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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 komplikation-
er, i hjartats kranskarl.

Vanligtvis delas ischemisk hjartsjukdom
upp i stabil och instabil kranskarlssjukdom.
Den stabila formen innefattar stabil angina
pectoris (stabil karlkramp) och stabil tyst
myokardischemi, dvs syrebrist i myokardiet
utan symtom. Den instabila kranskarlssjuk-
domen, som ocksa gar under benamningen
akuta koronara syndrom (AKS), delas upp i
ST-hé6jningsinfarkt (ST elevation myocardial
infarction, STEMI), icke-ST-hdjningsinfarkt
(non-ST elevation myocardial infarction,
NSTEMI), instabil angina och plétslig déd.
Dessa begrepp kommer att ingaende be-
skrivas langre fram i kapitlet.

Epidemiologi
I Sverige liksom i stora delar av varlden ar
ischemisk hjartsjukdom (IHD) att betrakta
som en folksjukdom som utgér en domine-
rande dédsorsak, framfor allt i hogre aldrar.
IHD drabbar dven ménniskor i produktiv
alder, ibland med dodlig utgang. I Sverige
sjukhusvardas over 50 000 personer for
ITHD, 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-ldkemedels-
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-h6jningsinfarkt)
PCl 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 IHD
ses i Dalarna, norra Sverige samt i Malmo.
Det finns dven betydande skillnader mellan
konen dér kvinnor forefaller relativt skyd-
dade fran IHD fore menopausen. Efter
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menopausen minskar skillnaden snabbt
och det &r virt att papeka att kardiovasku-
lar sjukdom &r den vanligaste dédsorsaken
dven for kvinnor.

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

Patofysiologi

Vanligtvis orsakas THD av ateroskleros i
hjartats kranskérl, som genom att skapa en
stenosering, forsvarar tillférseln av syresatt
blod till myokardiet. Ofta finns det &ven ett
inslag av spasm i den muskulatur som om-
ger kransartdren, vilket ytterligare for-
tranger kérllumen. Om ett aterosklerotiskt
plack gar sonder, kan en trombos bildas och
i sa fall kan kranskérlet snabbt fortrangas
ytterligare eller kanske helt ockluderas. I
korthet och forenklat sker utvecklingen
fran en frisk artér till en aterotrombotisk
héndelse som foljer: En frisk artar bestar av
ett innersta lager endotel, som vilar pa ett
basalmembran vilket tillsammans utgér in-
timan. Utanfor detta finns ett lager glatta
muskelceller, median, som har till uppgift
att styra tonus i karlet. Utanfor detta ligger
i sin tur adventitian. Av olika anledningar
kan i blodet cirkulerande fetter och celler
penetrera intiman och skapa vad som kal-
las for "fatty streaks”, vilka efter ytterligare
inlagring véaxer till plack. Fetter som finns i
placket kan sa smaningom forkalkas vilket
gor placket aterosklerotiskt.

Det finns &ven inflammatoriska celler i
ett aterosklerotiskt plack. En del av dem,
makrofagerna, "ater upp” inlagrat fett och
blir s k skumeceller. Lymfocyter i placket ut-
sondrar cytokiner som far glatta muskel-
celler frdn median att migrera in under
endotelet och ldgga sig som en kapsel ovan-
pa det vaxande placket, och pa sa sétt bidra
till att stabilisera detsamma. De glatta
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muskelcellerna har da inte léangre nagon
kontraktil formaga. I stéllet syntetiserar de
kollagen, vilket bidrar till att forstarka kap-
seln 6ver placket. Om ett plack har en stark
fibros kapsel som téicks av ett intakt lager
endotel, talar vi om ett stabilt plack. Om
graden av fortrangning ar sa pass hog att
blodet forhindras att passera i tillriacklig
mingd for att forsorja det arbetande myo-
kardiet, orsakar placket en ischemi som
kan skapa symtom i form av exempelvis
kéarlkramp.

Eftersom de processer som ligger bakom
den kliniska situationen ar ”langsamma”
och desamma under lang tid, talar vi om
stabil kranskarlssjukdom, eller stabil angi-
na. Symtom maste emellertid inte uppkom-
ma. Det finns tillstdnd 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 véixer inat i kirlet. Under lang tid sker
forandringar i kdrlviggen som inte alls pa-
verkar lumendiametern. Detta betyder att
kranskiérlssjukdom inte tillfullo kan stude-
ras med angiografi som ju enbart visualise-
rar lumen. Intravaskulért ultraljud, IVUS,
har kunnat pavisa uttalade ateromatisa
fordndringar pa stéllen i kranskérlen dar
omradet vid angiografi ter sig ndrmast nor-
malt.

Instabil kranskarlssjukdom
Makrofagerna har ocksa en formaga att bil-
da proteinaser som kan bryta ner kollagen,
och dessutom utséndras &mnen som induce-
rar celldod, apoptos, i de kollagentillverkan-
de cellerna. Féljden kan bli att den fibrésa
kapseln foérsvagas, rupturerar och mot blod-
banan blottlédgger nagot annat &n det endo-
tel som trombocyterna i normalfallet inte
aktiveras av.

P4 grund av rupturen kommer nu
trombocyterna i kontakt med bl a vdvnads-
faktor (tissue factor, TF), vilket aktiverar
koagulationsprocessen. Om denna tillats
fortsidtta, kommer en av trombos och kérl-
spasm orsakad, snabbt tilltagande for-
trangning av artidren att bli f6ljden, och
eventuellt sker en total ocklusion. I ruptur-
processen kan dven innehall i placket skol-
jas bort varvid mer distala delar av karltra-
det emboliseras.



Denna snabbt progredierande aterotrom-
botiska héndelse &ar alltsd mekanismen
bakom akuta koronara syndrom, som for
patienten kan innebéra instabil kéarlkramp,
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 &r idag identifierade. Det finns ve-
tenskapliga data som pekar pa att mer &n
90% av alla forstagangsinfarkter skulle kun-
na undvikas med béttre kontroll/behandling
av 9 paverkbara risk- och skyddsfaktorer,
Faktaruta 2 (1). Dessa giller for bade mén
och kvinnor och &r gemensamma for flera
geografiska och etniska omréden. De tva
viktigaste riskfaktorerna &4r rokning och
blodfettrubbningar. Dessa tva tillsammans
star for 2/3-delar av den totala risken. Ytter-
ligare riskfaktorer ar bukfetma, diabetes
och hypertoni. Aven psykosociala faktorer
innefattande depression, individens upp-
fattning om i vilken omfattning hon/han kan
paverka sitt eget liv, upplevd stress och livs-
héndelser utgor riskfaktorer.

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

Alkohol dr en omdiskuterad skyddsfaktor
och ett 6kat intag kan knappast rekommen-
deras i ett samhallsperspektiv. Orsaken ar
naturligtvis de risker som finns med ett ge-
nerellt okat alkoholintag i befolkningen, na-
got som kan leda till en 6kning av alkoholre-
laterade sjukdomar, trafikolyckor och vald.

Sarskilt tydliga blir sambanden mellan
ovanstdende risk- och skyddsfaktorer hos
yngre individer vilket stiarker 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 hjartkarlsjukdom
menas i sndv bendmning paverkbara fakto-
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Risk- och skyddsfaktorer °
for en forsta hjartinfarkt

Riskfaktorer

® Rékning

¢ Hypertoni

¢ Diabetes

e Bukfetma

e Psykosocial belastning

e HOog Apo B/Apo A-1-kvot

Skyddsfaktorer

e Hogt intag av frukt och gronsaker
® Hog grad av fysisk aktivitet

e Mattligt intag av alkohol

rer med ett kausalt samband med sjuk-
domsutvecklingen. Detta bor skiljas fran
riskmarkoérer som kan indikera en o6kad
risk men inte behover vara kausalt knutna
till sjukdomsprocessen. Det finns ett klart
statistiskt samband mellan dessa och in-
sjuknandet i hjartinfarkt, men insjuknan-
defrekvensen eller sjukdomsférloppet péa-
verkas inte i positiv riktning dven om man
minskar nivan av riskmarkérerna, i mot-
sats till om man sidnker nivan av riskfakto-
rer. Hog alder, manligt kon och arftlighet for
hjart-kérlsjukdom &r forvisso icke-paverk-
bara faktorer, men brukar likval bendmnas
som riskfaktorer for ischemisk hjéartsjuk-
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. Pa samma vis bor
man vid upptédckt 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
atgirder fatt en hog prioritering. Likasa be-
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tonar man vikten av atgérder som pa olika
sétt paverkar livsstilsfaktorer. Likaren bor
gora en samlad riskbedomning innan ldke-
medelsbehandling mot en enskild riskfaktor
sétts in. Patienters levnadsvanor (tobaksva-
nor, fysisk aktivitet, mat- och alkoholvanor)
bor i 6kad utstriackning kartldggas och do-
kumenteras. Lékaren bor ocksa ge rad om
forbéttrade levnadsvanor.

Det finns numera majlighet att forskriva
fysisk aktivitet pa recept (FaR), vilket ar ett
utmérkt sédtt bade att aktivera patienten
men ocksa att betona att individen sjilv dger
ett stort ansvar for sin hilsa. For mer infor-
mation hanvisas till Fysisk aktivitet i Sjuk-
domsprevention och Sjukdomsbehandling
(FYSS) <www.fyss.se>.

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 mdgjligheter
till verksamheter som framjar en okad fy-
sisk aktivitet, subventioner pa frukt och
gronsaker samt hog skatt pa tobak ar exem-
pel pa atgirder 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 kardiovaskulédr sjukdom
eller dod. Som grund for en sadan riskbe-
domning har det under senare ar tagits
fram en rad instrument for att berdkna
sammantagen kardiovaskulédr risk. Detta
anses vara ett mer modernt och adekvat
satt att betrakta risk dn att utga fran ensta-
ka riskfaktorer. Framingham Risk Score,
UKPDS Risk Engine och SCORE, ir exem-
pel pa sadana riskberdkningsinstrument
varav det sista har vunnit en viss populari-
tet 1 Sverige. SCORE bygger pa europeiska
epidemiologiska studier men finns i en
svensk variant som &r modifierad efter
svenska forhallanden, se kapitlet Cerebro-
vaskuldra sjukdomar, s 317. Utifran kon,
alder, rokvanor, blodtryck och kolesterolniva
far man fram en procentuell risk for att inom
den nérmaste 10-arsperioden drabbas av
kardiovaskuldr dod.

En invindning mot denna typ av berak-
ningar ar naturligtvis att det blir en grov
forenkling av verkligheten da det finns en
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Anvandandet av SCORE for °

prediktion av kardiovaskular sjukdom

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

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

rad risk- och skyddsfaktorer som inte tas i
beaktande. Denna typ av riskbedomningar
har ocksa kritiserats for att leda till att en
alltfor stor del av befolkningen skulle "sjuk-
liggoras” och bli foremal for farmakologisk
intervention. Den bor dock fungera som
béttre grund for en sammantagen klinisk
bedomning &n enskilda riskfaktorer for
stéllningstagande till intervention i form av
livsstilsatgiarder eller farmakologisk be-
handling. Det ger dessutom forutséittningar
for en mer homogen syn pa preventiva at-
gérder 4n om varje ldkare gor sin egen risk-
bedomning utifrdn enbart egna erfarenhe-
ter och asikter.

Det brukar rekommenderas att man vid
en risk pa 5% eller mer, ska éverviga farma-
kologisk intervention om inte livsstilsfor-
dndringar haft tillracklig effekt.

Kraftigt forhojda viarden 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 atgérder.

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

Primérvarden 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 a4r nodvandigt for att
kunna motivera och ge stod till livsstilsfor-
andringar som péaverkar olika riskfaktorer
pa ett positivt sdtt. En strukturerad kart-
laggning av livsstilsfaktorer kan tydliggora



Forslag till formular for livsstilsfaktorer
Antal dagar/vecka med minst

30 minuters motion (1-7 dagar)

Antal cigaretter/dag (eller motsvarande
mangd tobak) 0, 0-5, 6-10, 15-20, > 20
Kostvanor (poangsatt frageformular med
héga poang for exempelvis hogt intag av
frukt, gronsaker, fleromattade fetter, och
fler men mindre maltider per dag),

0-20 podng

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

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

Man: < 37 ml, 37-75 ml, > 75 ml

1 4

for patienten vilka levnadsvanor som kan
forandras till det battre. Enkla frageformu-
ldar om motion, rokning, alkohol och matva-
nor som kan 6verséittas till sifferviarden och
dokumenteras ar ett bra sitt att visa pa att
dessa faktorer &dr vil sa viktiga som blod-
prover och blodtryck. Formuléret kan fyllas
iredan innan ldkarbesoket, 1dmpligen sam-
tidigt som man tar blodprover. Syftet 4r inte
att skapa ett vetenskapligt instrument for
bedomning av levnadsvanorna utan i forsta
hand ska det utgora en naturlig grund for
ett hélsosamtal i samband med den arliga
kontrollen.

Halsosamtal 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 &r att patienten ar
den som sitter inne med kunskapen om hur
just han/hon ska kunna foréndra sitt beteen-
de och sjalv komma fram till en 16sning. Att
komma med en massa information och rad
av “pekpinne” — karaktar dr ofta bortkastad
tid och vécker bara ytterligare motstand hos
patienten. Ar patienten intresserad och be-
redd att genomfora fordndringar av levnads-
vanor bér man naturligtvis ocksa ha mgjlig-
het att erbjuda stod for detta. En sjukskoter-
ska med kunskap om kost, motion och
rokavvianjning med egen mottagning pa
vardcentralen dr naturligtvis idealiskt men
mdjligheten till detta beror pé lokala resurs-
er. Pa vissa platser kan motsvarande kompe-
tens helt eller delvis erbjudas pa s k Fysio-
tek, hos dietister eller hos sjukgymnaster.
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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
armar och hals kombinerat med andnings-
besvir, illaméende och angest. Utlosande
faktorer kan utover fysisk anstriangning
vara psykisk pafrestning, kall viaderlek och
stora maltider. Olika personer kan fa helt
olika symtom, och plétsligt pakommen and-
faddhet &r faktiskt ett vanligare symtom &n
brostsmértor vid akut myokardischemi hos
dldre méanniskor. Aven hos kvinnor kan
symtombilden vara svartolkad. Spasmangi-
na dr exempelvis mer vanligt férekomman-
de hos kvinnor 4n hos mén. Brostsmértan
kan da forekomma utan samband med an-
strangning eftersom orsaken &r en spasm i
koronarkirlen snarare dn stenoser. Den
klassiska symtomatologin vid stabil krans-
kérlssjukdom &r anstridngningskorrelerat
bandformat tryck éver brostet, ibland med
utstrélning till armar, kikar eller rygg.

Vid syrebrist i det arbetande myokardiet
uppkommer en mjélksyraansamling som
orsakar en smirtreaktion. Nervsystemet
ar emellertid inte tillrackligt utvecklat for
att sdkert definiera ursprunget till smért-
impulser fran inre organ. Det dr vanligt att
smértan upplevs som om den kommer fran
nagon annanstans dn det stélle dar felet
egentligen sitter, s k "referred pain”. Det
forekommer darfor att patienter som har
ischemisk hjartsjukdom soker vard pga
smértor i vinster arm, i kikarna eller
exempelvis i1 ryggen eller i epigastriet. En
del patienter som har kranskérlssjukdom
och esofagussjukdom samtidigt, kan ibland
faktiskt inte avgora vad ett aktuellt sym-
tom beror pa — angina pectoris eller reflux.
Ofta far man i diagnostiken emellertid vag-
ledning av symtomens samband med fysisk
aktivitet och av kroppsldge, av eventuellt
samband med maéltider samt av individens
riskfaktorbelastning.

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

Apoteket AB
Lakemedelsboken 2009-2010

245



24

Hjarta - Karl
Ischemisk hjartsjukdom

trombos, vilket kréver akut handlédggning
pa sjukhus medan den stabila formen oftast
gar att hantera polikliniskt.

Diagnos
Hos en akut s6kande patient i primérvarden
ar brostsmértor ett ganska vanligt symtom,
men kranskérlssjukdom en ovanlig orsak
till dessa. Pa sjukhusets akutmottagning ar
brostsmértor ett mycket vanligt symtom och
kranskérlssjukdom en betydligt vanligare
orsak till symtomen 4n vad som ér fallet pa
en vardcentral. Detta kan vara viktigt att ta
i beaktande vid diagnostiska overviganden.

Anamnesen dr som vanligt vigledande,
och utgor basen i diagnostiken. Hérvid tar
man naturligtvis hdnsyn inte bara till sym-
tom enligt ovan utan ocksa till patientens
riskfaktorbelastning. Kliniskt status omfat-
tar bedémning av allméntillstand, hjart-
och lungstatus, blodtryck, perifera pulsar,
och det som behovs for differentialdiagno-
stiken, exempelvis bukstatus.

EKG ér centralt vid diagnostik av brost-
smérta. Om patienten soker pga symtom
som avklingat, och 4r besvérsfri 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, exem-
pelvis ST-hojningar, ST-sédnkningar eller
negativa T-vagor. Etablerad myokardskada
pga tidigare infarkt kan visa sig som Q-va-
gor, QS-komplex eller patologisk R-progres-
sion oOver framviggen, om skadan wvarit
transmural. Genomgangen subendokardi-
ell hjartinfarkt ger inga, eller sm4, forand-
ringar i QRS-komplexet. ST-férdndringarna
kan kvarsta mycket lange efter genomgang-
en infarkt, subendokardiell liksom trans-
mural sadan. For ovrigt kan d&ven myokar-
diter ge ST-forandringar som kan kvarsta
under mycket lang tid efter tillfrisknandet.
Man ska inte glomma att arytmier, saval
extraslag som olika grad av retlednings-
blockeringar, kan orsakas av ischemi. Vilo-
EKG kan alltsa inte med siakerhet bekrifta
eller avfarda misstanken om kranskéarls-
sjukdom (varken stabil eller instabil), men
kan ge god véigledning i méanga fall.

Arbets-EKG syftar till att vid kranskérls-
sjukdom provocera fram ischemiforandring-
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Stabil angina pectoris — s
differentialdiagnoser

e Esofagussjukdom (distal esofagusdys-
funktion, dysmotorik, esofagit)

Ulcus ventriculi/duodeni, gastrit
Gallvagssjukdom

Flexura lienalis-syndrom
Cervical/torakal rizopati

Interkostal muskelsmarta

Pleurit

Panikangest

ar, men det forutsitter att patienten formar
att prestera ett fysiskt arbete som ér tillréick-
ligt anstréangande 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-
forméaga, puls- och blodtrycksreaktion, upp-
komst av brostsmaértor, forekomst av aryt-
mier och naturligtvis eventuella ST-férand-
ringar, savdl under som efter avbrutet
arbete. Beroende pa alder, kon och pa hur
pass typiska symtom en patient har, varie-
rar sensitivitet och specificitet av ett arbets-
EKG betydligt. Om en medeldlders man
som har typiska brostsmartor vid anstrang-
ning uppvisar ST-sdnkningar pé ett arbets-
prov, dr det mycket sannolikt att dessa orsa-
kas av ischemi i myokardiet. Om en ung
kvinna med atypiska brostsmértor uppvi-
sar liknande ST-sdnkningar vid ett arbets-
EKGQG, ar det &nda ganska osannolikt att ste-
noser i kranskérlen orsakar de smértor som
foranlett arbetsprovet.

Myokardskintigrafi, med fysisk eller
farmakologisk provokation, kan anvindas
da arbetsprov inte ger tillracklig informa-
tion for att utesluta eller bekréafta krans-
karlssjukdom. Generellt kan man séga att
indikation fér myokardskint finns vid ty-
piska symtom men avsaknad av ischemi-
tecken pa arbets-EKG, vid avsaknad av
symtom men typiska ischemitecken pa
arbets-EKG, eller vid behov av ischemidiag-
nostik men oférmaga att genomfora ett
arbets-EKG. Naturligtvis finns det fler indi-
kationer for myokardscintigrafi men dessa



kommer inte att gas igenom hir. Utredning
med myokardscintigrafi bor goras i samrad
med kardiolog. Pa en del hall anviands exem-
pelvis bandspelar-EKG med ST-analys eller
stress-ekokardiografi i ischemidiagnosti-
ken, men dessa &r ocksa kardiologiska spe-
cialistangeldgenheter, och faller utanfor ra-
men for detta kapitel.

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

Behandling

I behandlingen av stabil kranskarlssjuk-
dom kan ingé savil paverkan pa livsstils-
faktorer och farmakologisk behandling, som
invasiv intervention. Vikten av att paverka
livsstilsfaktorer i riktning mot rokstopp,
mer motion, nyttigare mat och franvaro av
overvikt, framfor allt bukfetma, kan inte
nog betonas. En genomgang med patienten
av dessa faktorer bor alltid ligga till grund
for behandlingen och varken farmakologisk
eller invasiv intervention kan ersétta de
nodvéandiga livsstilsfordndringar som pati-
enten sjilv dger ansvaret for. Att 6verviaga
fysisk aktivitet pa recept bor vara lika sjalv-
klart som att 6verviga recept pa kolesterol-
sdnkande likemedel. Givetvis maste speci-
ell uppmarksamhet fistas pa eventuella
interkurrenta tillstdnd sdsom exempelvis
diabetes och hypertoni, men ocksa pa den
aktuella patientens unika riskfaktorprofil.
Farmakologisk behandling syftar till att
forebygga symtom, att kupera symtom som
anda uppkommer, och att minska risken for
sjukdomsprogress.

Acetylsalicylsyra och klopidogrel
Acetylsalicylsyra (ASA) minskar trombocy-
ternas benégenhet att aggregera, och denna
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mot hjartinfarkt och stroke forebyggande
behandlingen, dr idag ett av de vanligaste
anvinda ldkemedlen. ASA ingar i basbe-
handlingen av all hjart-karlsjukdom i vast-
virlden, om 4n i nagot varierande doser. En
metaanlys av studier med ASA vid stabil
kranskéarlssjukdom uppskattar effekten till
att 22 vaskuldra hindelser undviks per
1 000 personer behandlade under 22 mana-
der (2). I Sverige 4r normaldosen 75 mg/dag.

Vid ASA-allergi kan klopidogrel ersétta
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 den stora prisdifferens-
en mellan preparaten. I en stor randomise-
rad studie noterades en relativ riskreduk-
tion av ischemisk stroke, hjartinfarkt och
vaskuldr dod pa 8,7% (95% konfidensinter-
vall, 0,3-16,5%) da klopidogrel jamfordes
med ASA vid stabil angina pectoris.

Kortverkande nitrater
Kortverkande nitrater anvands for att ku-
pera uppkomna kérlkrampssymtom. Like-
medlet fungerar framfor allt genom att ka-
pacitanskirlen vidgas, och ddrmed poolas
blod till den vendsa sidan vilket leder till att
mindre blod nar hoégerhjartat varvid pre-
load minskar. Mindre energiatgang i systole
blir foljden och ddarmed stélls ldgre krav pa
syretillforsel till det arbetande myokardiet.
Ofta finns ett inslag av kdrlspasm kring de
stenoser som orsakar karlkrampen. Nitro-
glycerin (glyceryltrinitrat) kan hamma
kéarlspasmen, och detta 4r en annan meka-
nism 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 &ven som korttidsprofylax.

Patienter med kranskérlssjukdom bor
noga instrueras att alltid ha kortverkande
nitroglycerin till hands, d4ven sadana pati-
enter som har symtom séllan. En enkel
tumregel vid kdrlkrampsanfall 4r att ta en
omgang kortverkande nitroglycerin, vinta
fem minuter och ta en omgéng till ifall sym-
tomen inte givit vika. Ifall symtom finns
kvar aven efter dos nummer tva, tar man
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Terapirekommendationer - Stabil angina pectoris®

Antianginos behandling
Anfallsbehandling
Anfallsprofylax

Behandling av sjukdomsprogress
Antitrombotisk behandling
Lipidsankande behandling
RAAS-blockad

Kortverkande nitroglycerin

Langverkande nitrater
Betablockerare
Kalciumflodeshammare

ASA, klopidogrel vid intolerans
Statiner

ACE-hammare, ARB vid intolerans

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

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 anvénds i syfte att
forebygga anginaattacker, men man maste
komma ihag risken for toleransutveckling
varfor ett nitrofritt intervall under dygnet &r
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 da uteldmnas naturligtvis
morgondosen. I bérjan av behandlingen &r
huvudvirk en vanlig biverkning, varfor det
ar lampligt att borja med halv dos, och sedan
under nagon veckas tid titrera upp dosen.

Man maéaste komma ihag att anvindning
av fosfodiesterashdmmare (likemedel mot
erektil dysfunktion) under samma dygn
som intag av kort- eller langverkande nitro-
glycerin, ar forknippat med stor risk for ut-
talat blodtrycksfall. Noggrann lidkemedels-
anamnes maste tas upp sé att inga missfor-
stand finns, och sa att denna potentiellt
livshotande interaktion undviks.

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

Kalciumflédeshdmmare
Kalciumflodeshammare (kalciumblockera-
re, kalciumantagonister) &r ett annat alter-
nativ till anginaférebyggande behandling.
De olika preparaten som finns i gruppen,
skiljer sig visserligen en hel del, men de
fungerar huvudsakligen genom att dels
minska intracellulir Ca?*-koncentration
framfor allt i ischemiska omraden av myo-
kardiet, dels genom att dilatera koronar-
kérl, dels genom att dilatera perifera resi-
stenskarl vilket minskar afterload.

Kombinationsbehandling
Det gar ofta bra att kombinera langverkan-
de nitrater, betablockerare och kalciumflo-
deshdmmare, men det &r 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
kranskarlen kan den minskning av diasto-
liskt blodtryck som ldkemedlen orsakar,
darfor resultera i ett sankt perfusionstryck
som i sin tur paradoxalt nog o6kar risken for
angina istéllet for att minska den.

Ovriga ldkemedel
Andra farmakologiska angreppspunkter
vid stabil kranskérlssjukdom &ar de atgar-
der som forebygger progress av ateroskle-
ros. I detta sammanhang ar det framfor allt
fradgan om kolesterolsdnkande behandling,
noggrann kontroll av diabetes samt aggres-
siv behandling av hogt blodtryck. De lake-



medel som anvénds i dessa syften avhand-
las i andra kapitel i denna bok.

Uppféljning

Om farmakologisk behandling och livsstils-
forandringar genomforts, och patienten
fortfarande har en oacceptabel symtomato-
logi, foreligger indikation for invasiv inter-
vention. I vissa fall kan det finnas indika-
tion for invasiv utredning dven vid lindriga
symtom, exempelvis ifall patienten har
samtidig hjartsvikt och/eller diabetes. Val
av invasiv behandlingsstrategi (PCI eller
CABG) ligger utanfor ramen for denna pre-
sentation.

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

Akuta koronara syndrom

Med akuta koronara syndrom (AKS) menas
savial ST-hojningsinfarkt (STEMI) som icke-
ST-héjningsinfarkt (NSTEMI), och instabil
angina pectoris. Aven plotslig hjartdsd bru-
kar hanforas till detta tillstand 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 diarpa
foljande begriansning 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, vilket beror
pa total kranskérlsocklusion, 4r ofta fore-
nad med ett stort hotat myokardomrade,
kraver urakut reperfunderande handlagg-
ning medan NSTEMI initialt handliggs
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bast farmakologiskt med senare revaskula-
risering i hogriskfall. De tidigare anvianda
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 storre
risk for hjartsvikt i efterforloppet.

Nya definitioner av hjartinfarkt

Inom kort kommer vi att fa véanja oss vid
nya definitioner pa hjartinfarkt (3). Europe-
an Society of Cardiology (ESC), American
College of Cardiology (ACC), American
Heart Association (AHA) och World Heart
Federation (WHF) har publicerat ett gemen-
samt expertdokument i vilket dessa nya
definitioner beskrivs (4). De nya definitioner-
na grundar sig mer pa den patofysiologiska
orsaken till infarkten &n tidigare, och kan
forhoppningsvis hjilpa oss att béttre skrad-
darsy behandlingen till varje enskild patient,
saval 1 akutskedet som sekundérprofylak-
tiskt, se Faktaruta 6, s 250. Savil klassifika-
tionen i ICD-10 som RIKS-HIA-protokollen
kommer med all sannolikhet att anpassas ef-
ter de nya definitionerna.

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.

Symtomen vid AKS ér i de flesta fall va-
rierande grad av brostsméarta eller akut pa-
kommen dyspné. Sméirtan kan upplevas
som tryckande/kramande eller brinnande
till sin karaktir. Sméartutstralning upp mot
halsen &ar vanligt liksom ut i armarna.
Smaértor under héger arcus forekommer of-
ta, sarskilt vid inferiora hjartinfarkter, na-
got som ibland kan forvaxlas med gall-
smirta. Aven smartutstralning till ryggen
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Klassificering av hjartinfarkter PA
enligt nya definitioner

Typ 1. Spontan hjartinfarkt orsakad av en pri-
mar handelse som plackruptur. Troponin-
okning till 6ver 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, hypoto-
ni och arytmi. Troponinokning till 6ver den 99:e
percentilen.

Typ 3. Pl6tslig hjartdod. Ofta med féregaende
symtom indikerande kardiell ischemi, atféljt av
ny ST-elevation, nytt grenblock, detektion av
koronar trombos pa angiografi dar déden in-
traffar innan hjartmarkéren kan kontrolleras,
liksom vid obduktion, eller vid en tidpunkt da
hjartmarkérerna inte hunnit stiga.

Typ 4a. Hjartinfarkt i samband med PCl.
Troponindkning till 6ver 3 ganger den 99:e per-
centilen.?

Typ 4b. Hjartinfarkt i samband med stent-
trombos som &r dokumenterad pa angiografi
eller vid obduktion.

Typ 5. Hjartinfarkt i samband med koronar by-
pass-kirurgi. Troponindkning till 6ver 5 ganger
den 99:e percentilen.?

a. Forutsatt att utgangsvardet for troponin var normalt

ar vanligt. Symtomen vid AKS skiljer sig
annars fran de vid stabil angina framfor allt
genom att de forra upptrader i vila eller vid
endast latt anstrdngning. Vegetativa sym-
tom som illaméaende, svettning och oro/ang-
est dr vanliga vid AKS.

Vid akut pdkomna symtom &r det extra
viktigt att betdnka att olika ménniskor har
en bendgenhet att uppvisa olika symtom.
Svar och hastigt pdkommen andfaddhet el-
ler orkesloshet/trotthet kan vara symtom
pa AKS, framfor allt hos #ldre patienter.
Klassiska symtom (typiska brostsmértor)
uppvisas mindre ofta hos kvinnor med AKS
och diabetiker med (ibland tidigare okénd)
neuropati kan ha AKS utan att kédnna
smérta alls, men 1 stéllet ha andra, ofta ve-
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Symtom som bor féranleda BN
misstanke om akut koronart syndrom

Se instabil angina nedan

Brostsmartor eller tryck 6ver brostet > 15 min-
uter

Akut allvarlig allméanpaverkan

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 IlI

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

getativa, symtom. Ischemin kan &ven vid
akut sjukdom vara tyst (dvs asymtoma-
tisk), och en inte oansenlig andel av hjirt-
infarkterna forefaller forflyta helt utan att
patienten upplever symtom som &r sa all-
varliga att man kontaktar sjukvarden over
huvudtaget.

Smaéarta som beskrivs som stickande eller
huggande, med punktformig lokalisation ar
for det mesta inte orsakad av ischemisk
hjartsjukdom. Smérta som uppkommer vid
vissa kroppsrorelser eller &r 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 &r inte allde-
les ovanligt att patienter med STEMI soker
akut i primdrvarden, sirskilt i omraden
med stora avstand till ett sjukhus.

Anamnesen dr som nidmnts tidigare det
viktigaste instrumentet for att stilla ratt
diagnos. Den innefattar en noggrann smért-
anamnes samt insamlandet av uppgifter
som stéarker eller forsvagar 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.



AKS - differentialdiagnoser &
Aortadissektion

Pneumotorax

Lungemboli

Perikardit/myokardit

Pneumoni

Bukakomma

Esofagussjukdom (distal esofagusdys-
funktion, dysmotorik, esofagit)

Ulcus ventriculi/duodeni, gastrit
Gallvagssjukdom

Pleurit

Panikangest

Status omfattar sjalvfallet en bedomning av
allméntillstandet, forekomst av takypné,
cyanos, perifera 6dem, hjért- och lungaus-
kultation, blodtryck osv. Nytillkommet for-
maksflimmer, tecken till lungstas (16sa ras-
sel, lungodem), lagt blodtryck (kardiogen
chock) och uttalad allmédnpaverkan &r prog-
nostiskt ogynnsamma tecken.

EKG-utseendet, framfor allt forekomst
eller avsaknad av ST-hojning (eller gren-
block), d4r en vattendelare i stéallningstagan-
det till vilken behandling patienten ska ha.
Man bor saledes tillse att alla patienter
med brostsmirta eller andra symtom som
inger misstanke om AKS genomgar EKG-
undersokning sa fort som majligt. Den fort-
satta handldggningen beror i de flesta fall
pa EKG-utseendet.

De specifika hjartskademarkérer som
idag anvidnds for att upptdcka myokard-
nekros dr troponiner, oftast subgrupp I eller
T. Vidare anvénds pd manga stéllen fortfa-
rande kreatinkinas MB (CKMB). Troponin-
er ar mycket kénsliga for myokardskada
och kan dven vara forhojda vid andra till-
stand med myokardcells-sénderfall eller be-
lastning, exempelvis mekanisk hjartskada
(trauma), lungemboli och vid myokardit.
Hjartskademarkorerna kan mitas forhojda
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-
krafta eller avfiarda en hjartinfarkt. Efter-
som det tar tid innan hjartskademarkorer-
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na stiger efter att en myokardskada borjat
intrdda, dr 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-
héjda i blodet upp till 10 dagar efter en
hjartinfarkt.

Det bor noteras att troponiner utsondras
via njurarna och att nedsatt njurfunktion
dérfor kan resultera i en ackumulation som
ger forhojda troponinnivaer utan att nagon
aktuell myokardskada foreligger. Aven an-
dra tillstand som rabdomyolys, reumatoid
artrit och SLE anses kunna ge férhgjda
troponinnivaer utan hjartmuskelpaverkan.

Behandling

Det initiala omhéndertagandet och behand-
lingen av patienter med AKS kan vara avgé-
rande for hur omfattande myokardskadan
blir, och dessa rutiner maste dérfor vara vil-
kinda av alla ldkare. Behandling pa eller
utanfor sjukhus bor inledas med oxygen pa
mask eller i nidskateter. 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 paborjas smértbehandling med intra-
vendst morfinpreparat. Aven nitroglycerin-
infusion kan vara av virde, framfor allt vid
persisterande smérta, hypertoni och lung-
6dem.

Vid angest kan diazepam eller annan
benzodiazepin anvidndas. Bradykardi eller
hypotension kan motivera atropin intra-
venost. Om hjartsvikt eller lungodem skulle
upptrida ges furosemid intravendst. 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 &ar stabila. Lampligt ar att ge
metoprolol ldngsamt intravenost. Vardet av
intravenos betablockad vid akuta koronara
syndrom &r dock omdebatterat i ljuset av
COMMIT-studien dér over 45 000 patienter
med akut hjartinfarkt randomiserades till
metoprolol intravenost eller placebo. Stu-
dien pavisade ingen mortalitetsreduktion
vid akutbehandling med betablockad. Frek-
vensen av reinfarkter och ventrikelflimmer
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Terapirekommendationer — AKS-behandling (STEMI och NSTEMI)?

Behandling utanfor sjukhus (ambulans och
vardcentral)

Oxygen
Nitroglycerin 0,4-0,5 mg sublingualt
Morfin 5-10 mg intravendést. Kan upprepas.

ASA 500 mg peroralt

Behandling pa sjukhus

Alla AKS

Klopidogrel 300-600 mg peroralt
LMWH/fondaparinux subkutant

Eventuellt GP llb/llla-receptorhammare intravendst
STEMI

Direkt-PCl om tillgédngligt, annars trombolys

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

under vardtiden reducerades, medan frek-
vensen av kardiogen chock i metoprolol-
gruppen 6kade. Okningen var sarskilt tyd-
lig hos hemodynamiskt instabila patienter
varfor dessa inte bor fa betablockad i det
akuta skedet.

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 pabérjats. 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-strackan. Man brukar krava
> 1 mm ST-hojning i minst 2 extremitets-
avledningar, eller > 2 mm hojning i minst 2
intill varandra liggande prekordialavled-
ningar. Aven djupa ST-sankningar i avled-
ning V1-V3 kan vara ett tecken pa trans-
mural skada i hjartats posteriora vigg.
Dessa ST-sdnkningar dr sa att sédga "spe-
gelvanda” 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 vanstersidigt skénkelblock
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upptriader. Denna EKG-bild som kraftigt
forsvarar bedéomning av ST-strdckan kan
alltsa, om nytillkommen, vara ett tecken
pa utbredd akut myokardskada och bor
hanteras som om en ST-hojning forelag.
Mycket utbredd ischemi kan till och med
orsaka totalt AV-block.

Behandling

Det som framfor allt avgor myokardska-
dans storlek dr tiden till, och effekten av, re-
perfunderande behandling. En grundprin-
cip vid behandling av ST-hojningsinfarkt ar
déarfor att sa snabbt och sa effektivt som
mojligt skapa reperfusion. Aven vardcen-
traler bor vara utrustade for och forberedda
pé att inleda behandling av patienter med
hjartinfarkt. Eventuellt kan trombolytisk
behandling pabérjas redan dar eller i ambu-
lans. Reperfunderande behandling utanfor
sjukhus (prehospital trombolys) kan vara
indicerad nir avstandet till ndrmaste sjuk-
hus med tillgang till PCI-kapacitet &ar langt.
Reperfusion kan astadkommas antingen
med trombolys eller priméar PCI.

Trombolys
Trombolyslédkemedel beskrivs ndrmare i ka-
pitlet Venos tromboembolism och medel mot
trombos, s 214. Fordelarna med trombolys
ar dess tillgénglighet och att det gar snabbt
att starta behandlingen redan i hemmet, pa
vardcentralen eller i ambulansen.

Nackdelarna #r att behandlingen oftare
an vid PCI endast leder till partiell reper-
fusion och att risken for reocklusion &r rela-
tivt stor. For det mesta kraver trombolysbe-
handling uppf6ljning 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
méanga kontraindikationer. Intracerebrala
blédningar forekommer hos 1-2% av pati-
enterna. Kontraindikationer for trombolys
ar gastrointestinal eller annan allvarlig inre
blédning inom de senaste 2 manaderna, ope-
ration eller trauma inom de senaste 10 da-
garna, tidigare hjarnblodning eller daligt
kontrollerad hypertoni.

Vid trombolys &r det lampligt att ge ett
preparat ur t-PA-gruppen till patienter med
utbredda EKG-foréndringar (ST-hgjning 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-
molekylért heparin.

Trombolysmedlet streptokinas &r billiga-
re dn t-PA och lampligt att ge vid mer be-
gransad utbredning av infarkten, om smért-
durationen 6verstiger 6 timmar och till pati-
enter med 6kad blodningsrisk, exempelvis
patienter med hog alder, hypertoni och tidi-
gare stroke. Observera att streptokinas kan
utlosa allergiska reaktioner, och ska darfor
inte ges till patienter som redan fatt det en
gang tidigare.

PCl och stentar

Med primér PCI astadkommer man inva-
sivt reperfusion genom ballongvidgning och
oftast &ven stentning av stenoser och/eller
ocklusioner i kranskérlen. Studier talar for
att det kan 16na sig att transportera en pati-
ent med STEMI till ett centrum som kan ut-
fora primar PCI &ven om transporttiden
uppgar till ett par timmar. Om transport-
tiden &r ldngre &n sa, bor trombolys tillgri-
pas. Andra indikationer for primér PCI ar
kontraindikationer for trombolys samt vid
kardiogen chock.

Utvecklingen gar mot ett alltmer utbrett
anviandande av primédr PCI i kombination
med tidigt insatt tromboshimmande be-
handling. For att minska risken for stent-
ocklusion ges sa tidigt som mojligt forutom
trombocythdmning med ASA ocksa klopido-
grel i laddningsdos om 300-600 mg. Under
ingreppet och de ndrmaste dagarna dérefter
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ges oftast antikoagulation i form av lagmo-
lekylart heparin eller fondaparinux. I sam-
band med STEMI och direkt-PCI ges pa
manga stidllen ocksad ytterligare trombo-
cythdmning i form av GP IIb/IIla-receptor-
hammare.

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

P4 senare tid har anvidndandet av DES
dock minskat betydligt, inte bara pga att
kostnaden &r visentligt hogre 4n for metall-
stent, 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 anvant DES i jamf6-
relse med om man anvéint metallstent (bare
metal stent; BMS). Det rekommenderas
idag att behandling med klopidogrel i till-
lagg till "livslang” ASA-behandling pagar i
minst 1 ar vid anvidndandet av DES, men
att 3-12 manaders kombinationsbehand-
ling efter PCI med BMS ar tillrackligt efter
AKS.

Komplikationer

Arytmier férekommer ofta i samband med
reperfusion. De flesta &r intermittenta och
sjalvterminerande och behéver inte behand-
las. Behandlingskriavande ar arytmier som
ger hemodynamisk paverkan som kammar-
flimmer, persisterande kammartakykardi,
formaksflimmer samt hoggradiga AV-block.
Kammarflimmer behandlas i enlighet med
programmet for Avancerad Hjért-Lung-
Ré4ddning (A-HLR). For mer information
hénvisas till kapitlet Den akut medvetslose
patienten, s 7. Kammararytmier som debu-
terar sent (dagar) efter hjartinfarkten ar ett
speciellt problem och kan motivera behand-
ling med implanterbar defibrillator (implan-
table cardiac defibrillator; ICD).

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

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

Kardiogen chock &r ett mycket allvarligt
tillstand med hég mortalitet trots invasiv
behandling med PCI. Ofta kombineras PCI
dd med mekaniskt vénsterkammarstod
(aortaballongpump; intra-aortic balloon
pump; IABP), kalciumsensiteraren levosi-
mendan och eventuellt positivt inotropa
ldkemedel som dopamin och dobutamin och
i vissa fall 4ven norandrenalin. Kardiogen
chock och svar hjartsvikt kan férutom av ut-
bredd myokardskada orsakas av ruptur i
kammarskiljeviggen eller av en papillar-
muskel. Behandlingen av dessa tillstdnd
kraver akut eller subakut toraxkirurgi.

NSTEMI och instabil angina pectoris
Diagnos

Den EKG-maissiga bilden vid NSTEMI kan
variera fran helt normal till gravt patologisk
med ST-sdnkningar 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 sméirta och om ST-strick-
ans plan lutar nedat ("negative slope”). Aven
nytillkommen eller tidigare okdnd negativi-
sering av T-véag i flera avledningar kan tala
for NSTEMI. En relativt vanlig bild som ofta
ar forenad med allvarlig kranskérlssjukdom
i hjartats framviagg ar djupa, symmetriska,
negativa T-vagor i flertalet prekordialavled-
ningar, s k "koronara T”. Savil ST-sankning
som T-vagsnegativitet dr fynd som kan fore-
komma vid andra tillstand och ar inte patog-
nomona 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 hjartskademarkorer 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-
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Instabil angina )
¢ Nytillkommen, allvarlig, anstréng-
ningsutldst angina under de senaste
4 veckorna
o 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

markorer, kan naturligtvis ha ett AKS men
ar generellt sett att betrakta som en lagrisk-
patient. Eftersom hjartskademarkorer sti-
ger till patologiska nivaer forst 46 timmar
efter cellsonderfall kravs minst 2 negativa
prov med 6 timmars intervall for att myo-
kardskada ska kunna uteslutas.

Instabil angina pectoris 4r en klinisk dia-
gnos. Om patienten har en tydligt "instabil”
anamnes, men undersoks i smartfritt ske-
de, kan vederborande uppvisa ett fullstin-
digt normalt EKG och hjartskademarkorer-
na &r naturligtvis normala. Detta under-
stryker 4n en gang vikten av en noggrann
anamnes.

Behandling

Den farmakologiska behandlingen skiljer
sig initialt inte fran den vid STEMI. Oxy-
gen, smiértlindring med morfinpreparat,
antiischemisk behandling med betablocke-
rare och nitroglycerinpreparat bor inga. Mot
bakgrund av den patofysiologiska processen
som beskrivits tidigare anvinds trombos-
héammande ldkemedel for att hAimma tromb-
pabyggnaden over det rupturerade placket.
Den antitrombotiska behandlingen inklude-
rar ASA i kombination med klopidogrel
samt antikoagulation i form av LMWH eller
fondaparinux. Patienterna bor ha kontinu-
erlig EKG-6vervakning.

Det har pa senare ar framkommit Gverty-
gande bevis for att tidig utredning med
kranskérlsrontgen och vid behov revaskula-
risering med PCI eller CABG forbattrar prog-
nosen avseende bade mortalitet och morbidi-
tet hos hogriskindivider med NSTEMI och
instabil angina. Till gruppen hogriskpatient-
er hor bland annat patienter med brost-
smirta och samtidiga ischemitecken péa



EKG, med eller utan férhgjning av hjartska-
demarkérer. Avsaknad av EKG-forandring-
ar men forhojda hjartskademarkorer avslo-
jar ocksa en hogriskindivid.

Aven diabetiker, patienter med nedsatt
vansterkammarfunktion och dldre har 6kad
risk for framtida hjarthéndelser. Det ska
dock noteras att de sistndmnda grupperna
ocksé har hogre risk fér komplikationer och
biverkningar vid kranskérlsingrepp varfor
viardering 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 kranskarlsrontgas
tidigt, redan under det forsta vardtillfillet,
helst inom 1-3 dygn.

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

Under hela vardtiden, eller fram till
eventuell revaskularisering, brukar pati-
enten ha "trippelbehandling” med ASA,
klopidogrel och LMWH eller fondaparinux.
Klopidogrel brukar dock séttas ut minst
5 dagar innan CABG for att minska risken
for peroperativa blodningskomplikationer.
Om patienten trots antiischemisk behand-
ling uppvisar hoggradigt instabil klinisk
bild med aterkommande brostsmérta i vila,
dynamiska EKG-forandringar eller ater-
kommande stegring av hjartskademarkérer,
kan ytterligare trombocythdmning med till-
lagg av GP IIb/IIla-receptorhdmmare vara
av virde. Givetvis innebdr denna situation
ocksa att invasiv intervention maste pa-
skyndas sa mycket som mojligt.

AKS - riskvardering

Under den tid patienten som drabbats av
AKS vardas inneliggande, genomfors ofta
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undersokningar som ger information om pa-
tientens totala riskfaktorbelastning och som
diarmed ger végledning till vilken och hur
intensiv riskfaktorintervention som ska ini-
tieras. Den kontinuerliga EKG-6vervak-
ningen ger information bl a om arytmifére-
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
vansterkammarhypertrofi.

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-
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 genomfors arbetsprov, dels for
att bedéoma patientens kondition och sym-
tom, dels i de fall invasiv intervention inte
ar en sjilvklar atgird och forekomst av an-
strangningsutlosta ischemitecken kan av-
gora val av behandling i det avseendet.

AKS - sekundarprevention

Hos alla patienter med kranskérlssjukdom
géller naturligtvis att livsstilsfordndring-
ar innefattande rokstopp, riatt kost och till-
réckligt med motion ska vara basinterven-
tion. Det finns idag pa de flesta sjukhus vil
uppbyggda kranskérls- och hjartsvikts-
mottagningar. Dessa erbjuder ofta savil
hjalp for rokavvanjning som sjukgymnas-
tik, eventuellt kuratorsstod och kontakt
med hjirtrehabiliteringsgrupper och pa-
tientorganisationer. Behovet av sekundér-
prevention bedoms dven vid uppféljande
ldkarbesok. Ofta finns anledning att re-
mittera patienten till dietist, och idag
finns ocksa, som tidigare namnts, majlig-
heten att forskriva fysisk aktivitet pa re-
cept, i praktiken en remiss till sjukgym-
nast som kan hjilpa patienten att finna ett
lampligt motionssatt. Det ar givetvis ocksa
viktigt att behandla interkurrenta till-
stand som hypertoni, hyperlipidemi och di-
abetes mellitus.

Apoteket AB
Lakemedelsboken 2009-2010

255



25

Hjarta - Karl
Ischemisk hjartsjukdom

Terapirekommendationer — Sekundéarprevention efter AKS?

Kortverkande nitroglycerin: 0,25-0,5 mg sublingualt
Betablockerare

ACE-hammare, ARB vid intolerans

Statin: simvastatin 20-40 mg/dag

ASA 75 mg/dag

Klopidogrel 75 mg/dag i 3-12 manader eller kontinuerligt vid ASA-intolerans

Fysisk Aktivitet pa Recept

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

Trombocythdmmande ldkemedel
Trombocythdmmande behandling med ASA
75 mg/dag och, vid intolerans mot ASA,
klopidogrel 75 mg/dag &r rutinbehandling
vid all koronarsjukdom (5). Vid ASA-allergi
ar kontinuerlig behandling med klopidogrel
indicerat men vid gastrointestinala biverk-
ningar kan ASA ofta tolereras med tillagg
av en protonpumpshédmmare.

Kombinationsbehandling med ASA och
klopidogrel i ovan angivna doser &r, under
en begransad tid, aktuellt for i stort sétt
alla patienter som vardats for AKS. Vid
stentinplantation ses en absolut reduktion
av kardiovaskuldra hindelser pa 3 procent
under 1 ar vid dubbelbehandling med ASA/
klopidogrel jamfort med enbart ASA (5).
Detta betyder att kombinationsbehandling
behover ges till ca 33 personer under ett ar
for att forhindra en kardiovaskuldr héndel-
se (dod, hjartinfarkt, stroke). Behandling-
ens ldngd beror pa om invasiv behandling
skett, samt i forekommande fall pa val av
revaskulariseringsmetod 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 likeme-
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 kardiovaskuldra
héndelser och stroke pa 20% (95% konfi-
densintervall, 0,72—-0,9). Dubbelbehandling
ger dock en relativ riskokning pa 38% (95%
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konfidensintervall, 1,13-1,67) for blod-
ningskomplikationer under samma tid. Re-
duktionen av kardiovaskuldra héndelser
bor saledes sattas i relation till den 6kade
risken for blodningskomplikationer med
dubbelbehandling under ldngre tid nir séa-
dan sétts in och behandlingstidens langd
bestams (5).

Warfarin
Warfarinbehandling bor 6vervigas som al-
ternativ till ASA och klopidogrel om patien-
ten har formaksflimmer samt, under begran-
sad tid, om mural vansterkammartromb pa-
visats. Warfarin tycks ha likvirdig effekt
med ASA som profylax mot reinfarkt, men
risken for blodningskomplikationer dr hogre
vid waranbehandling.

Betablockerare
Betablockerare som langtidsbehandling har
i flera studier visat en signifikant effekt i
form av minskat aterinsjuknande och dod i
hjartinfarkt och bor dérfor 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 behover 84 patienter be-
handlas under 1 ar for att undvika ett dods-
fall (6). De betablockerare som har visat sig-
nifikanta effekter pa mortalitet som sekun-
darprofylax efter hjartinfarkt &r metoprolol,
propranolol, timolol (tabletterna inte ldngre
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.
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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, nar 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
o6kande besvar. Rapporteras till
behandlande lakare vid avvikelser.

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

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

Tidig upptackt av psykologiska
reaktioner pa sjukdomen och méjlig-

och angestskalor.

ACE-hdmmare och ARB
ACE-hdmmare har i flera stora studier visat
sekundéarprofylaktiska effekter bade efter
hjartinfarkt och hos patienter med generali-
serad aterosklerotisk kérlsjukdom. Det ar
saledes rimligt att behandla alla patienter
med IHD och nedsatt vansterkammarfunk-
tion med ACE-hdmmare. Ett flertal ACE-
hémmare har visat dokumenterad effekt
hos patienter med tecken till hjartsvikt efter
hjartinfarkt.

Aven vissa angiotensin II-receptorblocke-
rare (ARB) har dokumenterad effekt vid
hjartsvikt efter hjartinfarkt. Aven till pati-
enter med IHD och bevarad vinsterkam-
marfunktion har behandling med ACE-
hidmmarna ramipril och perindopril samt
med telmisartan (ARB) visat minskad
mortalitet och morbiditet. En metanalys av
studier med ACE-hdmmare vid kranskarl-
sjukdom med bevarad vinsterkammarfunk-
tion pavisar en 14% mortalitetsreduktion
under 2-5 ar (7).

Lipidsankande ldkemedel
Lipidsénkande behandling bor séttas in till
de flesta patienter redan under sjukhus-
vistelsen. Kontroll av lipidnivaerna bor ske
vid aterbesok, och justering av behandling-
en far goras om malvirdena inte uppnatts.
Behandling med lipidsdnkande farmaka
bor inledas med statiner som har dokumen-
terat god effekt pa mortalitet och morbiditet
vid sekundéarprevention.

het till tidig intervention.

En metaanalys av sekundirpreventiva
studier med statiner har visat pa en 21% re-
lativ mortalitetsreduktion som kan oversét-
tas till en absolut mortalitetsreduktion pa
5,7% (8). 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
nirvarande &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 lipidsdnkande behandling hanvisas
till kapitlet Blodfettrubbningar, s 288.

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, ar det klokt att gora detta innan hem-
gang ("nitrotest”). Det &4r 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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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 stod for att
denna typ av mottagningar kan minska
risken att drabbas av komplikationer till
sjukdomen. Flera korta besok hos en sjuk-
skoterska kan delvis ersdtta och komplet-
tera kontroller hos likare.
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Preparat’

Nitrater

Glyceryltrinitrat (nitroglycerin)
Glytrin Meda, sublingualspray 0,4 mg/dos
Minitran 3 M Health Care, depotplaster 5 mg/
24 timmar, 10 mg/24 timmar, 15 mg/24 timmar
Nitroglycerin BMM Pharma BMM Pharma,
koncentrat till infusionsvatska 5 mg/ml, infu-
sionsvatska/koncentrat till infusionsvatska 1 mg/
ml
Nitroglycerin Recip Recip, resoriblett sublingual
0,25 mg, 0,5 mg
Nitrolingual Pohl-Boskamp, sublingualspray
0,4 mg/dos
Nitromex Actavis, resoribletter 0,25 mg, 0,5 mg
Suscard Bio-Phausia, 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 IVAX IVAX, depottabletter
60 mg
Isosorbidmononitrat Merck NM Mylan depot-
tabletter 60 mg, tabletter 10 mg, 20 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
Propranolol
Inderal AstraZeneca, tabletter 10 mg, 40 mg

1. Aktuell information om parallellimporterade férpack-
ningar och generika kan fas via apotek.



Inderal Retard AstraZeneca, depotkapslar 80 mg,
160 mg
Propranolol Merck NM Mylan, tabletter 10 mg,
40 mg, 80 mg, 160 mg

Sotalol
Se kapitlet Hjartrytmrubbningar, s 286.

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
Seloken AstraZeneca, injektionsvatska 1mg/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
Amlodipin Flera fabrikat, 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, 5 mg,
10 mg
Plendil AstraZeneca, depottabletter 2,5 mg,
5mg, 10 mg
Nifedipin
Adalat Bayer HealthCare, tabletter 10 mg, 20 mg
Adalat Oros Bayer HealthCare, depottabletter
20 mg, 30 mg, 60 mg
Verapamil
Isoptin Abbott, injektionsvatska 2,5 mg/ml,
tabletter 40 mg, 80 mg, 120 mg
Isoptin Retard Abbott, depottabletter 120 mg,
180 mg, 240 mg
Verapamil Merck NM Mylan, tabletter 40 mg,
80 mg, 120 mg
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Antikoagulantia

Vitamin K-antagonister

Warfarin
Waran Nycomed, pulver och vatska till injek-
tionsvatska 15 mg, tabletter 2,5 mg

Enzymer
Alteplas
Actilyse Boehringer Ingelheim, pulver och vatska
till injektions/infusionsvatska 10 mg, 20 mg, 50 mg
Reteplas
Rapilysin Roche, pulver och vatska till injektions-
vatska 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
100 mg/ml, injektionsvatska, endossprutor
100 mg/ml, 150 mg/ml

Faktor Xa-hdmmare

Fondaparinux
Arixtra GlaxoSmithKline, injektionsvatska,
16sning, forfylld spruta 1,5 mg/0,3 ml, 2,5 mg/
0,5 ml, 7,5 mg/0,6 ml

Trombinhdmmare

Bivalirudin
Angiox Nycomed, pulver till koncentrat till
injektions-/infusionsvatska 250 mg

Trombocytaggregationshdmmare
Cyklooxygenashammare
Acetylsalicylsyra

Trombyl Pfizer, tabletter 75 mg, 160 mg

ADP-receptorblockerare
Klopidogrel

Plavix sanofi-aventis, tabletter 75 mg, 300 mg
Tiklopidin

Ticlid sanofi-aventis, tabletter 250 mg

GP lIb/llla-receptorhammare
Abciximab
Reopro Lilly, injektions/infusionsvatska 2 mg/ml
Eptifibatid
Integrilin GlaxoSmithKline, infusionsvatska
0,75 mg/ml, injektionsvétska 2 mg/ml
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Tirofiban
Aggrastat MSD, infusionsvatska 50 mikrog/ml,
koncentrat till infusionsvatska 250 mikrog/ml

Adrenergika/hjartstimulerande medel

Dobutamin
Dobutamin, infusionsvatska 250 mg/50 ml
respektive 2 mg/ml, licensvara

Dopamin
Abbodop Hospira, infusionsvatska 1 mg/ml,
2 mg/ml

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

Antikolinergika

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

Ovriga lakemedel

ACE-hdmmare och ARB

Se kapitlet Hypertoni, s 314.
Antiarytmika

Se kapitlet Hjartrytmrubbningar, s 286.
Furosemid

Se kapitlet Hjartsvikt, s 270.
Diazepam eller annan bensodiazepin

Se kapitlet Angest och oro, s 929.
Morfin

Se kapitlet Sméartbehandling, s 812.
Statiner

Se kapitlet Blodfettrubbningar, s 297.

Apoteket AB
Lakemedelsboken 2009-2010




	Ischemisk hjärtsjukdom
	Epidemiologi
	Patofysiologi
	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


