numera mdojlighet att forskriva
fysisk aktivitet pa recept (FaR), vilket ar ett
utmérkt séatt bade att aktivera patienten
men ocksa att betona att individen sjilv
ager ett stort ansvar for sin héilsa. For mer
information hénvisas till Fysisk aktivitet i
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Sjukdomsprevention och Sjukdomsbehand-
ling (FYSS), www.fyss.se. Se dven kapitlet
Livsstilsbehandling och likemedelsbehov,
s 1202.

Preventionen syftar till att forhindra att
till synes friska individer insjuknar i nagon
manifestation av kranskérlssjukdom. Detta
kan uppnas genom insatser pa bade befolk-
nings- och individniva. Goda mgjligheter
till verksamheter som framjar en ckad fy-
sisk aktivitet, subventioner pa frukt och
gronsaker samt hog skatt pa tobak dr exem-
pel pa atgiarder som verkar i ratt riktning
for en 6kad hélsa pa befolkningsniva.

Prevention pa individniva bor rikta sig
till personer med en ansamling av riskfak-
torer som sammantaget ger en hog risk att
drabbas av fortida kardiovaskular sjukdom
eller dod. Som grund for en saddan riskbe-
déomning har det under senare ar tagits
fram en rad instrument for att berdkna
sammantagen kardiovaskulér risk. Detta
anses vara ett mer modernt och adekvat
sétt att betrakta risk dn att utgé fran en-
staka riskfaktorer. Framingham Risk Sco-
re, UKPDS Risk Engine och SCORE, ar ex-
empel pa sadana riskberdkningsinstru-
ment varav det sista har vunnit en viss po-
pularitet i Sverige. SCORE bygger pé euro-
peiska epidemiologiska studier men finns i
en svensk variant som &r modifierad efter
svenska forhallanden, se Figur 1, s 285. Uti-
fran kon, alder, rokvanor, blodtryck och koles-
terolniva far man fram en procentuell risk for
att inom den nédrmaste 10-arsperioden drab-
bas av kardiovaskulér dod.

En invindning mot denna typ av berak-
ningar ir naturligtvis att det blir en grov
forenkling av verkligheten da det finns en
rad risk- och skyddsfaktorer som inte tas i
beaktande. Denna typ av riskbedémningar
har ocksa kritiserats for att leda till att en
alltfor stor del av befolkningen skulle
“sjukliggoras” och bli foremal for farmako-
logisk intervention. Score bor dock fungera
som en bittre grund for en sammantagen
klinisk bedomning 4n enskilda riskfaktorer
for stédllningstagande till intervention i
form av livsstilsatgirder eller farmakolo-
gisk behandling. Det ger dessutom forut-
sédttningar for en mer homogen syn péa pre-
ventiva atgédrder d4n om varje ldkare gor sin
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Anvandandet av SCORE for predik- o
tion av kardiovaskular sjukdom

® 60 arig man. Rokare. Systoliskt blodtryck
160 mm Hg. Totalkolesterol 7,0 mmol/L.
Risk for kardiovaskular déd inom 10 ar: 16%.

e 60 arig man. Icke rékare. Systoliskt blodtryck
140 mm Hg. Totalkolesterol 5,0 mmol/L.
Risk for kardiovaskular déd inom 10 ar: 4%.

egen riskbedomning utifran enbart egna
erfarenheter och asikter.

Det brukar rekommenderas att man vid
en risk pa 5% eller mer, ska 6verviga farma-
kologisk intervention om inte livsstilsfor-
andringar haft tillricklig effekt.

Kraftigt forhojda virden av enskilda risk-
faktorer, som exempelvis blodtryck > 180/
110 mm Hg eller S-kolesterol > 8,0 mmol/L,
innebér i sig en hog risk och bor vara foremal
for farmakologiska atgirder.

Kontroll av olika riskfaktorer bor alltid
goras i samrad med patienten och féregas
av noggrann information om de for- och
nackdelar som screening och eventuell be-
handling innebér. Detta stiller stora krav
pa kunskap om, och férméga att kommuni-
cera, den riskreduktion som olika behand-
lingar innebér.

Priméarvarden spelar en viktig roll i det
preventiva arbetet. En god kontinuitet med
upprepade kontakter under lang tid ger
mojlighet att skapa kunskap om individen
och fortroende. Detta dr nédvindigt for att
kunna motivera och ge stod till livsstilsfor-
andringar som paverkar olika riskfaktorer
pa ett positivt sdtt. En strukturerad kart-
laggning av livsstilsfaktorer kan tydliggora
for patienten vilka levnadsvanor som kan
foréndras till det béattre. Enkla frageformu-
lar om motion, rokning, alkohol och matva-
nor som kan Gverséittas till siffervirden och
dokumenteras ar ett bra sitt att visa pa att
dessa faktorer ar vil sa viktiga som blod-
prover och blodtryck. Formuléret kan fyllas
iredan innan ldkarbesoket, lampligen sam-
tidigt som man tar blodprover. Syftet ar inte
att skapa ett vetenskapligt instrument for
bedémning av levnadsvanorna utan i forsta
hand ska det utgora en naturlig grund for


http://www.fyss.se
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Instruktioner fér anvéndning av diagrammet

o Effekterna av livslang exponering av riskfaktorer kan ses genom att félja diagrammet uppat. For att definiera en
persons relativa risk kan man jamféra aktuell individ med en icke-rékares risk — med samma alder och kén, som
har blodtryck < 140/90 mm Hg och totalkolesterol < 5 mmol/L. SCORE-diagrammet kan anvéandas for att ge en
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SCORE

15% och 6ver
10%-14%
5%-9%
3%-4%

2%

1%

<1%

© 2003 ESC

fingervisning om effekten av férandringar fran en riskkategori till en annan, exempelvis nar patienten slutar roka.

Specialfall

* For patienter med genomgangen stroke eller hjartinfarkt finns inte separata risksiffror i SCORE-diagrammet

utan aktuell siffra multipliceras med 5.

e Pa motsvarande satt multipliceras risksiffran vid angina pectoris och/eller ischemiska EKG-férandringar med 3.
¢ Vid diabetes multipliceras risksiffran hos kvinnor med 4 och hos méan med 2.
e For kvinnor multipliceras risksiffran med 1,5 fér varje mmol/L triglyceridférhojning.

Figur 1. SCORE-diagram med siffror som anger procentuell berdknad risk att avlida inom 10 ar till
foljd av kardiovaskular sjukdom (stroke, hjartinfarkt eller perifer karlsjukdom). Diagammet atergi-
vet med tillstand fran the European Society of Cardiology. Copyright ©: 2003 European Society of

Cardiology.

ett hilsosamtal i samband med den é&rliga
kontrollen.

Hailsosamtal bor folja de intentioner som
finns vid s k motiverande samtalsteknik,
dvs ett patientcentrerat samtal dar man
maste finna patientens motivationsniva och

utga ifran denna. Tanken &dr att patienten ar
den som sitter inne med kunskapen om hur
just han/hon ska kunna forédndra sitt beteen-
de och sjalv komma fram till en 16sning. Att
komma med en massa information och rad
av "pekpinne” — karaktar &r ofta bortkastad
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Forslag till formular for livsstilsfak-
torer

Antal dagar/vecka med minst 30 minuters
motion (1-7 dagar)

Antal cigaretter/dag (eller motsvarande méngd
tobak) 0, 0-5, 6-10, 15-20, > 20

Kostvanor (poéngsatt frageformular med héga
poang for exempelvis hogt intag av frukt,
gronsaker, fleroméattade fetter, och fler men
mindre maltider per dag), 0-20 poang

Mangd alkohol/vecka (standardiserat till ml
starksprit/vecka).

Kvinnor: < 25 ml, 25-50 ml, > 50 ml

Maén: < 37 ml, 37-75 ml, > 75 ml

tid och vicker bara motstand hos patienten.
Ar patienten intresserad och beredd att ge-
nomfora fordndringar av levnadsvanor bor
man naturligtvis ocksa ha maojlighet att er-
bjuda stod for detta. En sjukskoterska med
kunskap om kost, motion och rokavvanjning
med egen mottagning pa vardcentralen ar
idealiskt men mgjligheten till detta beror pa
lokala resurser. Pa vissa platser kan motsva-
rande kompetens helt eller delvis erbjudas
pa s k Fysiotek, hos dietister eller hos sjuk-
gymnaster.

Stabil kranskarlssjukdom

Symtom
Symtombilden vid IHD kan stricka sig allti-
fran total franvaro av symtom (tyst ischemi)
till en mycket dramatisk bild av intensiva
centrala brostsmértor med utstralning i ar-
mar och hals kombinerat med andningsbe-
svér, illaméende och angest. Utlésande fak-
torer kan utover fysisk anstringning vara
psykisk péafrestning, kall vaderlek och stora
maltider. Olika personer kan fa helt olika
symtom, och plétsligt pakommen andfadd-
het ar faktiskt ett vanligare symtom &n
brostsmartor vid akut myokardischemi hos
dldre ménniskor. Aven hos kvinnor kan
symtombilden vara svartolkad. Spasmangi-
na dr exempelvis mer vanligt forekommande
hos kvinnor dn hos mén. Brostsmértan kan
da forekomma utan samband med anstrang-
ning eftersom orsaken &r en spasm i koro-
narkirlen snarare 4n stenoser orsakade av
ateroskleros. Den klassiska symtomatologin
vid stabil kranskérlssjukdom &r anstréng-
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ningskorrelerat bandformat tryck 6ver bros-
tet, ibland med utstralning till armar, kdkar
eller rygg.

Vid syrebrist i det arbetande myokardiet
uppkommer en mjolksyraansamling som
orsakar en smértreaktion. Nervsystemet
dr emellertid inte tillrackligt utvecklat for
att sikert definiera ursprunget till smért-
impulser fran inre organ. Det 4r vanligt att
smértan upplevs som om den kommer fran
nagon annanstans dn det stille déar felet
egentligen sitter, s k "referred pain”. Det
forekommer déarfor att patienter som har
ischemisk hjéartsjukdom séker vard pga
smértor i vinster arm, kdkarna, ryggen el-
ler epigastriet. En del patienter som har
kranskarlssjukdom och esofagussjukdom
samtidigt, kan ibland faktiskt inte avgoéra
vad ett aktuellt symtom beror pa — angina
pectoris eller reflux. Ofta far man i dia-
gnostiken emellertid véagledning av symto-
mens samband med fysisk aktivitet och av
kroppsldage, av eventuellt samband med
maltider samt av individens riskfaktorbe-
lastning.

En viktig skiljelinje gar mellan stabil
angina och akuta koronara syndrom da
handlaggningen och det vidare omhénder-
tagandet skiljer sig markant. Vid akuta
koronara syndrom har den aterosklerotiska
stenosen i kranskérlet komplicerats av en
trombos, vilket kraver akut handliggning
pa sjukhus medan den stabila formen oftast
gar att hantera polikliniskt.

Diagnos

Hos en akut sokande patient i primérvar-
den &dr brostsmirtor ett ganska vanligt
symtom, men kranskérlssjukdom en ovan-
lig orsak. Pa sjukhusets akutmottagning ar
brostsmértor ett mycket vanligt symtom
och kranskérlssjukdom en betydligt vanli-
gare orsak till symtomen 4n vad som é&r fal-
let pa en vardcentral. Detta kan vara viktigt
att ta i beaktande vid diagnostiska Gverva-
ganden.

Anamnesen ir som vanligt vigledande,
och utgor basen i diagnostiken. Hairvid tar
man hinsyn inte bara till symtom enligt
ovan utan ocksa till patientens riskfaktor-
belastning. Kliniskt status omfattar be-
domning av allméntillstand, hjart- och
lungstatus, blodtryck, perifera pulsar, och



det som behovs for differentialdiagnosti-
ken, exempelvis bukstatus.

EKG éar centralt vid diagnostik av brost-
smérta. Om patienten soker pga symtom
som avklingat, och &r besvirsfri vid under-
sokningen, kan man inte rdkna med att fin-
na nagra avvikelser pa vilo-EKG, savida
patienten inte haft infarkt tidigare. Dyna-
miska fordndringar orsakade av pagaende
myokardischemi ger ST-paverkan, exempel-
vis ST-hgjningar, ST-sénkningar eller nega-
tiva T-vagor. Etablerad myokardskada pga
tidigare infarkt kan visa sig som Q-vagor,
QS-komplex eller patologisk R-progression
over framvéiggen, om skadan varit transmu-
ral. Genomgangen subendokardiell hjartin-
farkt ger inga, eller sma, forandringar i
QRS-komplexet. ST-forédndringarna kan
kvarstd mycket lidnge efter genomgangen
infarkt, subendokardiell liksom transmural
sadan. For 6vrigt kan dven myokarditer ge
ST-férdndringar som kan kvarstd under
mycket lang tid efter tillfrisknandet. Man
ska inte glomma att arytmier, savil extra-
slag som olika grad av retledningsblocke-
ringar, kan orsakas av ischemi. Vilo-EKG
kan alltsa inte med sdkerhet bekréfta eller
avfarda misstanken om kranskérlssjukdom
(varken stabil eller instabil), men kan ge god
vigledning i manga fall.

Arbets-EKG syftar till att vid kranskérls-
sjukdom provocera fram ischemiforindring-
ar, men det forutsétter att patienten formar
att prestera ett fysiskt arbete som ar tillréck-
ligt anstréngande for att man ska kunna
gora bedémningen. Om konditionen &r sa da-
lig att patienten bryter provet innan nagon
vidare belastning uppnatts, eller om pulsen
inte kommer i nirheten av berdknad maxi-
mal frekvens, blir arbetsprovet inkonklusivt.

Vid ett arbets-EKG bedoms prestations-
formaga, puls- och blodtrycksreaktion, upp-
komst av brostsmértor, forekomst av aryt-
mier och naturligtvis eventuella ST-forand-
ringar, savdl under som efter avbrutet
arbete. Beroende pa alder, kén och pa hur
pass typiska symtom en patient har, varie-
rar sensitivitet och specificitet av ett arbets-
EKG betydligt. Om en medelalders man
som har typiska brostsméartor vid anstrang-
ning uppvisar ST-sédnkningar pé ett arbets-
prov, dr det mycket sannolikt att dessa orsa-
kas av ischemi i myokardiet. Om en ung
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kvinna med atypiska brostsmértor uppvi-
sar liknande ST-séankningar vid ett arbets-
EKGQG, ar det 4nda ganska osannolikt att ste-
noser i kranskérlen orsakar de smértor som
foranlett arbetsprovet.

Myokardskintigrafi, med fysisk eller far-
makologisk provokation, kan anvidndas da
arbetsprov inte ger tillricklig information
for att utesluta eller bekrifta kranskarls-
sjukdom. Generellt kan man sdga att indi-
kation for myokardskint finns vid typiska
symtom men avsaknad av ischemitecken pa
arbets-EKG, vid avsaknad av symtom men
typiska ischemitecken pa arbets-EKG, eller
vid behov av ischemidiagnostik men ofGr-
maga att genomfora ett arbets-EKG. Natur-
ligtvis finns det fler indikationer fér myo-
kardscintigrafi men dessa kommer inte att
gds igenom hir. Utredning med myokard-
scintigrafi bor goras i samrad med kardio-
log. P4 en del hall anvénds bandspelar-EKG
med ST-analys eller stress-ekokardiografi i
ischemidiagnostiken, men dessa 4r ocksa
kardiologiska specialistangeldgenheter, och
faller utanfor ramen for detta kapitel.

Om symtomen ir sa besvéarande att indika-
tion for invasiv behandling finns, och om
ischemi kunnat bekriftas i nagon av ovan-
staende undersokningar, remitteras patient-
en till koronarangiografi. Syftet med den un-
dersokningen &r att finna stenoser som man
antingen kan dilatera (percutaneous corona-
ry intervention; PCI) eller kranskérlsoperera
(coronary artery bypass grafting; CABG). Det
hinder emellertid da och da att man vid
angiografin inte finner nagra stenoser alls,
eller att man finner ett kirltrad som ar sa
pass “sjukt” att invasiva atgérder inte kan
rekommenderas. Beslut om invasiv utred-
ning fattas av kardiolog.

Behandling
Ibehandlingen av stabil kranskérlssjukdom
kan inga saval paverkan pa livsstilsfaktorer
och farmakologisk behandling, som invasiv
intervention. Vikten av att paverka livsstils-
faktorer i riktning mot rokstopp, mer mo-
tion, nyttigare mat och franvaro av 6vervikt,
framfor allt bukfetma, kan inte nog betonas.
En genomgang med patienten av dessa fak-
torer bor alltid ligga till grund for behand-
lingen och varken farmakologisk eller inva-
siv intervention kan ersitta de nodvindiga
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livsstilsforandringar som patienten sjilv
dger ansvaret for. Att 6verviga fysisk aktivi-
tet pa recept bor vara lika sjalvklart som att
overvaga recept pa kolesterolséinkande 14-
kemedel. Se &dven kapitlet Livsstilsbehand-
ling och lakemedelsbehov, s 1202. Givetvis
maste speciell uppmirksamhet fistas pa
eventuella interkurrenta tillstdnd sasom ex-
empelvis diabetes och hypertoni, men ocksa
pa den aktuella patientens unika riskfak-
torprofil. Farmakologisk behandling syftar
till att forebygga symtom, att kupera sym-
tom som d4nda uppkommer, och att minska
risken for sjukdomsprogress.

Acetylsalicylsyra och klopidogrel
Acetylsalicylsyra (ASA) minskar trombocy-
ternas benédgenhet att aggregera, och denna
mot hjartinfarkt och stroke forebyggande
behandling, 4r idag ett av de vanligaste an-
vinda ldkemedlen. ASA ingar i basbehand-
lingen av all hjart-karlsjukdom i vastvarl-
den, om &n i nagot varierande doser. En
metaanlys av studier med ASA vid stabil
kranskarlssjukdom uppskattar effekten till
att 22 vaskuldra hindelser undviks per
1 000 personer behandlade under 22 mana-
der (2). I Sverige ar normaldosen 75 mg/dag.

Vid ASA-allergi kan klopidogrel ersitta
ASA. Det finns dock fa belédgg for att klopi-
dogrel ensamt eller i kombination med ASA
skulle vara sa pass mycket mer effektivt 4n
ASA ensamt vid stabil kranskérlssjukdom
att det kan motivera prisdifferensen mel-
lan preparaten. I en stor randomiserad stu-
die noterades en relativ riskreduktion av
ischemisk stroke, hjartinfarkt och vaskular
dod pa 8,7% med 95% konfidensintervall
0,3-16,5%, (absolut riskreduktion 0,51%,
NNT 199) da klopidogrel jamfordes med
ASA vid stabil angina pectoris.

Farmakokinetiska data visar att det finns
en interaktion mellan klopidogrel och ome-
prazol respektive esomeprazol vilket leder
till en minskad klopidogreleffekt. Likeme-
delsverket anser dirfor att man, av forsik-
tighetsskail, bor undvika samtidig behand-
ling med dessa lidkemedel (www.lakeme-
delsverket.se).

Kortverkande nitrater
Kortverkande nitrater anvinds for att ku-
pera uppkomna kérlkrampssymtom. Lake-
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medlet fungerar framfor allt genom att ka-
pacitanskirlen vidgas. Darmed poolas blod
till den vendsa sidan vilket leder till att
mindre blod nar hoégerhjartat varvid pre-
load minskar. Mindre energidtgang i systole
blir foljden och ddrmed stélls lagre krav pa
syretillforsel till det arbetande myokardiet.
Ofta finns ett inslag av kdrlspasm kring de
stenoser som orsakar karlkrampen. Nitro-
glycerin (glyceryltrinitrat) kan himma karl-
spasmen, och detta dr en annan mekanism
varmed ldkemedlet verkar.

Sublingualt ger man antingen resoriblet-
ter eller spray. Det sistndmnda blir allt van-
ligare eftersom resoribletterna &r ljuskins-
liga och tenderar att vittra sonder i burken
efter en tid. Buccalt anvinds kortverkande
nitroglycerin dven som korttidsprofylax.

Patienter med kranskérlssjukdom bor
noga instrueras att alltid ha kortverkande
nitroglycerin till hands, d4ven sadana pati-
enter som har symtom sillan. En enkel
tumregel vid karlkrampsanfall dr att ta en
omgang kortverkande nitroglycerin, vénta
fem minuter och ta en omgang till ifall sym-
tomen inte givit vika. Ifall symtom finns
kvar aven efter dos nummer tva, tar man
dos nummer tre och ser till att pa nagot satt
ta sig till akuten. Kortverkande nitroglyce-
rin kan ge blodtrycksfall, varfor patienten
bor instrueras om att ta medicinen sittande
eller liggande forsta gangen.

Langverkande nitrater
Langverkande nitrater anvinds i syfte att
forebygga anginaattacker, men man maste
komma ihag risken for toleransutveckling
varfor ett nitrofritt intervall under dygnet &ar
viktigt. Darfor ger man preparatet enbart en
gang per dag eller mgjligtvis morgon och
lunch. De patienter som framfor allt har
nattlig angina kan med fordel ta sin medicin
pé kvillen men d& uteldmnas naturligtvis
morgondosen. I bérjan av behandlingen ar
huvudvirk en vanlig biverkning, varfor det
ar lampligt att borja med halv dos, och sedan
efter nagon veckas tid titrera upp dosen.

Man maste komma ihag att anvdndning
av fosfodiesterashdmmare (likemedel mot
erektil dysfunktion) under samma dygn
som intag av kort- eller langverkande nitro-
glycerin, dr forknippat med stor risk for ut-
talat blodtrycksfall. Noggrann ldkemedels-


http://www.lakemedelsverket.se/Alla-nyheter/NYHETER-2010/Interaktion-bekraftad-mellan-vissa-PPI-och-klopidogrel-/
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Terapirekommendationer - Stabil angina pectoris?
Antianginos behandling
Anfallsbehandling Kortverkande nitroglycerin

Langverkande nitrater
Betablockerare
Kalciumflédeshammare

Anfallsprofylax

Behandling av sjukdomsprogress
Antitrombotisk behandling ASA, klopidogrel vid intolerans
Lipidsankande behandling Statiner

RAAS-blockad ACE-hdmmare, ARB vid intolerans

a. For preparatval och dosering hanvisas till lokala vardprogram och lakemedelslistor.

anamnes maste tas upp sa att inga missfor-
stand finns, och sd att denna potentiellt
livshotande interaktion undviks.

Betablockerare

Betablockad tillhér basbehandlingen vid
stabil kranskérlssjukdom. Betablockerare
minskar hjartfrekvensen och motverkar den
kontraktilitetsokning som cirkulerande ka-
tekolaminer medfor. Bada mekanismerna
medfor minskat energibehov i myokardiet
varfor betablockerarna har en god angina-
forebyggande effekt.

Kalciumflédeshammare
Kalciumflodeshdmmare (kalciumblockerare,
kalciumantagonister) dr ett annat alternativ
till anginaférebyggande behandling. De oli-
ka preparaten som finns i gruppen, skiljer
sig visserligen en hel del, men de fungerar
huvudsakligen genom att dels minska intra-
cellular Ca*-koncentration framfor allt i
ischemiska omraden av myokardiet, dels ge-
nom att dilatera koronarkirl, dels genom att
dilatera perifera resistenskérl vilket mins-
kar afterload.

Kombinationsbehandling
Det gar ofta bra att kombinera langverkan-
de nitrater, betablockerare och kalciumfls-
deshdmmare, men det 4r inte givet att effek-
ten blir battre av mer behandling. Myokar-
diet perfunderas som bekant i diastole. Om
patienten har téta, eller flera, stenoser i
kranskérlen kan den minskning av diasto-
liskt blodtryck som ldkemedlen orsakar,
dérfor resultera i ett sdnkt perfusionstryck.
Detta i sin tur kan paradoxalt nog oka ris-

ken for angina i stéllet for att minska den.
Aven tilltagande stelhet i aorta och 6vriga
stora artdrer kan orsaka forsdmrat diasto-
liskt flode till kranskérlen. Vid behandling
av dldre patienter med besvirlig karlkramp,
kan darfor seponering av exempelvis kalci-
umblockad, géra att kdrlkrampen minskar.

Ovriga ldkemedel
Andra farmakologiska angreppspunkter
vid stabil kranskérlssjukdom &ar de atgar-
der som forebygger progress av ateroskle-
ros. I detta sammanhang dr det framfor allt
fradgan om kolesterolséinkande behandling,
noggrann kontroll av diabetes samt aggres-
siv behandling av hégt blodtryck. De like-
medel som anvinds i dessa syften avhand-
las i andra kapitel i denna bok.

Uppféljning

Om farmakologisk behandling och livsstils-
foréandringar genomforts, och patienten fort-
farande har en oacceptabel symtomatologi,
foreligger indikation for invasiv interven-
tion. I vissa fall kan det finnas indikation for
invasiv utredning &ven vid lindriga symtom,
exempelvis ifall patienten har samtidig
hjartsvikt och/eller diabetes. Val av invasiv
behandlingsstrategi (PCI eller CABG) 4r en
kardiologisk angeldgenhet.

Nar de normala farmakologiska och inva-
siva behandlingsmdjligheterna dr uttomda
och patienten fortfarande har en oaccepta-
bel situation foreligger "refraktéir angina”.
Det finns ett antal olika principer varmed
man med varierande framgang har be-
handlat sddana patienter. Ryggmaérgssti-
mulering 4r en metod som lyckats i manga
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fall, enhanced external counter-pulsation
(EECP) en annan. Oftast bedrivs refraktér
angina-verksamhet vid sirskilda kompe-
tenscentra, didr noggrann smértanamnes
foregar val av behandling.

Akuta koronara syndrom

Med akuta koronara syndrom (AKS) menas
savél ST-hojningsinfarkt (STEMI) som icke-
ST-hojningsinfarkt (NSTEMI), och instabil
angina pectoris. Aven plotslig hjartdsd bru-
kar hanforas till detta tillstdnd eftersom
den bakomliggande patofysiologiska meka-
nismen ir densamma. Den innefattar, som
tidigare beskrivits, en trombotisk komplika-
tion till ett oftast rupturerat aterosklero-
tiskt plack i en kransartér, snabbt progredi-
erande stenosering eller ocklusion och dirpa
foljande begrinsning av myokardperfusion-
en resulterande i varierande grad av hjart-
muskelskada. Den deskriptiva indelningen i
STEMI och NSTEMI ér baserad pa EKG-ut-
seendet och har praktisk betydelse for hand-
laggningen i det akuta skedet.

ST-hojningsinfarkt, STEMI, som beror pa
total kranskirlsocklusion, &ar ofta forenad
med ett stort hotat myokardomrade. STEMI
kraver urakut reperfunderande handlégg-
ning medan NSTEMI initialt handldggs
bast farmakologiskt med senare revaskula-
risering i hogriskfall. De tidigare anvéinda
bendmningarna Q-vags- respektive icke-Q-
vagsinfarkt beskriver EKG-bilden i efter-
forloppet till infarkten, och speglar utbred-
ningen av etablerad myokardskada. Denna
gamla uppdelning har man alltsa ingen
nytta av i handldggningen av det akuta ske-
det. Savdal STEMI som NSTEMI kan leda
till Q-vagsutveckling dven om det troligen
ar vanligare i det forstndmnda fallet. Q-
vagsutveckling tyder pa en utbredd trans-
mural hjartskada och sannolikt en stérre
risk for hjartsvikt i efterforloppet.

Nya definitioner av hjartinfarkt
I den kliniska vardagen anvinder vi oss
ofta av nyare definitioner av hjartinfarkt
som tar fasta pa den patofysiologiska upp-
komsten till infarkten (3). European Society
of Cardiology (ESC), American College of
Cardiology (ACC), American Heart Associa-
tion (AHA) och World Heart Federation
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Klassificering av hjartinfarkter &
enligt nya definitioner

Typ 1. Spontan hjartinfarkt orsakad av en primar
handelse som plackruptur. Troponinékning till
over den 99:e percentilen.

Typ 2. Hjartinfarkt orsakad av ett 6kat behov av
eller minskad tillgang pa syrgas. Detta kan t ex
vara koronar spasm, anemi, hypertoni, hypotoni
och arytmi. Troponindkning till 6ver den 99:e
percentilen.

Typ 3. PI6tslig hjartdod. Ofta med féregaende
symtom indikerande kardiell ischemi, atféljt av ny
ST-elevation, nytt grenblock, detektion av koronar
trombos pa angiografi dar déden intraffar innan
hjartmarkaéren kan kontrolleras, liksom vid obduk-
tion, eller vid en tidpunkt da hjartmarkérerna inte
hunnit stiga.

Typ 4a. Hjartinfarkt i samband med PCl. Troponin-
okning till 6ver 3 ganger den 99:e percentilen.?

Typ 4b. Hjartinfarkt i samband med stenttrombos
som ar dokumenterad pa angiografi eller vid
obduktion.

Typ 5. Hjartinfarkt i samband med koronar bypass-
kirurgi. Troponinokning till dver 5 ganger den 99:e
percentilen.?

a. Férutsatt att utgangsvardet for troponin var normalt

(WHF) publicerade 2007 ett gemensamt ex-
pertdokument i vilket dessa nya definitioner
beskrivs (4). Férhoppningsvis kan de nya de-
finitionerna hjilpa oss att béttre skriaddarsy
behandlingen till varje enskild patient, savil
i akutskedet som sekundérprofylaktiskt, se
Faktaruta 5 ovan. Sannolikt kommer man
med tiden att kunna klassificera i enlighet
med de nya definitionerna, savil i ICD-10
som i Riks-HIA.

Symtom

Det som skiljer ett akut koronart syndrom
fran stabil kranskérlssjukdom &ar alltsa att
det aterosklerotiska placket rupturerat och
givit upphov till en trombotisk komplika-
tion, vilken &ar orsaken till behovet av en
snabb handldggning vid AKS. Symtomen
vid de bada tillstanden behover annars inte
vara sa divergerande.



Symtom som bér foranleda miss- PN
tanke om akut koronart syndrom

Se instabil angina nedan

o Brostsmartor eller tryck 6ver brostet

> 15 minuter

Akut allvarlig allmanpaverkan

Chock utan misstanke om blédning, hypo-
volemi, anafylaxi, sepsis eller intoxikation
Akut hjartsvikt med eller utan lungédem, akuta
andningsbesvar

Arytmi: ventrikelflimmer/-takykardi, akut AV-
block Il eller 11l

Akut pakomna symtom som svettning, angest,
illamaende eller uttalad trotthet/orkesldshet

Symtomen vid AKS ér i de flesta fall varie-
rande grad av brostsmérta eller akut pa-
kommen dyspné. Smirtan kan upplevas
som tryckande/kramande eller bridnnande
till sin karaktér. Smartutstralning upp mot
halsen ar vanligt liksom ut i armarna.
Smaértor under hoger arcus féorekommer of-
ta, sérskilt vid inferiora hjartinfarkter, na-
got som ibland kan forviaxlas med gall-
smirta. Aven smirtutstralning till ryggen
ar vanligt. Symtomen vid AKS skiljer sig
annars fran de vid stabil angina framfor allt
genom att de forra upptréder i vila eller vid
endast l4tt anstriangning. Vegetativa sym-
tom som illamdaende, svettning och oro/ang-
est dr vanliga vid AKS.

Vid akut pdkomna symtom &ar det extra
viktigt att betdnka att olika ménniskor har
en bendgenhet att uppvisa olika symtom.
Svar och hastigt pAkommen andfaddhet el-
ler orkesloshet/trotthet kan vara symtom
pa AKS, framfor allt hos dldre patienter.
Klassiska symtom (typiska brostsmértor)
uppvisas mindre ofta hos kvinnor med AKS
och diabetiker med (ibland tidigare okénd)
neuropati kan ha AKS utan att kinna
smérta alls, men i stdllet ha andra, ofta ve-
getativa, symtom. Ischemin kan &dven vid
akut sjukdom vara tyst (dvs asymtoma-
tisk), och en inte oansenlig andel av hjart-
infarkterna forefaller forflyta helt utan att
patienten upplever symtom som &r sa all-
varliga att man kontaktar sjukvarden over
huvudtaget.

Smarta som beskrivs som stickande eller
huggande, med punktformig lokalisering ar
for det mesta inte orsakad av ischemisk
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AKS - differentialdiagnoser >
Aortadissektion

Pneumotorax

Lungemboli

Perikardit/myokardit

Pneumoni

Bukdkomma

Esofagussjukdom (distal esofagusdysfunktion,
dysmotorik, esofagit)

¢ Ulcus ventriculi/duodeni, gastrit
¢ Gallvagssjukdom

¢ Pleurit

* Panikangest

hjartsjukdom. Smérta som uppkommer vid
vissa kroppsrorelser eller dr andningskor-
relerad och som utléses vid palpation av
brostkorgen talar inte heller for kardiell ge-
nes, framfor allt inte vid avsaknad av risk-
faktorer for kranskérlssjukdom.

Diagnos
Det ar ofta svart att direkt utesluta AKS i
oppenvarden och undersokning pa sjukhus
ar i manga fall indicerad. Det é&r inte allde-
les ovanligt att patienter med STEMI soker
akut i primérvarden, sirskilt i omraden
med stora avstand till ett sjukhus.

Anamnesen dr som ndmnts tidigare det
viktigaste instrumentet for att stilla ratt
diagnos. Den innefattar en noggrann smért-
anamnes samt insamlandet av uppgifter
som stérker eller férsvagar misstanken om
AKS, men som ocksa belyser prognostiska
faktorer vilka kan ha betydelse for hur
aggressiv man behover vara i behandlingen.
For samre prognos talar exempelvis diabe-
tes, genomgangen CABG, alder > 70 ar, tidi-
gare hjartinfarkt och njursvikt.

Status omfattar sjalvfallet en bedomning
av allméntillstandet, forekomst av takyp-
né, cyanos, perifera 6dem, hjart- och lung-
auskultation, blodtryck osv. Nytillkommet
formaksflimmer, tecken till lungstas (l6sa
rassel, lungédem), lagt blodtryck (kardio-
gen chock) och uttalad allménpaverkan ar
prognostiskt ogynnsamma tecken.

EKG-utseendet, framfor allt forekomst
eller avsaknad av ST-hojning (eller gren-
block), dr en vattendelare i stillningstagan-
det till vilken behandling patienten ska ha.
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Terapirekommendationer - AKS-behandling (STEMI och NSTEMI)?

Behandling utanfér sjukhus (ambulans och vardcentral)

Oxygen

Nitroglycerin 0,4 mg sublingualt

Morfin 5-10 mg intravenoést. Kan upprepas.
ASA 500 mg peroralt

Behandling pa sjukhus
Alla AKS

e ADP-receptorhammare (klopidogrel 300-600 mg eller prasugrel 60 mg peroralt)

¢ LMWH/fondaparinux subkutant
e Eventuellt GP Ilb/Illa-receptorhdmmare intravenost

STEMI
e Direkt-PCl om tillgangligt, annars trombolys

a. For preparatval och dosering hanvisas till lokala vardprogram och lakemedelslistor.

Man bor saledes tillse att alla patienter
med brostsmérta eller andra symtom som
inger misstanke om AKS genomgar EKG-
undersokning s& fort som mdjligt. Den fort-
satta handldggningen beror i de flesta fall
pa EKG-utseendet.

De specifika hjiartskademarkérer som
idag anvidnds for att upptdcka myokard-
nekros dr troponiner, oftast subgrupp I eller
T. Vidare anviands pa manga stéllen fortfa-
rande kreatinkinas MB (CKMB). Troponin-
er dr mycket kénsliga for myokardskada
och kan dven vara forhgjda vid andra till-
stand med myokardcells-sénderfall eller be-
lastning, exempelvis mekanisk hjartskada
(trauma), lungemboli och vid myokardit.
Hjartskademarkorerna kan métas forhgjda
i blodet 4-6 timmar efter ischemidebut,
men det bor beaktas att det kan vara svart
att definiera debuten i tid i praktiken. Se-
riell bestdmning av troponin (eller CKMB)
var 6:e timme under 12—-24 timmar efter an-
komst anvénds dérfor i rutinen for att be-
krifta eller avfarda en hjartinfarkt. Efter-
som det tar tid innan hjartskademarkorer-
na stiger efter att en myokardskada bérjat
intriada, ar det inte medicinskt korrekt att
vid EKG-méssigt pavisad STEMI véanta pa
analys av exempelvis troponin innan be-
handling sétts in. Troponiner kan vara for-
hojda i blodet upp till 10 dagar efter en
hjartinfarkt.

Det bor noteras att troponiner utsondras
via njurarna och att nedsatt njurfunktion
darfor kan resultera i en ackumulation som
ger forhgjda troponinnivaer utan att nagon
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aktuell myokardskada féreligger. Aven and-
ra tillstdnd som rabdomyolys, reumatoid
artrit och SLE anses kunna ge forhéjda
troponinnivaer utan att hjartmuskelpaver-
kan foreligger.

Behandling

Det initiala omhéndertagandet och behand-
lingen av patienter med AKS kan vara avgo-
rande for hur omfattande myokardskadan
blir, och dessa rutiner maste déarfor vara vil-
kinda av alla likare. Behandling pa eller
utanfor sjukhus bor inledas med oxygen pa
mask eller i ndskateter. Alla patienter som
inte redan behandlas med acetylsalicylsyra
(ASA) ska snarast ha en peroral startdos pa
300-500 mg. Om patienten fortfarande har
ont efter att ha fatt sublingualt nitroglyce-
rin pabérjas smértbehandling med intra-
venost morfinpreparat. Aven nitroglycerin-
infusion kan vara av virde, framfor allt vid
persisterande smérta, hypertoni och lung-
6dem.

Vid éangest kan diazepam eller annan
benzodiazepin anviandas. Bradykardi eller
hypotension kan motivera atropin intra-
venost. Om hjartsvikt eller lungodem skulle
upptriada ges furosemid intravenost. Trans-
porten till sjukhus bor ske under kontinuer-
lig EKG-6vervakning och med beredskap
for defibrillering.

Aven antiischemisk behandling kan star-
tas utanfor sjukhus om hjartfrekvens och
blodtryck &r stabila. Forslagsvis ges da sub-
lingualt nitroglycerin. Intravends beta-
blockad rekommenderas inte ldngre vid



akut hjartinfarkt d& studier inte kunnat
visa pa négra signifikant positiva effekter
pa dod, reinfarkt eller hjartstopp. Det har
dessutom setts en Gkning av frekvensen
kardiogen chock vid intravenés betablock-
adbehandling sérskilt av hemodynamiskt
instabila patienter.

STEMI

Diagnos
I de flesta fall beror STEMI pa en total ock-
lusion av ett kranskéirl, vilket orsakar
ischemi inom en stor bit av myokardiet med
uppenbar och snar risk for irreversibel myo-
kardskada, dvs nekros. Omfattningen av
myokardskadan beror pa flera faktorer,
exempelvis vilket kranskérl som ar affekte-
rat, forekomst av befintliga kollateraler och
inte minst pa tiden till att reperfunderande
behandling paborjats. STEMI ar foljaktli-
gen ett medicinskt akuttillstand och ska
prioriteras mycket hogt vid triagering av
patienter.

EKG-missigt definieras STEMI av ele-
vation av ST-striackan. Man brukar krava
> 1 mm ST-hojning i minst 2 extremitets-
avledningar, eller > 2 mm hgjning i minst 2
intill varandra liggande prekordialavled-
ningar. Aven djupa ST-siankningar i avled-
ning V1-V3 kan vara ett tecken pa trans-
mural skada i hjartats posteriora vigg.
Dessa ST-séankningar ar sa att séga "spe-
gelvdanda” uttryck for repolarisationen pos-
teriort, nir de projiceras i avledningarna
som man annars brukar betrakta som ”an-
teriora”. Vid utbredd anteroseptal hjartin-
farkt kan retledningssystemet som forlo-
per i kammarseptum paverkas till en sa-
dan grad att ett vinstersidigt skdnkelblock
upptrdder. Denna EKG-bild som kraftigt
forsvarar bedomning av ST-strackan kan
alltsa, om nytillkommen, vara ett tecken
pa utbredd akut myokardskada och bor
hanteras som om en ST-hgjning forelag.
Mycket utbredd ischemi kan till och med
orsaka totalt AV-block.

Behandling
Det som framfor allt avgér myokardska-
dans storlek ar tiden till, och effekten av, re-
perfunderande behandling. En grundprin-
cip vid behandling av ST-hgjningsinfarkt ar
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darfor att sa snabbt och effektivt som moj-
ligt skapa reperfusion. Aven vardcentraler
bor vara utrustade for och forberedda pa att
inleda behandling av patienter med hjértin-
farkt. Eventuellt kan trombolytisk behand-
ling paborjas redan dér eller i ambulans.
Reperfunderande behandling utanfor sjuk-
hus (prehospital trombolys) kan vara indi-
cerad nér avstandet till ndrmaste sjukhus
med tillgang till PCI-kapacitet dr langt. Re-
perfusion kan dstadkommas antingen med
trombolys eller primér PCI.

Trombolys
Trombolysldkemedel beskrivs ndrmare i ka-
pitlet Venos tromboembolism och medel mot
trombos, s 256. Fordelarna med trombolys
ar dess tillgdnglighet och att det gar snabbt
att starta behandlingen redan i hemmet, pa
vardcentralen eller i ambulansen.

Nackdelarna ar att behandlingen oftare
dn vid PCI endast leder till partiell reper-
fusion och att risken for reocklusion ar rela-
tivt stor. For det mesta kréaver trombolysbe-
handling uppfoljning med koronarangiografi
(och déarpa eventuellt foljande intervention
med PCI eller CABG) i alla fall. Andra nack-
delar &r risk for allvarliga blédningskompli-
kationer och att det finns forhallandevis
manga kontraindikationer. Intracerebrala
blodningar forekommer hos 1-2% av pati-
enterna. Kontraindikationer for trombolys
ar gastrointestinal eller annan allvarlig
inre blédning inom de senaste 2 manader-
na, operation eller trauma inom de senaste
10 dagarna, tidigare hjarnblédning eller d&-
ligt kontrollerad hypertoni.

Vid trombolys ar det lampligt att ge ett
preparat ur t-PA-gruppen till patienter med
utbredda EKG-fordndringar (ST-hojning i
flera avledningar), till patienter som in-
kommer med kort smirtduration (< 6 tim-
mar), och till patienter som tidigare be-
handlats med streptokinas. I samband med
t-PA-behandling ges antikoagulerande be-
handling i form av ofraktionerat eller lag-
molekylart heparin.

Trombolysmedlet streptokinas &r ldmpligt
att ge vid mer begriansad utbredning av in-
farkten, om sméirtdurationen overstiger 6
timmar och till patienter med 6kad blod-
ningsrisk, exempelvis patienter med hog al-
der, hypertoni och tidigare stroke. Observera
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att streptokinas kan utlosa allergiska reak-
tioner, och ska dérfor inte ges till patienter
som redan fatt det en gang tidigare.

PCl och stentar

Med primar PCI dstadkommer man inva-
sivt reperfusion genom ballongvidgning
och oftast 4ven stentning av stenoser och/
eller ocklusioner i kranskérlen. Studier ta-
lar for att det kan lona sig att transportera
en patient med STEMI till ett centrum som
kan utfora primér PCI dven om transport-
tiden uppgar till ett par timmar (5). Om
transporttiden dr ldngre &n sa, bor trombo-
lys tillgripas. Andra indikationer for pri-
mir PCI ar kontraindikationer for trombo-
lys samt vid kardiogen chock.

Utvecklingen gar mot ett alltmer utbrett
anvidndande av primdr PCI i kombination
med tidigt insatt tromboshimmande be-
handling. For att minska risken for stent-
ocklusion ges sa tidigt som mgjligt forutom
trombocythdmning med ASA ocksa klopido-
grel i laddningsdos om 300-600 mg eller pra-
sugrel 60 mg i laddningsdos. Under ingrep-
pet och de ndrmaste dagarna dérefter ges of-
tast antikoagulation i form av lagmolekyléart
heparin eller fondaparinux. I samband med
STEMI och direkt-PCI ges pa manga stéllen
ocksa ytterligare trombocythdmning i form
av GP IIb/IIIa-receptorhimmare.

Bruket av stentar vid PCI har reducerat
risken for restenos jamfort med enbart
ballongvidgning. Inforandet av likemedels-
barande stentar (drug eluting stent; DES),
som utséndrar lidkemedel som minskar till-
vixten av glatta muskel- och endotelceller,
har ytterligare minskat denna risk for re-
stenosering i stentet.

Pa senare tid har anvidndandet av DES
dock minskat betydligt, inte bara pga att
kostnaden &r véasentligt hogre dn for me-
tallstent, utan ocksa for att man i vissa
studier och register tyckt sig kunna se en
okad risk for sen stenttrombos (upp till 1-2
ar efter implantation) ndr man anvint
DES i jamforelse med om man anvédnt me-
tallstent (bare metal stent; BMS). Det re-
kommenderas idag att behandling med
ADP-receptorhammare (klopidogrel/pras-
ugrel) i tillagg till "livslang” ASA-behand-
ling pagar i minst 1 ar vid anvidndandet av
DES, men att 3-12 manaders kombina-
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tionsbehandling efter PCI med BMS éar till-
réackligt efter AKS.

Komplikationer

Arytmier forekommer ofta i samband med
reperfusion. De flesta 4r intermittenta och
gar over av sig sjalv och behéver inte be-
handlas. Behandlingskrivande &r arytmier
som ger hemodynamisk paverkan som kam-
marflimmer, persisterande kammartaky-
kardi, formaksflimmer samt hoggradiga AV-
block. Kammarflimmer behandlas i enlighet
med programmet for Avancerad Hjért-
Lung-Réddning (A-HLR). Fér mer informa-
tion hénvisas till kapitlet Den akut med-
vetslose patienten, s 5. Kammararytmier
som debuterar sent (dagar) efter hjartin-
farkten ar ett speciellt problem och kan mo-
tivera behandling med implanterbar de-
fibrillator (implantable cardiac defibrillator;
ICD).

Hjartsvikt av olika grad dr inte ovanligt
redan under akutfasen vid hjartinfarkt och
behandlas d& med diuretika, oftast furose-
mid, intravenost. Patienter med kvarstaen-
de nedsatt viansterkammarfunktion (ejek-
tionsfraktion < 35%) 3 manader efter in-
farkten, bor bli foreméal for bedémning av
behov av ICD profylaktiskt.

Hogerkammarinfarkt, ofta med hoger-
svikt och hypotension, 4r ett terapeutiskt
problem som behandlas med bland annat
volymsubstitution.

Kardiogen chock &r ett mycket allvarligt
tillstand med hog mortalitet trots invasiv be-
handling med PCI. Ofta kombineras PCI da
med mekaniskt viansterkammarstod (aorta-
ballongpump; intra-aortic balloon pump;
IABP), kalciumsensiteraren levosimendan
och eventuellt positivt inotropa likemedel
som dopamin och dobutamin och i vissa fall
dven noradrenalin. Kardiogen chock och
svar hjartsvikt kan forutom av utbredd
myokardskada orsakas av ruptur i kam-
marskiljeviggen eller av en papillarmus-
kel. Behandlingen av dessa tillstadnd kréver
akut eller subakut toraxkirurgi.

NSTEMI och instabil angina pectoris
Diagnos
Den EKG-méssiga bilden vid NSTEMI kan
variera fran helt normal till gravt patologisk



med ST-sénkningar och/eller T-negativise-
ringar. ST-sdnkning > 1 mm i 2 nérliggande
avledningar hos en patient med symtom som
vid AKS talar starkt for NSTEMI eller insta-
bil angina pectoris, sarskilt om EKG &r taget
under pagaende smérta och om ST-strackans
plan lutar nedat ("negative slope”). Aven ny-
tillkommen eller tidigare okédnd negativise-
ring av T-vag i flera avledningar kan tala for
NSTEMI. En relativt vanlig bild som ofta &r
forenad med allvarlig kranskarlssjukdom i
hjartats framvigg dr djupa, symmetriska,
negativa T-vagor i flertalet prekordialavled-
ningar, s k "koronara T”. Savil ST-sdnkning
som T-vagsnegativitet dr fynd som kan fore-
komma vid andra tillstand och &r inte pa-
tognomona for NSTEMI eller instabil angina.

Vid NSTEMI och instabil angina spelar
analys av hjartskademarkorer en storre roll
an vid STEMI, séirskilt vid normalt eller nés-
tan normalt EKG. Vid klinisk AKS-miss-
tanke, patologiskt EKG med eller utan for-
hojda hjartskademarkérer dr patienten att
betrakta som en hogriskpatient som ska
overvakas och behandlas inneliggande. En
patient med brostsmirta, utan vare sig
EKG-forandringar eller forhgjda hjartskade-
markorer, kan naturligtvis ha ett AKS men
ar generellt sett att betrakta som en lagrisk-
patient. Eftersom hjartskademarkorer sti-
ger till patologiska nivaer forst 4—6 timmar
efter cellsonderfall kravs minst 2 negativa
prov med 6 timmars intervall for att myo-
kardskada ska kunna uteslutas.

Instabil angina pectoris &r en klinisk diag-
nos. Om patienten har en tydligt “instabil”
anamnes, men undersoks i sméartfritt skede,
kan vederborande uppvisa ett fullstandigt
normalt EKG och hjartskademarkorerna ar
naturligtvis normala. Detta understryker dn
en gang vikten av en noggrann anamnes.

Behandling
Den farmakologiska behandlingen skiljer sig
initialt inte fran den vid STEMI. Oxygen,
smértlindring med morfinpreparat, anti-
ischemisk behandling med betablockerare
och nitroglycerinpreparat bor inga. Mot bak-
grund av den patofysiologiska processen som
beskrivits tidigare anvinds tromboshdm-
mande ldkemedel for att himma trombpéa-
byggnaden over det rupturerade placket.
Den antitrombotiska behandlingen inklude-
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Instabil angina &
Nytillkommen, allvarlig, anstrangnings-

utlést angina under de senaste 4 veckorna
Okande besvar (mer lattutldsta) av anstrang-
ningsutlést angina under de senaste 4 veckorna
Angina i vila tillkommen under de senaste

4 veckorna

Angina inom 1 manad efter hjartinfarkt

rar ASA i kombination med ADP-receptor-
héammare (klopidogrel/prasugrel) samt anti-
koagulation i form av LMWH eller fondapa-
rinux. Patienterna bor ha kontinuerlig EKG-
overvakning.

Det har pa senare ar framkommit 6ver-
tygande bevis for att tidig utredning med
kranskarlsrontgen och vid behov revasku-
larisering med PCI eller CABG forbattrar
prognosen avseende bade mortalitet och
morbiditet hos hégriskindivider med NS-
TEMI och instabil angina. Till gruppen
hogriskpatienter hor bland annat patienter
med brostsmérta och samtidiga ischemiteck-
en pad EKG, med eller utan forhgjning av
hjartskademarkorer. Avsaknad av EKG-for-
dndringar men forhojda hjartskademarko-
rer avslgjar ocksa en hogriskindivid.

Aven diabetiker, patienter med nedsatt
véansterkammarfunktion och &ldre har 6kad
risk for framtida hjarthdndelser. Det ska
dock noteras att de sistndmnda grupperna
ocksa har hogre risk for komplikationer och
biverkningar vid kranskarlsingrepp varfor
véardering av risk/nytta alltid ska goras for
varje individ innan eventuell intervention
genomfors.

Patienter som identifieras som hogrisk-
individer med indikation for invasiv utred-
ning och behandling bor kranskérlsrontgas
tidigt, redan under det forsta vardtillfillet,
helst inom 1-3 dygn.

Kranskérlsanatomin och patientens 6vri-
ga sjukdomsbild avgor oftast val av revasku-
lariseringsmetod. Som generell regel kan
ségas att stenoser i vanster huvudstam eller
stenoser i alla tre kranskérlen behandlas
med CABG medan en- eller tvakarlssjuka
patienter behandlas med PCI. Vid nedsatt
vansterkammarfunktion och diabetes melli-
tus anses CABG vara ett béttre val an PCI.
Variationer fran denna grundregel forekom-
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mer ofta beroende pa tillgénglighet till res-
pektive revaskulariseringsmetod och pa lo-
kala preferenser.

Under hela vardtiden, eller fram till even-
tuell revaskularisering, brukar patienten ha
“trippelbehandling” med ASA, ADP-recep-
torhdmmare och LMWH eller fondaparinux.
ADP-receptorhdmmare brukar dock séittas
ut minst 5 dagar innan CABG for att mins-
ka risken for peroperativa blodningskompli-
kationer. Om patienten trots antiischemisk
behandling uppvisar hoggradigt instabil kli-
nisk bild med aterkommande brostsmérta i
vila, dynamiska EKG-forindringar eller
aterkommande stegring av hjartskademar-
korer, kan ytterligare trombocythdmning
med tilldgg av GP IIb/IIla-receptorhimma-
re vara av vdrde. Givetvis innebir denna
situation ocksa att invasiv intervention méas-
te paskyndas sa mycket som mojligt.

Vid behandling av &dldre patienter maste
man beakta att dessa ofta har en storre be-
négenhet att utveckla biverkningar av ldke-
medel dn yngre patienter. Forsiktighet nar
det giller framfor allt antikoagulantia ar
darfor pa sin plats, och reducerade doser av
vissa ldkemedel eller forkortad behand-
lingstid kan ocksa overvigas. Det finns
emellertid inte nagon allmint spridd kon-
census om vilka avsteg fran normala rutiner
man ska gora ndr man hanterar den aldrade
infarktpatienten. Hir maste man utga fran
den kliniska situationen i varje enskilt fall.

AKS - riskvardering

Under den tid patienten som drabbats av
AKS vardas inneliggande, genomfors ofta
undersokningar som ger information om pa-
tientens totala riskfaktorbelastning och som
ddrmed ger végledning till vilken och hur
intensiv riskfaktorintervention som ska ini-
tieras. Den kontinuerliga EKG-overvak-
ningen ger information bl a om arytmifore-
komst. Ultraljudsundersokning av hjartat
(UKG), ger bl a information om systolisk
och diastolisk funktion, om hur klaffappa-
raten ser ut och om eventuell forekomst av
viansterkammarhypertrofi.

AKS drabbar mycket oftare patienter
med diabetes eller IGT (impaired glucose
tolerance; ett forstadium till typ 2-diabe-
tes), 4n icke-diabetiker. For att finna pati-
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enter med IGT, liksom for att finna de med
typ 2-diabetes och normalt fasteblodglukos,
genomfors ofta peroral glukosbelastning
under vardtiden.

Blodfetter kontrolleras oftast fastande
morgonen efter ankomsten. Kontroller av
blodtryck gors regelbundet under vardti-
den. Ibland genomfo6rs arbetsprov, dels for
att bedoma patientens kondition och sym-
tom, dels i de fall invasiv intervention inte
ar en sjalvklar atgiard och forekomst av an-
strangningsutlosta ischemitecken kan av-
gora val av behandling.

AKS - sekundarprevention

Hos alla patienter med kranskérlssjukdom
giller naturligtvis att livsstilsférandring-
ar innefattande rokstopp, ratt kost och till-
rackligt med motion ska vara basinterven-
tion. Det finns idag pa de flesta sjukhus val
uppbyggda kranskirls- och hjartsvikts-
mottagningar. Dessa erbjuder ofta savil
hjalp for rokavvanjning som sjukgymnas-
tik, eventuellt kuratorsstod och kontakt
med hjartrehabiliteringsgrupper och pa-
tientorganisationer. Behovet av sekundér-
prevention bedoms &ven vid uppfoljande
lakarbesok. Ofta finns anledning att re-
mittera patienten till dietist, och idag
finns ocksa, som tidigare ndmnts, mojlig-
heten att forskriva fysisk aktivitet pa re-
cept, i praktiken en remiss till sjukgym-
nast som kan hjilpa patienten att finna ett
lampligt motionssitt. Det ar givetvis ocksa
viktigt att behandla interkurrenta till-
stand som hypertoni, hyperlipidemi och di-
abetes mellitus.

Det finns idag inte nagra allmént veder-
tagna rutiner for sekundérprevention till
dldre patienter. Det dr inte givet att man
kan extrapolera resultaten fran preven-
tionsstudier som inte inkluderat 4ldre pati-
enter till denna del av populationen. A and-
ra sidan kan man inte heller pasta att dldre
patienter inte skulle kunna ha nytta av
sekundirpreventiv behandling. Aven hir
maéste man gora en risk/nytta-analys for var-
je patient for sig.

Trombocythammande ldkemedel
Trombocythdmmande behandling med ASA
75 mg/dag och, vid intolerans mot ASA,



klopidogrel 75 mg/dag &r rutinbehandling
vid all koronarsjukdom (6). Vid ASA-allergi
ar kontinuerlig behandling med klopidogrel
indicerat men vid gastrointestinala biverk-
ningar kan ASA ofta tolereras med tillagg
av en protonpumpshidmmare.

Kombinationsbehandling med ASA och
klopidogrel i ovan angivna doser dr, under
en begransad tid, aktuellt for i stort sett alla
patienter som vardats for AKS. Vid stentin-
plantation ses en absolut reduktion av kar-
diovaskuldra héndelser pa 3 procent under
1 ar vid dubbelbehandling med ASA/klopi-
dogrel jamfort med enbart ASA (6). Detta
betyder att kombinationsbehandling beho-
ver ges till ca 33 personer under ett ar for att
forhindra en kardiovaskulédr hidndelse (d6d,
hjartinfarkt, stroke). Behandlingens ldngd
beror pa om invasiv behandling skett, samt i
forekommande fall pa val av revaskularise-
ringsmetod och pa val av stent-typ.

I Sverige rekommenderas idag kombina-
tionsbehandling med ASA och klopidogrel i
3-12 manader efter inldggandet av metall-
stent och i minst 12 manader efter lakeme-
delsavgivande stent. For patienter med AKS
som inte behandlas invasivt rekommende-
ras i de flesta fall dubbelbehandling med
ASA och klopidogrel i 3-12 manader. Stu-
dier har visat att dubbelbehandling med
ASA och klopidogrel vid AKS ger en relativ
riskreduktion avseende kardiovaskulédra
héndelser och stroke pa 20% (95% konfi-
densintervall, 0,72-0,9). Dubbelbehandling
ger dock en relativ riskokning pa 38% (95%
konfidensintervall, 1,13-1,67) for blod-
ningskomplikationer under samma tid. Re-
duktionen av kardiovaskuldra héndelser
bor saledes séttas i relation till den ckade
risken for blodningskomplikationer med
dubbelbehandling under lédngre tid nér sa-
dan sitts in och behandlingstidens langd
bestéams (6).

ADP-receptorhAimmaren prasugrel har
nyligen blivit tillgdnglig i Sverige. Indika-
tionen &r tillagg till ASA-behandling vid
PCI och stentbehandling av STEMI eller
NSTEMI. Kontraindikationer innefattar
bl a alder 6ver 75 ar och tidigare genom-
gangen CVI. Prasugrel har i studier visat en
fordel gentemot klopidogrel nar det giller
att minska kardiovaskuldr dod, icke-fatal
hjartinfarkt och stroke hos patienter som
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genomgatt PCI med stent i samband med
STEMI eller NSTEMI (9,4% mot 11,5%
(riskfoérhallande, HR, 0,812). Den 6kning av
blodningar som sags i prasugrelgruppen
uppvégdes av minskade kranskérlshindel-
ser vilket gjorde att nettoeffekten fortfaran-
de blev positiv for prasugrel.

Det har berdknats att 2 allvarliga krans-
karlshiandelser (hjartinfarkter) forhindras
per 100 behandlade patienter med prasug-
rel framfor klopidogrel till priset av 1 extra
allvarlig blodning (7).

Warfarin
Warfarinbehandling bor overvidgas som al-
ternativ till ASA och klopidogrel om patien-
ten har formaksflimmer samt, under begrén-
sad tid, om mural vansterkammartromb pa-
visats. Warfarin tycks ha likvardig effekt
med ASA som profylax mot reinfarkt, men
risken for blodningskomplikationer ar hogre
vid warfarinbehandling.

Betablockerare
Betablockerare som langtidsbehandling har
i flera studier visat en signifikant effekt i
form av minskat aterinsjuknande och dod i
hjartinfarkt och bor darfor ges till alla pati-
enter som haft AKS.

En metaanalys av langtidsstuder med
betablockerare efter hjartinfarkt pavisade
en signifikant effekt pa mortalitet. Enligt
denna metaanalys behéver 84 patienter be-
handlas under 1 ar for att undvika ett dods-
fall (8). De betablockerare som har visat sig-
nifikanta effekter pa mortalitet som sekun-
darprofylax efter hjartinfarkt &r metoprolol,
propranolol, timolol (tabletterna inte langre
registrerade i Sverige) och acebutolol (ej re-
gistrerad i Sverige). Det har i metaanalyser-
na inte framkommit data som tyder pa att
nagot preparat har fordelar framfor nagot
annat.

ACE-hammare och ARB
ACE-hdmmare har i flera stora studier vi-
sat sekundérprofylaktiska effekter bade ef-
ter hjartinfarkt och hos patienter med gene-
raliserad aterosklerotisk kérlsjukdom. Det
ar saledes rimligt att behandla alla patien-
ter med IHD och nedsatt viansterkammar-
funktion med ACE-hdmmare. En systema-
tisk genomgang av ett flertal randomisera-
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Terapirekommendationer - Sekundarprevention efter AKS?

Kortverkande nitroglycerin: 0,4 mg sublingualt
Betablockerare

ACE-hdmmare, ARB vid intolerans

Statin: simvastatin 20-40 mg/dag

ASA 75 mg/dag

ADP-receptorhammare (klopidogrel 75 mg/dag eller prasugrel 10 mg/dag i 3-12 manader eller kontinuerligt vid

ASA-6verkanslighet)

Fysisk Aktivitet pa Recept

a. For preparatval och dosering hanvisas till lokala vardprogram och produktresumé/Fass

de studier med olika ACE-hdmmare (kap-
topril, ramipril, trandolapril och enalapril)
visar att ACE-hdmmarbehandling minska-
de mortaliteten fran 29,1 till 23,4% (OR
0,74 med konfidensintervallet 0,66—0,83),
forekomsten av reinfarkt fran 13,2 till
10,8% (OR 0,80 med konfidensintervallet
0,69-0,94) och aterinldggning for hjartsvikt
fran 15,5 till 11,9% (OR 0,73 med konfidens-
intervallet 0,63-0,85) (9).

Aven vissa angiotensin II-receptorblocke-
rare (ARB) har dokumenterad effekt vid
hjartsvikt efter hjartinfarkt. Aven till pati-
enter med IHD och bevarad viansterkam-
marfunktion har behandling med ACE-ham-
marna ramipril och perindopril samt med
telmisartan (ARB) visat minskad mortalitet
och morbiditet. En metanalys av studier med
ACE-hdmmare vid kranskérlssjukdom med
bevarad viansterkammarfunktion pavisar en
14% mortalitetsreduktion under 2-5 ar (10).
Denna metaanalys visar att behandling med
ACE-hdmmare till patienter med kind
kranskérlssjukdom och bevarad vénster-
kammarfunktion signifikant minskar mor-
taliteten (OR 0,86 med konfidensintervallet
0,79-0,95), kardiovaskuldr mortalitet (OR
0,81 med konfidensintervallet 0,73-0,90),
hjartinfarkt (OR 0,82 med konfidensinter-
vallet 0,75-0,89) och stroke (OR 0,77 med
konfidensintervallet 0,66—0,88).

Lipidsénkande lakemedel
Lipidséankande behandling bor séttas in till
de flesta patienter redan under sjukhus-
vistelsen. Kontroll av lipidnivderna bor ske
vid aterbesdk, och justering av behandling-
en far géras om malvirdena inte uppnatts.

Lakemedelsverket
Lakemedelsboken 2011-2012

Behandling med lipidsdnkande farmaka
bor inledas med statiner som har dokumen-
terat god effekt pa mortalitet och morbiditet
vid sekundédrprevention. Se vidare kapitlet
Blodsfettsrubbningar, s 336.

En metaanalys av sekundérpreventiva
studier med statiner har visat pd en 21% re-
lativ mortalitetsreduktion som kan 6versét-
tas till en absolut mortalitetsreduktion pa
5,7% (11). Detta betyder att 18 patienter
maste behandlas i genomsnitt 4,7 ar for att
spara ett liv.

Alla de i Sverige tillgdngliga statinerna
har i vetenskapliga studier visat effekt pa
harda end-points avseende hjart-karlsjuk-
dom, om &n i olika patientpopulationer. For
ndrvarande &r dock simvastatin i dosen
(20-)40 mg dagligen att betrakta som
forstahandspreparat med tanke pa bade do-
kumentation och pris. For utforlig informa-
tion om lipidsédnkande behandling hinvisas
till kapitlet Blodsfettsrubbningar, s 333.

Kortverkande nitroglycerin

Alla patienter som vardats for AKS bor ut-
rustas med kortverkande nitroglycerin som
resoriblett eller spray for anfallskupering.
Preparaten kan ocksa anvidndas som kortva-
rig anfallsprofylax infor situationer som for
patienten brukar utlosa karlkrampsbesvar.
Om patienten inte provat ldkemedlet tidiga-
re, dr det klokt att géra detta innan hem-
gang ("nitrotest”). Det &r ganska vanligt
med blodtrycksfall och huvudvéirk de forsta
gangerna man tar kortverkande nitro-
glycerin varfor patienten bor instrueras att
inta ldkemedlet sittande eller liggande den
forsta gangen.
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Tabell 1. Exempel pa strukturerat omhandertagande av patienter med ischemisk hjartsjukdom i

primarvarden

Besok = Atgard Innehall
1 Symtom- Patienten skattar brostsmarta,
skattning andfaddhet och bensvullnad.
Standardiserat formular for att kunna
folja forlopp.
2 Farmakolo- Enkel muntlig och skriftlig information
gisk genom- om hur ordinerade ldkemedel
gang fungerar, nér de ska tas och eventuella
biverkningar.
3 Riskfaktor- Kontroll av blodprover, blodtryck och
genomgang livsstilsfaktorer. Motiverande samtal.
4 Psykosocial Samtal kring patientens upplevelser,
genomgang kan kompletteras med depressions-

Effekt

Tidig upptackt av nytillkomna eller
okande besvar. Rapporteras till
behandlande lakare vid avvikelser.

Forbattrad kunskap om de lakemedel
patienten tar ger battre compliance.
Stamma av ordinationer i férhallande
till aktuella vardprogram.

Forbattrad kontroll av biokemiska risk-
faktorer och argument for att for-
béattra levnadsvanor.

Tidig upptackt av psykologiska
reaktioner pa sjukdomen och méjlig-

och angestskalor.

Strukturerade mottagningar

Det finns ett flertal exempel pa strukturera-
de sjukskoterskebaserade mottagningar for
patienter som drabbats av kranskérlssjuk-
domar, pa savil kardiologmottagningar som
inom primérvarden. Det finns stéd for att
denna typ av mottagningar kan minska
risken att drabbas av komplikationer till
sjukdomen. Flera korta besték hos en sjuk-
skoterska kan delvis ersédtta och komplet-
tera kontroller hos lidkare.
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Preparat’
Nitrater

Glyceryltrinitrat (nitroglycerin)
Glytrin Meda, sublingualspray 0,4 mg/dos
Minitran Meda, depotplaster 5 mg/24 timmar,
10 mg/24 timmar, 15 mg/24 timmar
Nitroglycerin BMM Pharma BMM Pharma,
koncentrat till infusionsvatska 5 mg/ml, infusions-
vatska/koncentrat till infusionsvatska 1 mg/ml
Nitrolingual Pohl-Boskamp, sublingualspray
0,4 mg/dos
Suscard BMM Parma, buckaltabletter 2,5 mg,
5mg
Transiderm-Nitro Novartis, depotplaster
5 mg/24 timmar, 10 mg/24 timmar
Isosorbiddinitrat (ISDN)
Sorbangil Recip, tabletter 5 mg, 10 mg, 20 mg,
40 mg
Isosorbidmononitrat
Imdur AstraZeneca, depottabletter 30 mg, 60 mg,
120 mg
Ismo Riemser, tabletter 10 mg
Ismo Retard Riemser, depottabletter 40 mg
Isodur AstraZeneca, depottabletter 60 mg
Isosorbidmononitrat Flera fabrikat, depot-
tabletter 10 mg, 20 mg, 60 mg
Monoket UCB Nordic, tabletter 20 mg
Monoket OD UCB Nordic, depotkapslar 25 mg,
50 mg, 100 mg

Beta-receptorblockerande medel

Beta-1- och beta-2-blockerare

Pindolol
Pindolol Mylan, tabletter 5 mg, 10 mg, 15 mg
Viskén Novartis, tabletter 5 mg, 10 mg, 15 mg

1. Aktuell information om parallellimporterade lakemedel
och generika kan fas via apotek. For information om miljé-
maérkning, se kapitlet Lakemedel i miljon, s 1182, samt
www.janusinfo.org
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Propranolol
Inderal AstraZeneca, tabletter 10 mg, 40 mg
Inderal Retard AstraZeneca, depotkapslar 80 mg,
160 mg
Propranolol Mylan Mylan, tabletter 10 mg,
40 mg, 80 mg, 160 mg

Sotalol
Se kapitlet Hjartrytmrubbningar, s 330.

Selektiva beta-1-blockerare
Atenolol
Atenolol Flera fabrikat, tabletter 25 mg, 50 mg,
100 mg
Tenormin Pfizer, tabletter 25 mg, 50 mg, 100 mg
Bisoprolol
Bisoprolol Flera fabrikat, tabletter 5 mg, 10 mg
Emconcor Merck, tabletter 5 mg, 10 mg
Emconcor CHF Merck, tabletter 1,25 mg, 2,5 mg,
5mg, 7,5 mg, 10 mg
Metoprolol
Metoprolol GEA Retard Sandoz, depottabletter
50 mg, 100 mg, 200 mg
Metoprolol Sandoz Sandoz, depottabletter 25 mg,
50 mg, 100 mg, 200 mg
Metoratio ratiopharm, depottabletter 50 mg,
100 mg, 200 mg
Seloken AstraZeneca, injektionsvatska 1 mg/ml,
tabletter 50 mg, 100 mg
Seloken ZOC AstraZeneca, depottabletter 25 mg,
50 mg, 100 mg, 200 mg

Alfa-1- och betablockerare

Karvedilol
Karvedilol (Carvedilol) Flera fabrikat, tabletter
3,125 mg, 6,25 mg, 12,5 mg, 25 mg
Kredex Roche, tabletter 6,25 mg, 12,5 mg, 25 mg

Kalciumantagonister

Amlodipin
Amlarrow Arrow, tabletter 5 mg, 10 mg
Amlodipin Flera fabrikat, tabletter 5 mg, 10 mg
Amloratio ratiopharm, tabletter 5 mg, 10 mg
Norvasc Pfizer, tabletter 5 mg, 10 mg
Diltiazem
Cardizem Pfizer, tabletter 60 mg
Cardizem Retard Pfizer, depottabletter 90 mg,
120 mg, 180 mg
Cardizem Unotard Pfizer, depottabletter
180 mg, 240 mg, 300 mg
Coramil sanofi-aventis, depotkapslar 200 mg,
300 mg
Felodipin
Felodipin Flera fabrikat, depottabletter 2,5 mg,
5mg, 10 mg
Plendil AstraZeneca, depottabletter 2,5 mg,
5mg, 10 mg
Nifedipin
Adalat Bayer, tabletter 10 mg, 20 mg
Adalat Oros Bayer, depottabletter 20 mg, 30 mg,
60 mg
Verapamil
Isoptin Abbott, tabletter 40 mg, 80 mg, 120 mg
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http://www.lakemedelsverket.se/malgrupp/Halso---sjukvard/Behandlings--rekommendationer/Behandlingsrekommendation---listan/Primarprevention/

Isoptin Retard Abbott, depottabletter 120 mg,
180 mg, 240 mg

Verapamil Mylan Mylan, tabletter 40 mg, 80 mg,
120 mg

Antikoagulantia

Vitamin K-antagonister
Warfarin
Waran Nycomed, tabletter 2,5 mg

Enzymer
Alteplas
Actilyse Boehringer Ingelheim, pulver och vatska
till injektions/infusionsvatska 10 mg, 20 mg, 50 mg
Reteplas
Rapilysin Actavis, pulver och vatska till injek-
tionsvatska 10 E
Streptokinas
Streptase CSL Behring, pulver till koncentrat till
infusionsvatska 1,5 milj. IE
Tenekteplas
Metalyse Boehringer Ingelheim, pulver och vatska
till injektionsvatska 10 000 IE

Lagmolekylart heparin

Dalteparin
Fragmin Pfizer, injektionsvatska i forfylld spruta
2500, 5000, 7 500, 10 000, 12 500, 15 000 och
18 000 IE/dos, injektionsvatska 2 500, 10 000 IE/
ml
Fragmin (med konserveringsmedel) Pfizer,
injektionsvatska 10 000 IE/ml, 25 000 IE/ml

Enoxaparin
Klexane sanofi-aventis, injektionsvatska,
forfyllda sprutor 100 mg/ml, 150 mg/ml
Klexane (med konserveringsmedel) sanofi-
aventis, injektionsvatska 100 mg/ml

Faktor Xa-hammare

Fondaparinux
Arixtra GlaxoSmithKline, injektionsvatska,
forfyllda sprutor 1,5 mg/0,3 ml, 2,5 mg/0,5 ml,
7,5 mg/0,6 ml

Trombinhdmmare

Bivalirudin
Angiox The Medicines Company, pulver till kon-
centrat till injektions-/infusionsvéatska 250 mg

Trombocytaggregationshammare

Cyklooxygenashammare
Acetylsalicylsyra
Trombyl Pfizer, tabletter 75 mg, 160 mg

ADP-receptorblockerare

Klopidogrel
Cloriocard Sandoz, tabletter 75 mg
Grepid Orifarm Generics, tabletter 75 mg
Klopidogrel (Clopidogrel) Flera fabrikat,
tabletter 75 mg
Plavix sanofi-aventis Bristol-Myers Squibb,
tabletter 75 mg, 300 mg
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Prasugrel

Efient Lilly, tabletter 5 mg, 10 mg
Tiklopidin

Ticlid Orifarm, tabletter 250 mg

GP lIb/llla-receptorhdmmare
Abciximab
Reopro Lilly, injektions/infusionsvétska 2 mg/ml
Eptifibatid
Integrilin GlaxoSmithKline, infusionsvatska
0,75 mg/ml, injektionsvatska 2 mg/ml
Tirofiban
Aggrastat Orion Pharma, infusionsvatska
50 mikrog/ml, koncentrat till infusionsvatska
250 mikrog/ml

Adrenergika/hjartstimulerande medel

Dobutamin
Dobutamin, infusionsvéatska 250 mg/50 ml
respektive 2 mg/ml (licensvara)
Dobutamin Hameln Algol Pharma, koncentrat
till infusionsvétska 12,5 mg/ml

Dopamin
Giludop Abcur, koncentrat till infusionsvatska
20 mg/ml

Levosimendan
Simdax Orion Pharma, koncentrat till
infusionsvétska 2,5 mg/ml

Antikolinergika

Atropin
Atropin Mylan Mylan, injektionsvatska 0,5 mg/
ml, injektionsvatska cylinderampuller 0,5 mg/ml

Ovriga ldkemedel

ACE-hdmmare och ARB

Se kapitlet Hypertoni, s 352 respektive s 353.
Antiarytmika

Se kapitlet Hjartrytmrubbningar, s 329.
Furosemid

Se kapitlet Hjartsvikt, s 312.
Diazepam och andra bensodiazepiner

Se kapitlet Angest och oro, s 1029.
Morfin

Se kapitlet Smarta och sméartbehandling, s 901.
Statiner

Se kapitlet Blodfettsrubbningar, s 337.

Lakemedelsverket
Lakemedelsboken 2011-2012

301



	Ischemisk hjärtsjukdom
	Epidemiologi
	Patofysiologi
	Stabil kranskärlssjukdom
	Instabil kranskärlssjukdom

	Risk- och skyddsfaktorer
	Prevention
	Stabil kranskärlssjukdom
	Symtom
	Diagnos
	Behandling
	Acetylsalicylsyra och klopidogrel
	Kortverkande nitrater
	Långverkande nitrater
	Betablockerare
	Kalciumflödeshämmare
	Kombinationsbehandling
	Övriga läkemedel
	Uppföljning


	Akuta koronara syndrom
	Nya definitioner av hjärtinfarkt
	Symtom
	Diagnos
	Behandling

	STEMI
	Diagnos
	Behandling
	Trombolys
	PCI och stentar

	Komplikationer

	NSTEMI och instabil angina pectoris
	Diagnos
	Behandling

	AKS – riskvärdering
	AKS – sekundärprevention
	Trombocythämmande läkemedel
	Warfarin
	Betablockerare
	ACE-hämmare och ARB
	Lipidsänkande läkemedel
	Kortverkande nitroglycerin

	Strukturerade mottagningar

	Referenser
	Preparat

