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1. Sammendrag
Kardiovaskuleere sykdommer er fortsatt den viktigste arsaken til morbiditet og mortalitet

hos bdde menn og kvinner verden over. [ Norge er iskemisk hjertesykdom en av de
vanligste drsakene til dgd hos begge kjgnn. Bare i 2013 ble det registrert 13043
hjerteinfarkt i Norge. Koronar hjertesykdom har tradisjonelt blitt sett pa som en sykdom
som hovedsakelig affiserer menn. Kvinner har derimot stgrre sannsynlighet for a dg av
hjerteinfarkt, og siden 1984 har tilstanden fgrt til flere dgdsfall blant kvinner sammenlignet

med menn.

Formalet med denne oppgaven var todelt. Det ene var 8 sammenfatte dagens kunnskap
vedrgrende symptomer, diagnostikk og behandling av akutt hjerteinfarkt. Det andre var a
se om det er store kjgnnsforskjeller pa disse omradene, og belyse dette med en
pasienthistorie. Dette ble gjort gjennom et litteraturstudie der innhenting av litteratur ble
gjort gjennom systematiske sgk i PubMed. Funnene ble supplert med artikler fra

Tidsskriftet for Den norske legeforening og UpToDate.

Det er store forskjeller vedrgrende symptomer, diagnostikk og behandling av hjerteinfarkt
hos menn og kvinner. Kvinner har en tendens til & ha mer uspesifikke og mildere
symptomer enn menn. Problemer med a gjenkjenne symptomer hos kvinner fgrer ofte til
forsinket diagnose og behandling. Det er mindre sannsynlig at kvinner legges inn for sine
symptomer og de blir sjeldnere henvist til diagnostiske tester. Kvinner har hgyere terskel
for a sgke legehjelp etter symptomdebut, noe som fgrer til en gkt forsinkelse til behandling.
Videre er behandlingen ofte forskjellig fra menns selv om det ikke foreligger noen

kjgnnsforskjeller i retningslinjene for behandling av hjerteinfarkt.



2. Metode og arbeidsprosess
Valg av tema ble gjort i desember 2013 mens prosjektbeskrivelsen ble skrevet i januar

2014. Jeg bestemte meg for a skrive om hjerteinfarkt, en utbredt sykdom verden over, da
arbeidet med oppgaven vil gi meg kunnskaper som er relevante for fremtidig legejobb
uansett spesialitet. Veileder foreslo at jeg kunne fokusere pa kjgnnsforskjeller og ta med en

pasienthistorie for a fa litt perspektiv pa oppgaven.

[ Igpet av praksisperioden pa 5. dret ble det gjort noen forsgk pa litteratursgk for a bli kjent
med sgkeverktgyet. I tillegg brukte jeg litt tid pa a tenke pa hvordan jeg skulle bygge opp
oppgaven og lagde en oversikt over tema jeg ville finne mer ut av. Fgr jeg begynte med de
systematiske sgkene, lastet jeg ned EndNote, og gjorde meg kjent med dette programmet,

som jeg skulle bruke til & sortere referansene.

| fglge prosjektbeskrivelsen skulle innhenting av litteratur starte hgsten 2014, men dette
ble ikke gjort fgr i januar 2015. Utvelgingen av relevant litteratur tok omtrent en uke,
etterfulgt av en gjennomgang av artiklene. Selve skrivingen kom i gang i februar, og har vart
til innleveringsfristen. Innhenting av litteratur til oppgaven ble gjort gjennom systematiske
sgk i PubMed. Funnene her ble supplert med artikler fra Tidsskriftet og UpToDate. Jeg
gnsket a finne relevante artikler om patofysiologi, prevalens, symptomer, diagnostikk,

behandling og kjgnnsforskjeller ved hjerteinfarkt.

Siden hjerteinfarkt er et sveert omfattende tema, valgte jeg a ta utgangspunkt i
oversiktsartikler som var publisert de siste 5 arene i sgket pa PubMed. Det kom likevel
eldre artikler opp i sgket, og jeg valgte d inkludere noen av dem som jeg syntes var
relevante. Sgkeordene som jeg brukte i PubMed var "myocardial infarction”, "treatment”,
"symptoms”, "ECG”, "pathophysiology”, "STEMI”, "NSTEMI"”, "diagnostics”,

»n »

"echocardiography”, "troponins”, "biomarkers”, "gender

»n o« »n »n

, “wimen”, "women”
"sexdifferences” og "genderdifferences”. | UpToDate sgkte jeg pa "myocardial infarction” og

” LD LH.

For alle sgkene valgte jeg farst artikler ut fra tittelen. Deretter leste jeg abstrakt-teksten for

a vurdere relevansen av disse, og valgte pa denne maten ut de artiklene jeg gnsket a



inkludere i oppgaven. Litteratursgket resulterte i 34 artikler fra PubMed og 3 artikler fra
UpToDate. I tillegg har jeg brukt to artikler som jeg fant pa "hjerteforum” pa
legeforeningen.no, og flere nettsider inkludert legemiddelhandboka.no og
legevakthandboken.no. Av faglitteratur har jeg benyttet Robbins Basic Pathology, Kumar &

Clarks Clinical Medicine og Braunwald’s Heart Disease. Pasienthistorien fikk jeg av veileder.

Formadlet med denne oppgaven er todelt. Det ene er 8 sammenfatte dagens kunnskap
vedrgrende symptomer, diagnostikk og behandling av akutt hjerteinfarkt. Det andre er 4 se
om det er store kjgnnsforskjeller mellom menn og kvinner pa disse omradene, og belyse
dette med en pasienthistorie. | oppgaven vil jeg snakke om hjerteinfarkt, og jeg inkluderer

da bade STEMI og NSTEMI, og vil ikke fokusere pa ustabil angina.



3. Introduksjon
Akutte koronare syndromer omfatter ST-elevasjons myokardinfarkt (STEMI), non-ST-

elevasjons myokardinfarkt (NSTEMI) og ustabil angina [2]. Hjerteinfarkt defineres som
irreversibel myokardskade eller nekrose forarsaket av langvarig iskemi som skyldes en
vedvarende ubalanse i perfusjon, blodforsyning og etterspgrsel [3]. I de fleste tilfeller er
dette et resultat av en komplett (STEMI) eller delvis (NSTEMI) trombotisk okklusjon av en

koronararterie [2].

Kardiovaskuleer sykdom er fortsatt den viktigste arsaken til morbiditet og mortalitet hos
bdade menn og kvinner verden over. I USA er den arlige prevalensen av akutt hjerteinfarkt
estimert til 610.000 fgrstegangs-infarkt [2]. [ Europa er den arlige insidensen av
sykehusinnleggelser med hjerteinfarkt rundt 1900 per million innbyggere. I USA var
koronar hjertesykdom den underliggende drsaken til dgd i omtrent 1 av 6 dgdsfall i 2010
[4]. Fra @ veere en sykdom hovedsakelig sett i industriland, har hjerteinfarkt na blitt stadig

mer vanlig i utviklingsland [5].

Hjerteinfarkt er ogsa den ledende dgdsarsaken i Norge for bade menn og kvinner [6] selv
om dgdeligheten av hjerte- og karsykdommer er redusert de siste arene [7]. Norsk
hjerteinfarktregister registrerte 13043 hjerteinfarkt i Norge i 2013. Av disse ble 28 %
klassifisert som STEMI og 70 % som NSTEMI. De resterende 2 % var ikke klassifisert. Menn
utgjorde henholdsvis 71 % av tilfellene med STEMI og 62 % av NSTEMI [7].

Koronar hjertesykdom har tradisjonelt blitt sett pd som en sykdom som hovedsakelig
affiserer menn. Kvinner har derimot stgrre sannsynlighet for a dg av hjerteinfarkt [8] og
sykdommen har fgrt til flere dgdsfall blant kvinner per ar sammenlignet med menn siden
1984 [9]. 1 dag er det den ledende dgdsarsak blant kvinner, og tar livet av ca. 500.000 per ar
i USA og forarsaker dgd hos 1 av 3 kvinner. Dette utgjgr fler dgdsfall enn slag, lungekreft,
KOLS og brystkreft til sammen [10]. I Norge dgr 40 % av kvinner av hjerte- og karsykdom
[6], og det er mange kjgnnsforskjeller bade nar det gjelder symptomer, diagnose,
behandling og komplikasjoner [11]. Data fra var landsdel kan tyde pa at hjerteinfarkt gker

blant middelaldrende kvinner og er redusert hos middelaldrende menn [12]



4. Patofysiologi

4.1. Risikofaktorer

Det er mange risikofaktorer for aterosklerose, som igjen er utgangspunkt for iskemisk
hjertesykdom og hjerteinfarkt [3]. Vanlige risikofaktorer er arv, alder, mannlig kjgnn,
sigarettrgyking, alkohol, overvekt, fysisk inaktivitet, mentalt stress og dietter med mye
mettet fett som gir gkte nivder av "darlig” kolesterol (low density lipoprotein (LDL)). Ogsa
diabetes mellitus, hypertensjon, forhgyet plasma homocystein, C-reaktivt protein (CRP) og
fibrinogen gker risikoen [3, 5, 13].

4.1.1. Risikofaktorer hos kvinner

Risikofaktorer som hgy alder, arv, hypertensjon, hgyt LDL og rgyking er viktige
risikofaktorer ogsa hos kvinner. Disse kan lede til aterosklerose og senere gi hjerteinfarkt
[10, 11]. Rgyking er en ekstra sterk risikofaktor hos yngre kvinner [6]. Rgyking og tidligere
hjerteinfarkt er mer utbredt blant menn, selv om flere og flere kvinner rgyker [11]. Noen
studier har ogsa vist at bade hgye nivaer av triglyserider og lavt HDL (high density
lipoprotein) er mer potente risikofaktorer for iskemisk hjertesykdom hos kvinner enn hos

menn [6].

Diabetes er en viktig risikofaktor for utvikling av koronarsykdom hos kvinner [6]. Studier
har vist at den aldersjusterte risiko for dgd av koronar sykdom er 3-4 ganger hgyere hos
kvinner med diabetes enn kvinner uten. [ tillegg er det en 50 % stgrre risikogkning
forbundet med diabetes for kvinner enn for menn [6]. Kvinner har gjennomsnittlig hgyere
CRP-nivd enn menn malt ved puberteten, og de har hgyere forekomst av inflammatorisk-
medierte autoimmune sykdommer som for eksempel revmatoid artritt [14], og ved disse

sykdommene er det gkt risiko for aterosklerose [15]

Hormoner som beskyttelsesfaktor hos kvinner er uavklart, men endogen gstrogenmangel
hos yngre kvinner ser ut til  vaere en sterk risikofaktor [6]. Man tror gstrogen har gunstige
effekter pa utvikling av aterosklerotiske plakk, vasodilatasjon, blodtrykk og videre at det
har antioksidative og anti-inflammatoriske egenskaper, men det er ikke klinisk bevist hos

mennesker at gstrogentilskudd har kardiovaskuleere fordeler [9]. Hormonell behandling



hos postmenopausale kvinner er derfor kontraindisert som forebygging av

kardiovaskulaere hendelser [11].

Kvinner har flere risikotilstander som er unike for deres kjgnn. Eksempler pa dette er
polycystisk ovariesyndrom, gstrogenmangel av sentral opprinnelse og gstrogenerstatning
som alle er koblet til hypertensjon, overvekt, insulinresistens og iskemisk hjertesykdom
[16]. Studier har ogsa vist at brudd i ovulasjonssyklus indikert av gstrogenmangel og
hypothalamus dysfunksjon eller uregelmessig menstruasjonssyklus hos premenopausale
kvinner er assosiert med gkt risiko for koronar aterosklerose og kardiovaskulaere

hendelser [14].

Hgy alder er en felles risikofaktor for menn og kvinner, men koronar hjertesykdom utvikles
gjennomsnittlig 8-10 ar senere hos kvinner [17] og det fgrste hjerteinfarktet er forsinket
med 20 dar sammenlignet med menn [11]. Dette er fordi kvinner har en biologisk
beskyttelse for koronar hjertesykdom fgr menopause. Menn yngre enn 55 ar har nesten 4
ganger gkt risiko for a utvikle et hjerteinfarkt sammenlignet med kvinner. Selv om denne
kjgnnsforskjellen reduseres med gkende alder, er prevalensen av hjerteinfarkt fortsatt
lavere hos kvinner gjennom hele livet, siden det ikke skjer en bra gkning av koronar

hjertesykdom etter menopause [11].

Clustering, en kombinasjon av mange risikofaktorer, er vanligere hos kvinner, slik som f.eks
overvekt, hypertensjon og dyslipidemi. Slike kombinasjoner kan gke kvinners risiko til
menns niva [6]. Studier har vist at kvinner konsekvent har hgyere baseline-risiko, inkludert

hgyere alder, hgyere forekomst av diabetes, hypertensjon og hjertesvikt [8].

4.2. Aterosklerose

Aterosklerose er en kompleks inflammatorisk prosess karakterisert av akkumulering av
blant annet lipider, makrofager og glatte muskelceller som danner lesjoner i intima kalt
aterosklerotiske plakk [18, 19]. Dette er en langsom prosess som vanligvis krever mange
tidr pa a bli signifikant, men det kan gi akutte symptomer ved ruptur, trombose, blgdning

eller embolisering [19].



Prosessen involverer endotel dysfunksjon som fgrer til gkt permeabilitet og
leukocyttadhesjon. Lipoproteiner (hovedsakelig LDL), blodplater og monocytter
akkumuleres pa karveggen som er skadet. Cellene migrerer sa over endotelet til intima ved
hjelp av lokale kjemokiner. LDL-kolesterolet som har migrert inn i intima, bindes til
proteoglykaner og blir "fanget” (retensjon). Dette muliggjgr modifikasjon av LDL-
kolesterolet inkludert oksidering. Monocyttene transformeres til makrofager som tar opp
oksidert LDL og blir til skumceller som utvikler det aterosklerotiske plakket. T-lymfocytter
interagerer med makrofagene og kan forarsake en kronisk inflammatorisk tilstand i intima.
Det dannes inflammatoriske cytokiner som kan stimulere makrofager, endotelceller og
glatte muskelceller. Makrofagaktivering resulterer i cytokinproduksjon som gker
leukocyttadhesjonen og kjemokinproduksjonen som igjen gker rekrutteringen av

inflammatoriske celler [18, 19].
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Figur 1. Utvikling av et aterosklerotisk plakk [20].

[ tillegg produserer glatte muskelceller kollagen og det dannes en fibrgs kapsel rundt
plakket. Denne beskytter plakkinnholdet mot naerkontakt med blodet [18, 19]. Kjernen som
bestar av en lipidoverflate og tissue factor (som trigger plateadhesjon og aktivering), er

sveert trombogen. Dette induserer dannelsen av tromber som kan okkludere lumen delvis



eller fullstendig. Plakkruptur kan ogsa fgre til utslipp av plakkinnhold til blodstrémmen og

produsere mikroemboli [18, 19].

4.3. Hjerteinfarkt

Hjerteinfarkt defineres som irreversibel myokardskade eller nekrose fordrsaket av
langvarig iskemi som skyldes en vedvarende ubalanse i perfusjon, blodforsyning og
etterspgrsel [3]. I de fleste tilfeller er dette et resultat av en komplett (STEMI) eller delvis
(NSTEMI) trombotisk okklusjon av en koronararterie [2]. Koronar okklusjon skyldes som
regel ruptur eller erosjon av et aterosklerotisk plakk med pafglgende dannelse av en
okkluderende trombe. Dette fgrer til redusert blodstrgm til det affiserte myokard, og
hjerteinfarkt oppstar [21].

Det subendokardielle myokard blir farst affisert, men ved langvarig iskemi vil infarktsonen
bre seg gjennom det subendokardielle myokard og danne et transmuralt hjerteinfarkt der
250 % av myokardveggen er involvert. Bare alvorlig iskemi med varighet i minst 20-40
minutter fordrsaker irreversibel skade og myocyttdgd [18, 19]. Blodplate hyperreaktivitet
og prokoagulative tilstander kan ogsa bidra. I tillegg kan koronar spasme, emboli eller
disseksjon av koronare arterier forarsake infarkt i fraveer av okkluderende aterosklerose,
noe som rapporteres hos 5-10 % av pasienter med STEMI og 10-15 % av pasienter med
NSTEMI [5]. Andre mer sjeldne arsaker til hjerteinfarkt er embolisme fra en
klaffevegetasjon eller intrakardiell trombe, kokainbruk, hypotensjon, sepsis,

vasokonstriksjon pa grunn av medisiner og anemi [13, 22].

4.4. Patofysiologi hos kvinner

Det er patofysiologiske forskjeller nar det gjelder utvikling av iskemisk hjertesykdom hos
kvinner og menn. Myokardiskemi hos kvinner skyldes i stgrre grad mikrovaskuleer sykdom,
endoteldysfunksjon, karspasmer, hypertensiv hjertesykdom og generell arteriosklerotisk
sykdom med stive arterier som fgrer til nedsatt myokardperfusjon [23]. Hos menn skyldes
iskemisk hjertesykdom oftest stenoser og okklusjoner i de epikardielle koronararteriene
[23]. Plakkerosjoner er mer vanlige hos kvinner mens menn har mer plakkruptur. Menn har

ogsa hgyere prevalens av akutt trombose enn kvinner [24].

10



Flere tilstander er unike for det kvinnelige kjgnn, slik som hypertensive sykdommer i
svangerskapet (preeklampsi, eklampsi), svangerskapsdiabetes og fgdsel av undervektige
barn. Hypertensive sykdommer i svangerskapet er assosiert med signifikant gkning av
iskemisk hjertesykdom senere i morens liv [16]. Svangerskapsdiabetes oppstar blant 2-9 %
av alle svangerskap, og resulterer i de fleste tilfeller i vedvarende glukoseintoleranse eller
diabetes, og kan gi vaskulaer sykdom [16]. Mgdre som en gang har fgdt undervektige barn,
er ogsa under hgyere risiko for iskemisk hjertesykdom. Det har blitt foreslatt at disse
mgdrene har en svekket vaskulaer funksjon, som allerede var til stede under eggets
implantasjon og forstyrret placentas funksjon og dermed fgrte til lav fgdselsvekt. Mange av
disse tilstandene har blitt koblet til oksidativt stress, endotel dysfunksjon, inflammasjon,

insulinresistens, defekt angiogenese og dyslipidemi [16].

Det er ogsa anatomiske forskjeller mellom kjgnnene. Kvinner har mindre hjerter, mindre
koronararterier, mindre venstre ventrikkelstgrrelse og lavere ejeksjonsfraksjon i venstre
ventrikkel [25]. I tillegg har kvinner ofte faerre koronare lesjoner og oftere enkar-sykdom
[11]. Kvinnelige blodkar gjennomgar i tillegg remodellering under og etter svangerskap.
Tradisjonelt sett har dette blitt ansett som en fysiologisk prosess, men i naerveer av
tilstander peripartum som er koblet til iskemisk hjertesykdom slik som koronar disseksjon,

undervektige barn og svangerskapsdiabetes, stemmer kanskje ikke dette [16].

Kvinnelige hjerter som transplanteres til kvinner viser liten endring i koronarstgrrelse over
tid, men nar de transplanteres til menn, viser de progressiv koronar forstgrrelse uavhengig
av kroppsstgrrelse og venstre ventrikkelhypertrofi [16]. Man tror dette har en
sammenheng med kjgnnshormoner da studier av transseksuelle menn har vist at
brachialarterien var mindre hos menn som tok gstrogener sammenlignet med menn som
ikke tok gstrogener [16]. Det er ogsa vist at kvinner som tar androgener har stgrre arterier
sammenlignet med kontroll-kvinner og at androgen deprivasjonsterapi hos menn er
assosiert med mindre arteriestgrrelse sammenlignet med andre menn. Disse funnene

impliserer at kjgnnshormoner har ulike effekter pa arterie-remodellering [16].

Kolesterolprofilen endres med alderen hos begge kjgnn. LDL-nivaene er lavere hos kvinner

enn hos menn fram til 50-arsalderen, da begynner LDL-nivaet a gke hos kvinner. Hos

11



kvinner er HDL-nivaet omtrent 10 mg/dl (ca. 0,26 mmol/1) hgyere enn hos menn [24], men
HDL-nivaet forblir uendret etter menopause [11]. Nivdene av lipoproteiner gker altsa med
alderen hos kvinner, og disse forandringene kan ogsa veere med pa a forklare gkningen av

hjerte- og karsykdom hos eldre kvinner [24].

Aterosklerose er altsa en felles underliggende drsak for begge kjgnn. Kvinner har generelt
mindre og stivere hjerter og koronararterier, noe som kan forklare funksjonelle forskjeller
mellom kjgnnene. I tillegg har kvinnelige blodkar stgrre grad av aterosklerose og mer
dysfunksjon av glatt muskelvev og endotel [11]. @strogener og deres svingninger i lgpet av
kvinners liv, spiller en signifikant rolle i disse anatomiske forskjellene [11]. Fordi kvinners
blodkar tilbringer mye tid under veldig ulik hormonpavirkning i lgpet av livet (pubertet,
svangerskap, peripartum, menopause), kan deres blodkar vaere programmert for mer

alvorlige funksjonelle endringer sammenlignet med menn [16].

Det er hgyere forekomst av bade hypertensjon, nedsatt nyrefunksjon og diabetes mellitus
hos kvinner [11]. Overdrevet inntak av fett og karbohydrater i kombinasjon med
manglende fysisk aktivitet resulterer i overvekt, dyslipidemi, hypertensjon, nedsatt
glukosetoleranse og diabetes hos kvinner. Disse tilstandene fgrer til endotel dysfunksjon, og

fordi de er vanligere hos kvinner, gker risikoen for aterosklerose [11].

4.5. Koronararteriene og lokalisasjon av hjerteinfarkt

Koronararteriene forsyner hjertet med blod (figur 2). De gar direkte av fra aorta like
overfor aortaklaffen, og bestar av venstre og hgyre koronararterie. Venstre koronararterie
deler seg i to greiner like etter avgangen fra aorta: a. coronaria descendens anterior (LAD)
og a. coronaria circumflexa (CX). Et infarkt i LAD-gebetet vil omfatte fremre del av venstre
ventrikkel, septum og apex, mens et infarkt i CX-gebetet vil omfatte laterale del av venstre
ventrikkel unntatt apex. Avsnittet fgr arterien deler seg i to kalles for venstre
hovedstamme, og en okklusjon her vil medfgre at store deler av venstre ventrikkel er truet

[19, 26].

Hgyre koronararterie gar i atrioventrikulaerfuren mot hgyre side av hjertet. Den deler seg i

to greiner der a. descendens posterior forsyner hgyre ventrikkel og bakre 1/3 av septum,
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mens bakre ventrikkelgrein forsyner baksiden av venstre ventrikkel, og en okklusjon av
hgyre koronar vil omfatte bakre del av venstre ventrikkel, septum og noen ganger hgyre
ventrikkel (ved proksimal okklusjon). Det er betydelig overlapp mellom de forskjellige
koronararterienes forsyningsomrader. Hvor stor myokardskaden blir, avhenger ogsa av
kollateraler. Kollateralene har stor betydning som alternativ blodforsyning til myokard ved

mangelfull blodstrgm [19, 26].

Coronary Arteries of the Heart

Left Coronary Artery

Circumflex Artery

Left (obtuse)
Marginal
Artery

Diagonal
Arteries

Right Coronary
Artery

Left Anterior
Descending
Artery

Right (acute)

Marginal Artery Posterior

Descending Artery

Figur 2. Koronararteriene [27].

5. Klassifikasjon
Akutte koronare syndromer omfatter STEMI, NSTEMI og ustabil angina. Hjerteinfarkt

klassifiseres enten som [2]:
- STEMI: koronararterien er helt okkludert

- NSTEMI: koronararterien er delvis okkludert
Man kan skille disse ved a se pa elektrokardiogrammet (EKG). Denne klassifikasjonen er

viktig fordi det er vesentlige forskjeller pa valg av behandling, fgrst og fremst betingelsene

og hastegraden av reperfusjon [2].
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Det finnes ogsa en klinisk klassifikasjon som deler hjerteinfarkt inn i 5 ulike typer (tabell 1).
Denne klassifikasjonen inkluderer den underliggende patofysiologien og gir en pekepinn pa
ulike behandlingsmetoder. Eksempler pa dette er behandling av anemi eller hypotensjon
ved type 2 infarkt i motsetning til antitrombotisk behandling og reperfusjon eller

revaskulering ved type 1 infarkt [5, 28].

Spontant hjerteinfarkt relatert til iskemi forarsaket av en primaer koronar hendelse slik som plakkfissur,

erosjon, ruptur eller disseksjon.

Hjerteinfarkt sekundaert til iskemi forarsaket av enten gkt oksygenbehov eller redusert oksygentilfgrsel, som
f. eks koronararterie spasme, koronar embolus (trombe, vegetasjon eller atrialt myxom), anemi, arytmier,

hypertensjon eller hypotensjon

Plutselig, uventet kardial dgd med symptomer som er forenelige med myokardiskemi, ledsaget av
nyoppstatt ST-elevasjon, venstre grenblokk eller funn av ny trombe ved koronar angiografi der pasienten

dgde fgr man fikk tatt blodprgver, eller i fasen fgr man kan forvente gkning av hjertemarkgrer.

Hjerteinfarkt assosiert med PCI (4A) eller stent-trombose (4B).

Hjerteinfarkt assosiert med ACB-operasjon

Tabell 1. Klinisk Kklassifikasjon av hjerteinfarkt [5, 28].

6. Symptomer

Pasienter med akutt hjerteinfarkt debuterer oftest med brystsmerter pa grunn av
involvering av en neural refleksvei via thorakale og cervikale nerver. Det er en dyp og
visceral smerte som vanligvis beskrives som tung, klemmende, knusende, tett og noen
ganger stikkende eller brennende. Den er typisk lokalisert substernalt og kan strdle ut til de
tilsvarende dermatomene (C7-T4) som forsyner afferente nerver til de samme segmentene
av ryggmargen som hjertet. Disse inkluderer epigastriet, skuldrene, armene, ryggen

(interskapuleert), kjeven og nakken [13].

Brystsmerter kan ogsa vaere ledsaget av svetting, dyspnoe, kvalme, synkope og dgdsangst.
Ubehaget er vedvarende og nar vanligvis maksimal intensitet over flere minutter. Det gar
ikke over av hvile eller nitrater. Omtrent 5 % av pasientene med akutt hjerteinfarkt

debuterer med symptomer begrenset til abdomen [2].
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Hos omtrent 20 % av pasientene kan brystsmerter veere fraveerende. Disse pasientene kan
ha bare atypiske symptomer svarende til dermatomene C7-T4 som nevnt tidligere [13].
Dette er et kjent fenomen hos diabetikere, eldre, postoperative og kvinner. Av og til
oppdages hjerteinfarkt bare i ettertid pa grunn av komplikasjoner som utvikling av
hjertesvikt, mitralinsuffisiens eller perifer embolisering av tromber. Pa grunn av
lokalisasjonen til smertene ved akutt hjerteinfarkt, er differensialdiagnosene blant annet
aortadisseksjon, perikarditt, myokarditt, stresskardiomyopati, akutt lungeemboli,

interkostal neuralgi, kostokondritt, magesar, pankreatitt og bilicer kolikk [2].

6.1. Symptomer hos kvinner

Hos kvinner dominerer angina pectoris som debut av koronare hjertesykdommer i
motsetning til menn som vanligvis debuterer med hjerteinfarkt eller plutselig koronar dgd.
I en amerikansk studie ble det funnet normale koronare angiogram hos 30 % av kvinner
med typisk angina og 64 % hos dem med atypisk angina, i motsetning til bare 7 % og 34 %
av menn. Angina-symptomer sammen med normale koronare angiogram utgjgr syndrom X,
som ses oftere hos kvinner. Hos menn derimot dominerer myokardiell iskemi uten angina

symptomer [11].

Kvinner har mer varierte og uspesifikke symptomer ved akutt hjerteinfarkt og i tillegg er
symptomene ofte mildere [10]. Sentrale brystsmerter med utstraling til skuldre og arm, er
sjeldent til stede hos kvinner. En studie av 2073 pasienter med akutt hjerteinfarkt viste at
bare 54 % av kvinnene hadde brystsmerter som sitt hovedsymptom, i motsetning til 69 %
av mennene [6]. Linda L. Coventry et al gjennomfgrte en systematisk meta-analyse der 13
av 26 studier viste at kvinner med hjerteinfarkt har signifikant lavere risiko enn menn for a

oppleve brystsmerter [29].

Kvinner far mer atypiske brystsmerter i form av smerter i rygg, nakke, kjeve, armer eller
epigastriet. De kan ogsa fa uspesifikke symptomer som fatigue, dyspnoe, kaldsvetting,
svimmelhet eller fordgyelsesplager. I ukene fgr utvikling av et hjerteinfarkt, har mange
kvinner varselsymptomer som uvanlig trgtthet, dyspnoe, fordgyelsesplager eller
sgvnproblemer [6]. Kvinner kan ogsa ha magesmerter, kvalme, oppkast og

fordgyelsesplager ved symptomdebut [9]. Linda L. Coventry et al fant at kvinner hadde
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hgyere risiko enn menn for presentasjon med fatigue, nakkesmerte, kvalme, synkope,
smerter i hgyre arm, svimmelhet, kjevesmerte, palpitasjoner, ryggsmerter, dyspnoe og

oppkast, og lavere odds for svetting [29].

[ en studie av Robert J. Goldberg et al som inkluderte 810 menn og 550 kvinner innlagt pa
sykehus med diagnostisert hjerteinfarkt, fant man at brystsmerter var det vanligste
symptomet rapportert av begge Kkjgnn, etterfulgt av svetting og tungpust. Menn rapporterte
mer brystsmerter og svetting mens kvinner rapporterte mer ryggsmerter, kjevesmerter,
nakkesmerter, kvalme og tungpust. Det var lik sannsynlighet for begge kjgnn vedrgrende
smerter i venstre arm. Det var samme resultat etter at det ble justert for alder, sykehistorie

og utvalgte kjennetegn pa hjerteinfarkt [17].

Problemer med a gjenkjenne symptomer hos kvinner kan forsinke diagnostisering og
behandling av hjerteinfarkt og koronar hjertesykdom [8]. Det er mindre sannsynlig at
kvinner som kommer til sykehus med hjertesymptomer blir lagt inn for vurdering enn
menn med tilsvarende symptomer. Kvinner blir sjeldnere henvist for diagnostiske tester
slik som koronar angiografi enn menn, og noen studier har vist at nar de har blitt

diagnostisert, er behandlingen for kvinner forskjellig fra menns [17].

7. Diagnostikk

Den fgrste evalueringen av en pasient med mistenkt akutt hjerteinfarkt bgr inneholde
sykehistorie, klinisk undersgkelse, EKG og hjertemarkgrer [13]. Tidlig pavisning av akutt
hjerteinfarkt er kritisk fordi ulike farmakologiske tiltak kan gjgres for a hindre ekstra
myokardskade. Rask identifisering og tidlig behandling har vist at tiden er en
grunnleggende faktor for a redusere morbiditet og mortalitet av akutt hjerteinfarkt og

hjertestans [30].

De internasjonale kriteriene for diagnosen akutt hjerteinfarkt vises i tabell 2. Ett sett av

Kriteriene ma veaere oppfylt for a stille diagnosen [7, 28, 31].



Kriterier for akutt hjerteinfarkt

1. Stigning og/eller fall i hjertemarkgrer (fortrinnsvis troponin) med minst en verdi over 99-
prosentilen av gvre referansegrense pluss minst ett av fglgende:
a) Iskemiske symptomer
b) Ny eller antatt ny ST-elevasjon, ST-depresjon, T-inversjon eller venstre grenblokk
¢) Utvikling av patologiske Q-bglger
d) Visuell fremstilling av nytt substanstap av viabelt myokard eller nye regionale unormale
veggbevegelser
e) Pavisning av intrakoronar trombe ved angiografi eller obduksjon
2. Kardiell dgd med symptomer forenelig med myokardiskemi, ledsaget av antatt nye iskemiske EKG-
forandringer eller nytt venstre grenblokk, men pasienten dgde fgr man fikk tatt blodprgve eller fgr
troponinstigning vil veere forventet
3. Stenttromboserelatert hjerteinfarkt pavist ved angiografi eller obduksjon i en situasjon med
myokardiskemi og med stigning og/eller fall av troponinverdien med minst én forhgyet pragve

Kriterier for gjennomgatt hjerteinfarkt

1. Utvikling av nye Q-bglger med eller uten symptomer, i fraveer av en ikke-iskemisk arsak

2. Visuell framstilling av en region med tap av viabelt myokard som er fortynnet uten evne til
kontraksjon, i fraveer av en ikke-iskemisk arsak

3. Patologiske funn etter et akutt hjerteinfarkt

Tabell 2. Internasjonale kriterier for diagnosen akutt hjerteinfarkt og gjennomgatt infarkt [7, 28, 31].

7.1. EKG

Alle pasienter som kommer pa akuttmottaket med brystsmerter eller andre symptomer
som kan indikere hjerteinfarkt, bgr fa utfgrt og tolket EKG sa snart som mulig. EKG er
fortsatt den mest nyttige diagnostiske test ved mistanke om akutt hjerteinfarkt og skiller
mellom STEMI og NSTEMI [2]. EKG gir viktig informasjon om tilstedeveerelse, omfang og
alvorlighetsgrad av myokardiskemi. Endringene kan vzaere typiske og tydelige. | andre
tilfeller er endringene svake og utydelige, og gjenkjennes bare nar EKG gjentas etter at

symptomer og deres alvorlighetsgrad har endret seg [22].

STEMI. De fgrste forandringene ved STEMI er utvikling av T-bglge "peaking” som
reflekterer lokalisert hyperkalemi, selv om dette ikke alltid ses. Deretter far man ST-
elevasjon i avledningene som registrerer elektrisk aktivitet i de involverte
myokardregionene. Til & begynne med far man elevasjon av J-punktet mens ST-segmentet
beholder sin konkave form. Over tid blir ST-elevasjonen mer uttalt og mer konveks eller
avrundet oppover. ST-segmentet kan etter hvert bli uadskillelig fra T-bglgen; man far et

QRS-T kompleks. EKG-kriteriene for STEMI er [32]:
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- Kvinner: ST-elevasjon (i J-punktet) i to pafglgende avledninger = 1,5 mm i V2-V3, 2 1
mm i gvrige avledninger.
- Menn: ST-elevasjon (i J-punktet) i to pafglgende avledninger 2 2 mm i V,-V3 for

menn 2 40 ar og 22,5 mm for menn <40 ar, 2 1 mm i gvrige avledninger.

Disse EKG-endringene utvikles over tid, og ST-segmentet vil gradvis returnere til den
isoelektriske baseline, R-bglge amplituden blir markant redusert, T-bglgen blir invertert og
Q-bglgen blir dypere [32]. Patologisk Q har bredde > 40 ms og dybde 25 % av R-bglgen i
samme avledning [33] og er et tegn pa irreversibel nekrose og/eller en stor iskemisk sone
[22]. Disse forandringene skjer vanligvis innen de to fgrste ukene etter infarktet, men kan
allerede ses timer etter infarktet. To andre pasientgrupper inkluderes i STEMI-diagnosen,
og det er pasienter med nyoppstatt venstre grenblokk [33] og de med bakreveggsinfarkt
[32].

Nyoppstatt venstre grenblokk med samtidig klinikk bgr gi mistanke om hjerteinfarkt. Dette
er et prognostisk darlig tegn. Et allerede eksisterende venstre grenblokk gjgr
infarktdiagnosen pa EKG vanskelig [28] pa grunn av de uttalte ST- og T-bglge forandringene
[2]. Diagnosen akutt hjerteinfarkt kan veere vanskelig 3 stille ved venstre grenblokk eller
pacemaker [13]. Flere ulike komplekse algoritmer har blitt laget for a stille STEMI-
diagnosen ved samtidig venstre grenblokk, men de gir ikke diagnostisk sikkerhet [34]. Et
viktig poeng angdende venstre grenblokk er at det er vanskelig & avklare hvorvidt det er

"nyoppstatt”, fordi man ofte ikke har noen tidligere EKG & sammenligne med [22].

NSTEMI. Ved NSTEMI ses ST-depresjon og/eller T-bglge inversjon uten ST-elevasjon eller
patologiske Q-bglger. Disse forandringene kan veere diffust til stede i mange avledninger,
men kan ogsa veaere lokalisert til avledningene assosiert med den iskemiske
myokardregionen. NSTEMI er klinisk uatskillelig fra ustabil angina, og for a stille diagnosen
ma man male hjertemarkgrer. Ved NSTEMI vil ST-depresjoner vanligvis utvikles i lgpet av
de pafglgende dagene og resulterer i gjenvaerende ST-depresjoner og T-bglge inversjoner,
men ikke dannelse av patologiske Q-bglger. Ved ustabil angina vil ST- og T-bglge
forandringene vanligvis ga helt tilbake [32].
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Dersom myokard blir reperfusert, kan ST-elevasjonen forsvinne. T-bglgene forblir vanligvis
invertert, og Q-bglger kan bade veere til stede eller forsvinne. Vedvarende ST-elevasjon
etter reperfusjon, er et tegn pa mislykket reperfusjon eller vedvarende mikrovaskulaer
dysfunksjon [2]. EKG-forandringer ved gjennomgatt infarkt er [28]:
- Hvilken som helst Q-bglge i avledning V-V3 = 20 ms eller QS kompleks i V2 og V3
- Q-bglge = 30 ms og = 1 mm dyp eller QS-kompleks i avledning I, I, aVL, aVF eller V-
Ve i to pafglgende avledninger
- R-bglge 240 msiVi-V2 0g R/S = 1 med konkordant positiv T uten samtidig
ledningsdefekt

Det fgrste EKG er ofte ikke diagnostisk hos pasienter med akutt hjerteinfarkt. Hos pasienter
der man klinisk mistenker et akutt hjerteinfarkt, men EKG er ikke-diagnostisk, anbefales

det at man tar nytt EKG hvert 20-30 minutt [32].

7.2. Hjertemarkgrer

Skadete kardiomyocytter frigjgr flere proteiner i sirkulasjonen slik som blant annet
myoglobin, kreatinkinase [34] og dets MB isoenzym (CK-MB), kardiell troponin I og T,
aspartat aminotransferase og laktat dehydrogenase [2]. Troponin I og T blir na oftest brukt
[32]. En diagnose pa hjerteinfarkt bgr bare stilles nar gkning av hjertemarkgrer ledsages av
iskemiske symptomer, EKG-forandringer eller bildebevis pa tap av viabelt myokard eller

unormal veggbevegelse [2].

7.2.1. Troponiner

Troponiner bestar av tre regulerende proteiner (C, [ og T) som kontrollerer den kalsium-
medierte interaksjonen av aktin og myosin, som resulterer i kontraksjon og relaksasjon av
tverrstripet muskulatur [21]. Mens troponin C uttrykkes av bade hjerte- og
skjelettmuskulatur, er troponin I og T unik for hjertemuskulatur. Ved myokardnekrose
frigjgres disse i sirkulasjonen og har blitt valgt som gullstandard for hjertemarkgrer som

tegn pa myokardnekrose [21].

Troponiner foretrekkes pa grunn av overlegen sensitivitet og spesifisitet for myokardiell
skade sammenlignet med CK-MB. En stigning av hjertetroponiner ma imidlertid ses i

sammenheng med den kliniske historien og EKG-funn ettersom det kan ses i en rekke
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kliniske situasjoner og derfor ikke er spesifikt for et akutt koronart syndrom. De nye
retningslinjene bruker konseptet om at hvis det er stigning i troponiner i situasjoner uten

iskemi, skal uttrykket kardiell skade brukes [32].

Troponingkning er pavisbar 2-4 timer etter symptomdebut og kan vare i 7-14 dager. Derfor
bgr troponiner males ved starten og igjen etter 6-9 timer, om ikke tidligere. En ekstra
maling etter 12-24 timer anbefales hvis den kliniske mistanken er hgy og tidligere prgver
var negative [2]. De nar toppniva etter 18-24 timer etter oppstart av symptomer [13]. Hvis
man bruker verdier over 99-persentilen ved symptomdebut og tre timer senere, har en
nylig studie funnet en sensitivitet pa over 95 % og en negativ prediktiv verdi pa 99 % for

diagnosen akutt hjerteinfarkt [2].

Man kan ha kronisk stigning av troponiner uten akutte hendelser, derfor kreves det et
skiftende mgnster av verdiene [32]. En stigning og et fall i verdiene er essensielt for & skille
hjerteinfarkt fra slike bakgrunnsstigninger. Troponingkning er spesifikk for
myokardnekrose, men identifiserer ikke mekanismen. Det kan ogsa skyldes
aortadisseksjon, lungeemboli, hjertesvikt, hypertensjon, myokarditt, sepsis, nedsatt
nyrefunksjon, hgyfrekvent atrieflimmer, amyloidose, sarkoidose, hemokromatose,

defibrillering, hjertekirurgi, alvorlig astma eller ekstrem angstrengelse [2, 5, 32].

En svakhet ved troponiner er deres forsinkede stigning med 3-4 timer etter et hjerteinfarkt.
Dette gjgr at pasienter ma monitoreres over lengre tid, og farer til forsinket diagnostisering
og behandling. Dette gjelder ogsa CK-MB [21]. En nyere generasjon av troponinanalyser er
na tilgjengelig, sakalt hgy sensitivitets troponin [35]. Nyere troponinanalyser har
deteksjonsgrenser langt under 99-persentilen av en normal referansepopulasjon. Disse hgy
sensitivitetsanalysene er mer fglsomme enn konvensjonelle analyser fordi de kan males i
konsentrasjoner omtrent 10 ganger lavere enn de vanlige analysene vi bruker i dag. Dette

farer til en forbedret tidlig diagnose eller rask utelukking av akutt hjerteinfarkt [21].

Andre uspesifikke reaksjoner ved hjerteinfarkt inkluderer leukocytose som kan vare i 3-7
dager, og elevert senkning (SR) som gker sakte, toppes den fgrste uken og noen ganger

forblir forhgyeti 1-2 uker [13].
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Figur 3. Skjematisk fremstilling av tidsaspektet for ulike hjertemarkgrers frigjgring i plasma etter
myokardskade [28].

7.2.2. Kjonnsforskjeller vedrgrende hjertemarkgrer

Det kan ogsa veere forskjeller i hjertemarkgrer hos kvinner og menn. Kvinner har oftere
gkte nivder av CRP og akuttfase-BNP mens menn har mer gkt CK-MB og troponin [11]. Flere
studier har vist at troponinkonsentrasjonen er signifikant hgyere hos menn enn kvinner
hos friske individer og hos pasienter med stabil koronar hjertesykdom. Man vet ikke
hvorfor menn har hgyere konsentrasjon, da troponin antas a veere begrenset til
kardiomyocytter. Gjennomsnittsnivaet av sirkulerende CK-MB er hgyere hos menn pa

grunn av hgyere skjelettmuskelmasse [36].

Det er mulig at en hgyere gjennomsnittlig hjertemasse kan vaere arsaken til hgyere
troponinkonsentrasjoner hos menn fordi det vektjusterte troponin-innholdet har vist seg a
veere lik for menns og kvinners myokardvev. Det er imidlertid fortsatt ukjent om frigjgring
og utskillelse av troponiner er lik for menn og kvinner som respons pa iskemisk skade.
Studier har ogsa vist at frigjgringen av troponiner var 3 ganger stgrre hos menn enn hos
kvinner etter hjerteoperasjon med lignende iskemisk skade der studiedeltakerne hadde en
tilsvarende BMI og var matchet for alder og risikofaktorer. Det er derfor mulig at det
foreligger kjgnnsforskjeller vedrgrende troponinfrigjgring fra myocytter, men dette krever

imidlertid videre studier [36].

Anoop S V Shah et al gjorde nylig en studie der de sa pa bruken av hgy sensitivitets troponin

I og kjgnnsspesifikke diagnostiske terskler ved hjerteinfarkt. Troponinkonsentrasjonen ble
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malt ved innleggelsen og gjentatt 6-12 timer etter symptomdebut der det ble malt bade
troponin I (50 ng/1) og hgy sensitivitets troponin [ (26 ng/1 for begge, 34 ng/1 for menn og
16 ng/1 for kvinner). Studien viste at hgy sensitivitets troponin I gkte diagnosen av
hjerteinfarkt hos kvinner (fra 11 % til 22 %), men hadde en minimal effekt hos menn (fra
19 % til 21 %). Studien viste ogsa at kvinner hadde mindre sannsynlighet for a fa

behandling og hadde hgyest risiko for reinfarkt og dgd ved 12 maneder [35].

Selv om analysen har liten effekt hos menn, kan en hgy sensitivitets troponin analyse med
kjgnnsspesifikke diagnostiske terskler doble diagnostisering av hjerteinfarkt hos kvinner
og identifisere de med hgy risiko for reinfarkt og dgd. Dette er et spennende tema som
krever omgdende oppmerksomhet og videre studier for a se om analysen vil bedre

behandlingsresultatene ved hjerteinfarkt [35].

8. Behandling

Behandlingen av hjerteinfarkt innebzerer et komplekst samspill mellom rask
gjenopprettelse av koronar blodstrgm med farmakologiske og kateterbaserte hjelpemidler,
hindre tilbakevendende iskemiske hendelser gjennom optimalisert antitrombotisk
behandling og behandlinger som tar sikte pa & dempe effekten av myokardnekrose og

forebygge fremtidige hendelser [5].

Malet med akuttbehandlingen av hjerteinfarkt er smertelindring, umiddelbar identifikasjon

av ST-forandringer pa 12-avlednings EKG, initiering av reperfusjon (hvis pasienten er
kandidat for dette), og vurdering og behandling av hemodynamiske avvik. Smertelindring
oppnas best med morfin, oksygen, nitroglyserin og acetylsalisylsyre - sdkalt MONA-
behandling. Den videre behandlingen av hjerteinfarkt bestar av to ulike veier, avhengig av
om pasienten har et STEMI eller NSTEMI fordi NSTEMI vanligvis er forarsaket av en delvis
okkludert arterie i motsetning til ved STEMI der koronararterien er helt okkludert [2, 13].

8.1. MONA-behandling
MONA er en del av akuttbehandlingen av hjerteinfarkt, og bestar av morfin, oksygen,

nitroglyserin og acetylsalisylsyre.
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Morfin anbefales for a lindre iskemiske smerter og gis i tilpassede doser. Opioider pavirker
ikke det kliniske utfallet av et akutt hjerteinfarkt [2], men brukes rutinemessig for a
redusere smerter, samt redusere angst og eventuelt pavirke en stuvningskomponent.

Morfin kan gi hypotensjon, bradykardi og respirasjonsdepresjon [2, 13].

Mild hypoksemi er ikke uvanlig ved akutt hjerteinfarkt selv ved fraveer av lungestuvning.
Oksygen bgr brukes hos pasienter med en arteriell saturasjon under 90 %. Den brede
bruken av ekstra oksygen har ikke blitt studert grundig, og en systematisk gjennomgang av

flere sma randomiserte studier viste ingen bevis pa effekt, men derimot forslag til skade [2].

Nitrater fremkaller glatt muskelrelaksasjon som fgrer til dilatasjon av koronararteriene og
systemisk vengse kar, og i mindre grad av systemiske arterier. Disse effektene gir gunstige
reduksjoner i preload og afterload, og kan forbedre den kollaterale sirkulasjonen og gke
perfusjonen av iskemiske myokardsoner. Til tross for eldre data som antyder en reduksjon i
infarktstgrrelse, har den stgrste randomiserte studien pa omradet ikke vist noen tydelig

overlevelsesgevinst med nitroglyserin [2].

Acetylsalisylsyre (ASA) blokkerer produksjonen av tromboksan A2 gjennom dets
irreversible effekter pa cyclooksygenase enzymet. ASA-behandling reduserer dgdeligheten

ved hjerteinfarkt, og bgr gis sa tidlig som mulig i hurtigvirkende form [2].

8.2. Reperfusjonsbehandling ved STEMI

Diagnosen STEMI krever umiddelbar reperfusjon for a reetablere koronar blodstrgm. Dette
er det viktigste malet i behandlingen av disse pasientene. Tidlig og vedvarende
gjenoppretting av normal blodstrgm i den okkluderte arterien forbedrer overlevelsen.
Nytten av reperfusjon er stgrst de fgrste timene av et hjerteinfarkt. Det ma derfor tidlig tas
et valg om reperfusjon skal oppnds med fibrinolytisk behandling eller perkutan koronar
intervensjon (PCI). Sistnevnte er ikke raskt tilgjengelig i alle omrader av landet [2, 13].
Avgjgrelsen om hvilken behandling man skal velge, bgr gjgres basert pa en skriftlig
sykehus-spesifikk protokoll som vurderer symptomvarighet, tilgjengeligheten av lokal PCI,

tidstap ved overfgring til annet sykehus og fibrinolytiske kontraindikasjoner slik som aktiv
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blgdning, tidligere hjerneblgdning, nylig kirurgi eller traume, iskemisk slag de siste 3

manedene eller mistenkt aortadisseksjon [2, 13].

8.2.1. Fibrinolyse

Intravengs fibrinolytisk terapi er allment tilgjengelig, lett & administrere og relativt billig,
men randomiserte studier har vist at det er litt mindre effektivt enn PCI vedrgrende harde
endepunkter og fgrer til hjerneblgdning hos 1-2 % av pasientene [2, 13, 31]. I tillegg oppnas
reperfusjon kun hos ca. 70 % [31]. Det har ogsa flere viktige kontraindikasjoner som nevnt
ovenfor. Fibrinolytisk behandling anbefales hos pasienter med symptomdebut innen de
siste 12 timene som ikke kan motta PCI innen 120 minutter etter f@rste medisinske kontakt

[37].

Fibrinolytika bgr gis innen 30 minutter etter ankomst ved akuttmottaket. Den stgrste
nytten er sett nar det gis innen 4 timer etter smertedebut, jo tidligere, jo bedre [2]. Denne
type behandling har generelt ikke bedret resultatene hos pasienter som kommer etter 12

timer. Det er derfor ikke indisert hos pasienter som er stabile og asymptomatiske [37].

Hos pasienter som far fibrinolyse der reperfusjonen er mislykket, anbefales rask angiografi
og rescue-PCI. Mislykket reperfusjon defineres som pagaende brystsmerter og manglende
tilbakegang av ST-segmentet med mer enn 50 % 60-90 minutter etter fibrinolyse [5].
Komplett eller delvis opplgsning av ST-elevasjon pa EKG registrert 60-90 minutter etter
oppstart av behandling er en relativt palitelig markgr for reperfusjon, men vedvarende ST-
elevasjon er en darlig prediktor for mislykket reperfusjon. Pasienter som har tegn til
reperfusjon, bgr overflyttes til et invasivt senter for angiografisk avklaring, men her haster

det ikke like mye som ved primzer PCI eller ved rescue-PCI [31].

Fibrinolytiske midler har til hensikt a Igse opp tromber. Alle disse legemidlene aktiverer
plasminogen til det aktive enzymet plasmin. Plasminogen bindes til fibrin under
trombedannelsen og ved aktivering bryter det ned fibrinnettverket i tromben [38].
Plasminogen aktiveres av plasminogen-aktivator (tPA) som dannes i blodarenes
endotelceller [39]. Alle fibrinolytiske midler kan forarsake blgdninger [38]. 1 Norge

benyttes for tiden stort sett tenecteplase (Metalyse) som kan administreres som iv bolus
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dosert pa bakgrunn av kroppsvekt, sammen med lavmolekyleert heparin og platehemming

[38].

8.2.2. Primeer PCI

Selv om primeer PCI er ressurskrevende og mer vanskelig & gjennomfgre enn fibrinolyse,
indikerer litteraturen at der rask PCI kan gjgres, er denne tilnaermingen bedre enn
fibrinolyse [37]. PCI har feerre kontraindikasjoner, mer sikker reperfusjon og lavere risiko
for hjerneslag [31]. Studier som har sammenlignet PCI med fibrinolytisk behandling har vist
at PCI gir 30 % reduksjon av dgdelighet i tillegg til en betydelig reduksjon av reinfarkt og
cerebrovaskulzre hendelser [5, 13]. Derfor anbefales bruk av primaer PCI for enhver
pasient med et akutt STEMI som kan gjennomga prosedyren innen rimelig tid [37]. Det
anbefales en "dgr-til-ballong tid” pa 90 minutter, som vil si at koronarkaret skal veere dpent

med PCI-teknikk innen 90 minutter [13].

PCI utfgres via et kateter som fgres inn i arteriesystemet fra a. radialis eller a. femoralis. En
tynn ledesonde fgres via arterien til den okkluderte koronararterien. Deretter tres et
ballongkateter pa. Dette fgres inn og blases opp i forsnevringen i koronararterien, slik at det
trange partiet i aren blir utvidet. For d holde koronararterien dpen, legger man inn en stent
her (en slags metall-strgmpe som kan vaere kledd med medikament) som blir veerende.

Dette blir na brukt i mer enn 80 % av PCI-behandlingene [40].

PCI med koronar stenting utfgres for a bedre reperfusjonen til myokard, men det
garanterer ikke bedring av blodstremmen pa mikrovaskulart niva. PCI-prosedyren i seg
selv kan forverre den mikrovaskuleere funksjonen ("no-reflow-fenomen”). Ballongutvidelse
og stenting kan i tillegg fgre til embolisering av plakk og mikrotromber som kan fgre til
obstruksjon av distale sma koronare arterier og arterioler som gir en ytterligere redusert

vevsperfusjon [41].

Det oppnas ikke mikrovaskular flow hos rundt 25 % av pasientene ved PCI. Dette har fgrt

til farmakologiske strategier for a forbedre effekten av reperfusjon [5]. Alle pasienter som

skal underga primaer PCI bgr derfor forbehandles med antikoagulasjon og platehemmende
behandling [37]. Hensikten med dette er & dpne den okkluderte arterien eller 3 hemme
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utbredelsen av koronare tromber mens pasienten er pa vei til et PCI-senter. Pa denne

maten tilrettelegger man for PCI-prosedyren og forbedrer effekten av reperfusjonen [31].

A Reperfusion
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' Rescue PCI —— Effect of current therapies

! Facilitated PCI
\ vs
i Routine PCl

Risk of death

Recurrent thrombosis: aspirin and thienopyridines
Ventricular remodelling: ACE-inhibition and ARB, B blockers
Arrthythmia/sudden death: B blockers and ICD
3 Late PCl for Disease progression: statins
Uncertain occluded arteries  Compliance and lifestyle factors: cardiac rehabilitation
benefit —
No benefit _ -—

Enabling anti thrombotics Benefit

v

Time (hours to days) Time (weeks to years)

Figur 4. Effekter av terapeutiske tiltak hos pasienter med hjerteinfarkt [5].

8.2.3. Platehemming

Gitt den sentrale rollen plateaktivering, adhesjon og aggregering har i patogenesen til
STEMI, har platehemming i tillegg til ASA vist & veere en viktig fordel, og en kombinasjon av
disse anbefales [2, 31]. Malet med platehemming er a redusere risikoen for
tilbakevendende koronar trombose og stent trombose. Platehemmende legemidler utover
acetylsalisylsyre omfatter P2Y12-reseptorhemmer, direkte P2Y12-reseptorhemmer og
glykoprotein IIb/Illa hemmere [2]. Den foretrukne doble platehemmende behandling

bestar av ticagrelor, prasugrel eller clopidogrel i kombinasjon med ASA [4].

8.2.4. Antikoagulasjonsbehandling

Koagulasjonskaskaden er sentral i dannelsen av koronare tromber. Antikoagulerende
behandling er derfor indisert i tillegg til platehemming for a forhindre nye koronare
tromber og stent tromboser. Dette kan oppnas ved bruk av heparin, direkte
trombinhemmere eller faktor Xa-hemmere [2]. Til tross for begrenset data som stgtter
bruken, er ufraksjonert heparin den mest vanlige antitrombotiske terapien som benyttes
ved behandling av hjerteinfarkt [5]. Lavmolekylaert heparin har vist seg a forbedre kliniske

resultater nar de brukes sammen med fibrinolyse. Studier har vist at det reduserer raten for
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dgd og reinfarkt sammenlignet med ufraksjonert heparin. Lavmolekylaert heparin anbefales

derfor som alternativ for bruk sammen med fibrinolyse [2].

8.2.5. Betablokkere

Betablokkere er ment d hindre tilbakevendende iskemi og arytmier. Studier har vist at det
farer til redusert tidlig og sen dgd [2]. Fordelen med langtidsbehandling med betablokkere
etter STEMI er godt etablert. Effekten av tidlig intravengs administrering er derimot ikke
godt etablert. Oral administrering har vist a veere fordelaktig, men tidlig intravengs
dosering er assosiert med fare og gkt dgdelighet. Hos de fleste pasienter er det fornuftig a

vente til pasienten er stabil fgr en starter behandling med betablokkere [31].

8.2.6. Statiner

Statiner er HMG-CoA reduktase hemmere og reduserer nivaet av LDL. Det er ogsa vist at de
kan fremme plakkstabilisering, forbedre endotelial funksjon, utgve platehemmende effekt
og reduserer inflammasjon - sakalte pleiotrope effekter [2, 13]. Intensiv statinbehandling
bgr derfor igangsettes sa tidlig som mulig hos alle pasienter med STEM], og det er vist at det
er gunstig a starte hgydose statin fgr PCI [42]. Mélet for LDL-kolesterol etter gjennomgatt

hjerteinfarkt, er i fglge europeiske retningslinjer <1,8 mmol/I [25].

8.2.7. ACB-operasjon

Koronar bypass kirurgi (ACB) blir i dag sjeldent utfgrt hos pasienter med STEMI.
Hovedindikasjonene er knyttet til svikt i fibrinolysen eller PCI, eller hemodynamiske
mekaniske komplikasjoner. Fordelen med revaskularisering ma veies opp mot den gkte
dgdeligheten som er assosiert med en slik operasjon de fgrste 3-7 dagene etter et STEMI.

Derfor bgr kirurgi utsettes dersom pasienten er stabil, for a tillate bedring av myokard [37].

8.3. Behandling av NSTEMI

Det er betydelig overlapping mellom NSTEMI og STEMI nar det gjelder bruk av
platehemming, antikoagulasjon, betablokkere og statinbehandling. Det er likevel noen
unike aspekt ved behandlingen av NSTEMI som skiller seg fra STEMI. Et viktig punkt er at
akutt reperfusjonsbehandling ikke er indisert. Fibrinolyse er ikke gunstig ved NSTEMI og

kan vere skadelig. Man ma derfor tidlig ta en avgjgrelse om man skal behandle invasivt
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med tidlig koronar angiografi og revaskularisering eller ga for konservativ behandling med
medikamentell terapi og utfgre koronar angiografi selektivt bare nar det foreligger

vedvarende iskemi [2, 13].

8.3.1. Koronarangiografi og PCI ved NSTEMI

Pasienter som er hemodynamisk ustabile, har vedvarende ventrikkeltakykardi eller
resistent angina til tross for intensiv behandling regnes som hgyrisiko-pasienter og bgr
gjennomga rask koronar angiografi med eventuell PCI, forutsatt at det ikke foreligger noen
kontraindikasjoner [2]. Flere studier har sett pa effekten av rutinemessig invasiv
behandling av NSTEMI og funnet at det gir redusert dgdelighet og lavere forekomst av
reinfarkt. Fordelen med tidlig invasiv behandling gjelder hovedsakelig pasienter med
middels til hgy risiko, saerlig de som er eldre enn 65 ar og som har ST-depresjon i hvile eller
forhgyete hjertemarkgrer [13]. Derfor er det hensiktsmessig a giennomfgre invasiv

behandling sa tidlig som mulig etter 4 ha vurdert komorbide tilstander [5].

Faktorer som indikerer forhgyet risiko inkluderer residiv av iskemisk smerte, ST-
depresjon, forhgyet troponin og venstre ventrikkel EF <40 %. Observasjonsdata antyder at
det er en manglende klinisk nytte av tidlig invasiv strategi hos pasienter med alvorlig eller
terminal nyresvikt. For de pasientene som ikke har forhgyet risiko eller de med omfattende
komorbiditet er initiell konservativ behandling med selektiv angiografi rimelig [2].
Angiografi eller PCI bgr utsettes hos pasienter med hgy risiko for prosedyrerelatert

morbiditet eller mortalitet [13].

8.3.2. Platehemming

Studier har vist at dobbel platehemmende behandling er gunstig ved NSTEMI og anbefales
sa tidlig som mulig etter symptomdebut uavhengig av om en benytter invasiv eller
konservativ strategi. Prasugrel er assosiert med betydelig gkt fatal blgdning. Prasugrel
anbefales derfor som et alternativ til clopidogrel hos pasienter med NSTEMI som har
giennomgatt koronar angiografi og senere kommer til a fa PCI. For pasienter som er 275 ar,
veier mindre enn 60 kg eller har hatt tidligere slag eller TIA, foretrekkes ticagrelor eller

clopidogrel framfor prasugrel [37]. Selv om studier har vist at ticagrelor fgrer til redusert
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dgdelighet, er det ikke blitt en del av retningslinjene ved behandling av NSTEMI enda, men

det anbefales som et alternativ til pasienter som skal gjennomga PCI [2, 13].

8.3.3. Antikoagulasjonsbehandling

Antikoagulasjon anbefales ogsa ved behandling av NSTEMI. Studier har vist at
antikoagulasjonsbehandling er effektivt i tillegg til platehemming, og at kombinasjonen av
disse to er mer effektiv enn hver behandling alene [43]. Bade ufraksjonert heparin og
lavmolekylaert heparin er egnet som antikoagulasjon ved en tidlig invasiv eller konservativ
behandling av NSTEMI og bgr startes sa raskt som mulig [2]. I forbindelse med invasiv

behandling foretrekkes ufraksjonert heparin, fordi effektene lett kan reverseres [13, 37].

8.3.4. Betablokkere

Betablokkere anbefales ogsa hos pasienter med NSTEMI og behandlingen bgr startes innen
de fgrste 24 timene [2]. Studier har vist at betablokkere reduserer infarktstgrrelsen,
reinfarkt og mortalitet [10]. Kontraindikasjoner er som ved STEMI, tegn pa hjertesvikt eller
risikofaktorer for kardiogent sjokk. Intravengs betablokkade bgr bare vurderes hos
pasienter som er hypertensive og ikke har kontraindikasjoner. Betablokkere anbefales

hovedsakelig som langsiktig sekundzer forebygging [2].

8.3.5. Statiner

Alle pasienter med NSTEMI bgr starte opp med statinbehandling allerede pa sykehuset
uansett hva kolesterolnivaet er. Behandlingen bgr startes sa tidlig sa mulig, helst innen 1-4
dager etter innleggelsen [43, 44]. Pasienter som skal til invasiv utredning/PCI bgr fa startet
statinbehandling fgr prosedyren med tanke pa a redusere risiko for hjerteinfarkt i

forbindelse med PCI [42]. Malet for LDL-kolesterol er det samme som for STEMI [25].

8.4. Sekundazer forebygging ved hjerteinfarkt

[ tillegg til platehemming, betablokkere, statiner og ACE-hemmere, er det flere andre viktige
sekundeerforebyggende tiltak som bgr tas opp i lgpet av sykehusinnleggelsen. Dette gjelder
bade pasienter med NSTEMI og STEMI. Man bgr vektlegge en umiddelbar og permanent
rgykeslutt. Dette kan gjgres ved hjelp av en kombinasjon av radgivning og farmakologisk

behandling. Blodtrykket bgr senkes og holdes < 140/90 mmHg. Det anbefales



vektreduksjon der malet er en kroppsmasse indeks (BMI) pa <25. I tillegg rades pasientene
a veere i moderat aktivitet i 30-60 minutter daglig. Det bgr ogsa gjennomfgres en arlig

influensavaksinering. Pasientene bgr screenes og behandles for diabetes mellitus [2].

8.5. Kjgnnsforskjeller vedrgrende behandling av hjerteinfarkt

Det foreligger ingen kjgnnsforskjeller i retningslinjene for behandling av hjerteinfarkt, men
likevel underbehandles mange kvinner med denne sykdommen [10]. Behandlingen av
kvinner og menn bgr veere den samme, til tross for at kvinner har mer atypiske symptomer,
er eldre, har stgrre forsinkelser til presentasjon og har hgyere prevalens av hypertensjon og

hgyere risiko for blgdning [37].

Kvinner har hgyere terskel for a kontakte sykehus etter symptomdebut. Dette fgrer til gkt
forsinkelse for sykehuskontakt og behandling sammenlignet med menn. Studier har vist at
kvinner har en gjennomsnittlig forsinkelse pa 1,8-7,2 timer i motsetning til menn pa 1,4-3,5
timer [45]. Denne forsinkelsen ser ut til 4 veere aldersrelatert da eldre pasienter har en
tendens til & sgke medisinsk hjelp senere i forhold til yngre personer. Studier har vist at
forsinkelsen fgrst ses hos kvinner etter fylte 65 ar, mens kvinner under 65 ar har samme
forsinkelse som menn. Pasienter som ankommer sykehuset innen 2 timer etter
symptomdebut har derfor en tendens til & vaere yngre enn 65 ar. Etter fylte 75 ar ser det ut

som menn utsetter a sgke medisinsk hjelp sammenlignet med kvinner [11, 45].

Det er flere faktorer som gir gkt prehospital forsinkelse hos kvinner. Disse inkluderer lav
sosiogkonomisk status, angina pectoris, diabetes, hypertensjon, hjertesvikt, atypiske
symptomer, tidligere hjerteinfarkt, er alene ved symptomdebut, gnsker ikke plage noen,
radfgrer seg fgrst med slektning eller lege, selvbehandling, venter pa at symptomene skal
forsvinne, manglende kunnskaper om hjerteinfarkt og de tar ikke symptomene pa alvor da
hjerteinfarkt feilaktig har blitt betraktet som en "mannlig sykdom”. I tillegg er kvinner
oftere enker eller lever alene nar et hjerteinfarkt skjer, de har mer komorbiditet og er ofte
eldre ndr de far sitt fgrste hjerteinfarkt. I tillegg er menn mer utsatt for a fa et Q-bglge
infarkt og/eller STEMI enn kvinner fgr 75 ar. Alle disse forholdene synes a veere relatert til

gkt forsinkelse hos kvinner [11, 45].
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Studier har ogsa vist at kvinner med koronar hjertesykdom i mindre grad gjennomgar
akutte intervensjoner som fibrinolyse, koronar angiografi, koronar angioplastikk og ACB-
operasjon. Bade strategier for diagnostikk og behandling har en tendens til 4 veere mindre
aggressive hos kvinner. I tillegg har en sett at behandling inkludert sekundzer forebygging
som ACE-hemmere, platehemming, statiner, ASA og betablokkere tilbys sjeldnere til
kvinner, selv om slik behandling ogsad anbefales for dem [11]. Kvinner har ogsa gkt
sannsynlighet for a forbli ubehandlet og gkt sannsynlighet for d ikke motta reperfusjon, selv

om de er kandidater for dette [46, 47].

Funn av signifikante koronare stenoser ved angiografi sikrer diagnosen pa koronarsykdom
hos kvinner pa samme mate som hos menn. Ikke-signifikante stenoser er ogsa et tegn pa
koronarsykdom. Flere studier har vist at kvinner med gjennomgatt hjerteinfarkt har lavere

forekomst av signifikante stenoser sammenlignet med menn [6].

8.5.1. Fibrinolyse

Fibrinolyse har en tendens til  bli utfgrt sjeldnere hos kvinner. Det er i tillegg hgyere
forekomst av blgdningskomplikasjoner og tidlig dgd til tross for at fibrinolyse har vist a gi
25-30 % reduksjon av tidlig dgd. Kvinner dgr nesten dobbelt sa ofte som menn etter
fibrinolyse [11]. Den gkte blgdningsrisikoen kan skyldes manglende dosejustering i forhold
til kroppsstgrrelse og nyrefunksjon hos kvinner [14]. Derfor blir kvinner oftere overdosert
sammenlignet med menn. Dette skyldes delvis gkt alder, redusert nyrefunksjon og lavere

kroppsvekt [10].

8.5.2. PCI

PCI anbefales etter gjennomgatt STEMI fordi det reduserer dgdelighet mer enn fibrinolyse
[11]. Fordelen med PCI tapes ved tidsforsinkelser. Det er et kjent problem at kvinner har en
tendens til & fa forsinket behandling i forhold til menn, dette gjelder ogsa "dgr-til-ballong
tid” ved PCI. Grunnen til dette kan veare vansker med a gjenkjenne symptomer hos kvinner
[8, 46]. Begge kjgnn har de siste drene dpenbart hatt nytte av PCI, men den kortsiktige
overlevelsen etter PCI er betydelig darligere hos kvinner bade ved STEMI og NSTEMI. Pa
den andre siden, synes den langsiktige overlevelsen a vare lik mellom begge kjgnn, spesielt

nar det justeres for risikofaktorer og komorbiditet [11, 14].
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Kvinner har flere tilfeller av komplikasjoner etter PCI inkludert bivirkninger, blgdning og
dgd. Studier har vist at kvinnelig kjgnn er en prediktor pa alvorlige, ugnskete kardielle
hendelser etter ett ar. Hvorfor det er slik, er uvisst, men det kan skyldes forsinket
behandling grunnet atypiske symptomer og kjgnnsforskjeller i vaskuleer biologi og patologi
slik som stive kar, mer aterosklerose og mer plakkerosjon som kan gi mer komplikasjoner
[8]. Studier har vist at kvinner med avansert koronar sykdom mottar PCI i samme grad som

menn [11].

8.5.3. ACB-operasjon

Kvinner har generelt hgyere risiko for dgd etter en ACB-operasjon. Dgdeligheten etter
operasjonen har vist seg a veere opp til dobbelt sa hgy hos kvinner. Hgyere alder, mindre
kroppsstgrrelse og koronarlumen, og hgyere insidens av komorbiditet er arsaken til denne
kjgnnsforskjellen [11]. Studier som har justert for dette, finner ikke signifikante forskjeller
i dgdelighet blant kjgnnene, men et viktig poeng ved disse studiene er at bare et fatall av
kvinnene lot seg matche med mennene [9]. Kvinner kommer seg langsommere etter en
gjiennomgatt ACB-operasjon. Studier har ogsa vist at jo eldre pasienten er, jo mindre er

kjgnnsforskjellene pa dgdeligheten etter en ACB-operasjon [11].

Til tross for en kjent forbedret overlevelse ved bruk av venstre a. mammaria (LIMA) ved
ACB-operasjon, er dette graftet mindre brukt hos kvinner. Studier har vist at bare 65 % av
kvinner som gjennomgar ACB-operasjon mottar et LIMA-graft. Totalt sett mottar kvinner
sjeldnere et arterielt graft sammenlignet med menn. Disse operative valgene kan spille en
rolle i langstidsoverlevelsen etter ACB. Kvinner har ogsa gkt forekomst av infeksjoner samt
flere reinnleggelser pa opptil ett ar etter giennomgatt ACB-operasjon sammenlignet med
menn. [ tillegg har kvinner en tendens til 4 ha lavere funksjonsniva og livskvalitet, mindre

symptomlindring samt stgrre forekomst av depresjon etter operasjonen [9].

8.5.4. Kjonnsforskjeller vedrgrende sekundzer forebygging

Det foreligger ingen kjgnnsforskjeller i retningslinjene for sekundeer forebygging etter
giennomgatt hjerteinfarkt. Likevel er det forskjeller mellom kjgnnene nar det gjelder bade
behandling og etterlevelse av behandlingen som er foreskrevet. Studier har vist at kvinner

har mindre sannsynlighet for a fa behandling med ASA, betablokkere, ACE-hemmere,
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statiner og heparin sammenlignet med menn etter hjerteinfarkt [10, 48, 49]. Like viktig er
det at kvinner virker a ha stgrre risiko for og ikke etterleve en langsiktig bruk av

behandlingen som er gitt. Dette gjelder spesielt ASA, statiner og ACE-hemmere [10].

Fysisk inaktivitet bidrar til fedme og er en uavhengig risikofaktor for hjerteinfarkt. En
studie viste at 30-45 minutter gange tre ganger ukentlig reduserte risikoen for hjerteinfarkt
med 50 % hos kvinner [48]. Studier har vist at treningsbasert hjerte-rehabilitering etter
hjerteinfarkt gir redusert dgdelighet, gkt funksjonsevne, forbedringer i lipidniva og
blodtrykk, og gkt sannsynlighet for rgykeslutt [10, 48]. Derfor anbefales dette for pasienter
med bade STEMI og NSTEMI. Til tross for disse anbefalingene, er det mindre sannsynlig at
kvinner blir henvist til slik rehabilitering etter et akutt hjerteinfarkt, og nar de henvises, er

det mindre sannsynlig at de deltar [10, 48].

Rayking er en viktig risikofaktor for utvikling av hjerte- og karsykdommer hos kvinner. Mer
enn 60 % av hjerteinfarkt hos kvinner under 50 ar kan tilskrives rgyking. Alle kvinner har

nytte av rgykeslutt [48].

Hormonbehandling har ikke vist seg a redusere risikoen for reinfarkt. Slik behandling har
vist seg a gke LDL- og HDL-nivaet, gke koagulering og inflammasjon (malt ved CRP) og
senke LDL-partikkelstgrrelse [48]. Hormonell behandling hos postmenopausale kvinner er

derfor kontraindisert som forebygging av kardiovaskulaere hendelser [11].

Det er feerre blodtrykkskontroller og kolesterolkontroller hos kvinner, selv om det ikke
foreligger noen kjgnnsforskjeller i retningslinjene. Dette kan skyldes at bade leger og
pasienter undervurderer betydningen av kontroll av risikofaktorer hos kvinner, samt at

kvinner opplever flere bivirkninger av medisinene enn menn [49].

9. Pasienthistorie
Pasienten er en kvinne fgdt i 1965. Hun var fra tidligere noe plaget med angst og depresjon,

rgykte og hadde flere familiemedlemmer med forhgyet kolesterol. Selv hadde hun fatt malt
total-kolesterol pa ca. 10 mmol/I. I tillegg d@de faren av hjerteinfarkt nar han var 50 ar. Ikke

kjent diabetes eller hypertensjon. Historien hennes startet i 1997. Hun kontaktet legen fordi
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hun hadde hatt klem i brystet i 2-3 dager. Det ble konkludert med sannsynlig myalgisk
besveer og ingen spesielle tiltak ble gjort. Uvisst om det ble tatt EKG. Da var hun 32 ar.

Kommentar: Pasienten har flere kjente risikofaktorer for utvikling av hjerteinfarkt. Hun har
arvelige faktorer med kjent forhgyet kolesterol i familien og en far som dgde av hjerteinfarkt i
ung alder. I tillegg har hun selv fdtt mdlt hgyt total-kolesterol. Hun er ogsd rgyker. Som
tidligere nevnt har studier vist at rgyking er en ekstra sterk risikofaktor hos yngre kvinner.
Hun var 32 dr ved symptomdebut. Hgy alder er en felles risikofaktorer for menn og kvinner,
men kvinner utvikler koronar hjertesykdom gjennomsnittlig 8-10 dr senere enn menn og det

forste hjerteinfarktet er forsinket med 20 Gr sammenlignet med menn.

Det er et kjent fenomen at kvinner ofte har atypiske symptomer ved hjerteinfarkt. Spesielt
vanlig er at brystsmerter er fravaerende. Dette stemmer ikke for pasienten, da hun debuterte
med klem i brystet. Det som er litt uvanlig, er mdten symptomet debuterer pd. Det er ikke
akutte, sterke brystsmerter, men diffust klem i brystet som varer i flere dager. Dette kan
kanskje oppfattes som angina pectoris, som ofte dominerer ved debut av koronare sykdommer
hos kvinner i motsetning til menn som vanligvis debuterer med hjerteinfarkt eller plutselig

koronar dad. Det er ikke spesifisert om pasienten hadde anstrengelsesutlgste smerter.

Det er vanlig at kvinner har mer uspesifikke og mildere symptomer. De har sjeldent sentrale
brystsmerter med utstrdling til arm. Dette stemmer ogsd for pasienten vdr. Det er ikke kjent
om pasienten hadde andre symptomer i 1997. Det er vanskelig d gjenkjenne symptomer hos
kvinner, noe som forer til forsinket diagnostisering og behandling av hjerteinfarkt. Dette er
pasienten et typisk eksempel pd. Det kan ogsd hende at dette ble oppfattet som et angstanfall,
siden hun fra tidligere hadde angst og depresjon.

Etter denne episoden opplevde hun at hun var mer kortpustet enn fgr, og hun var plaget
med klem i brystet ved aktivitet. Hun sgkte legehjelp flere ganger, men ble avvist, og det ble

ikke gjort noe med plagene hennes.

Kommentar: Pasienten utvikler komplikasjoner i forbindelse med hjertesymptomene hun
hadde i 1997. Symptomene tyder pd at hun har trange koronararterier som fgrer til

brystsmerter ved aktivitet, altsd angina pectoris. Studier har vist at det er mindre sannsynlig
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at kvinner blir lagt inn for vurdering av hjertesymptomer og at de har en tendens til d fa

forsinket og ulik behandling enn menn.

[ forbindelse med en sykehusinnleggelse i 2001 for vurdering av en annen tilstand,
fremkommer det at hun fortsatt har angstrengelsesutlgste brystsmerter. Hun henvises da
for en vurdering. Ved klinisk undersgkelse fant man et blodtrykk pa 110/70, puls 60 og
ingen anmerkninger ved undersgkelse av hjerte og lunger. I tillegg hadde hun lettgradig
abdominal fedme. Hvile-EKG viste tegn til gjennomgatt fremreveggsinfarkt (figur 5). Hun

blir satt pa statiner, ASA og ACE-hemmer.

Figur 5. EKG viser gjennomgatt fremreveggsinfarkt.

Det gjgres A-EKG hvor hun blir belastet i 4 minutter til sammen. Maksimalt 50W. Makspuls
er 152 og det systoliske blodtrykket stiger fra 130 til 150 mmHg. Det er ingen sikre tegn pa
iskemi. Det gjgres sa ekko doppler som viser sekvele etter giennomgatt hjerteinfarkt med
EF pa 30 % og tegn til forhgyede fylningstrykk. Det gjgres ogsa koronar angiografi som
viser okkludert LAD og stenose i CX og RCA, altsa 3 kars-sykdom. Det gjgres PCI pa
stenosene i CX og RCA.

Kommentar: Ekkokardiografi viser at pasienten har fdtt komplikasjoner etter giennomgdtt

hjerteinfarkt. Dette kunne kanskje vart unngatt dersom pasienten ble oppdaget tidligere og
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hadde fdtt behandling til rett tid. Pd angiografi blir det konstatert at pasienten har 3 kars-
sykdom. Dette er litt uvanlig for kvinner, da det vanligste er at kvinner ofte har ferre koronare
lesjoner og oftere enkars-sykdom. Studier viser at det er gkt forsinkelse hos kvinner for
sykehuskontakt og behandling. Denne forsinkelsen er beregnet til d veere omtrent 1,8-7,2

timer for kvinner. I dette tilfellet er behandlingen forsinket med 4 dr!

Hun blir innlagt pa nytti 2014 med brystsmerter og tegn til akutt hjertesvikt. Hun er na 50
ar. EKG viser akutt nedreveggsinfarkt (figur 6). Det gjennomfgres rekanalisering av en
okkludert hgyre koronararterie. Hun utvikler akutt hjertesvikt og EKG viser nd bade tegn til
gjiennomgatt fremre- og nedreveggsinnfarkt. Hun far et komplisert forlgp og blir liggende

pa sykehus i tre maneder fgr hun kan reise hjem.

Kommentar: Denne pasienthistorien viser hvor store falger kvinner kan fd, ndr symptomene
deres ikke blir tatt pd alvor. Falgene av dette er forsinket diagnostikk og behandling, som kan
fore til alvorlige konsekvenser. Det viser ogsd hvor viktig det er d vite om kjgnnsforskjeller ndr

det gjelder symptomer, diagnostikk og behandling av hjerteinfarkt.
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Figur 6. EKG viser gjennomgétt fremre- og nedreveggsinfarkt.
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10. Konklusjon

Selv om dgdeligheten ved akutt hjerteinfarkt er redusert, fins det fortsatt ingen optimal
behandlingsstrategi for disse pasientene, og tilstanden forblir den ledende arsak til
morbiditet og mortalitet hos menn og kvinner verden over. Behandlingen av hjerteinfarkt
inkluderer rask diagnose og risikovurdering, reetablering av myokardperfusjonen,

farmakologisk behandling, og oppstart av sekundzerforebyggende tiltak.

Kvinner har stgrre sannsynlighet for a dg av hjerteinfarkt, og sykdommen har siden 1984
fort til flere dgdsfall blant kvinner sammenlignet med menn. Hjerteinfarkt hos kvinner
skiller seg fra hjerteinfarkt hos menn bade nar det gjelder betydningen av risikofaktorer,
symptomer, diagnostisering, verdi av diagnostiske tester og behandling. Kvinner er
vanligvis eldre, har mer komorbiditet, gkt forsinkelse for sykehuskontakt, atypiske
symptomer, har vanligvis lavere kortsiktig overlevelse, og er mer utsatt for komplikasjoner.
Mer uspesifikke, mildere og stgrre variasjon i symptomer og hgyere terskel for a sgke

legehjelp, farer til en gkt forsinkelse for sykehuskontakt og behandling av kvinner.

Det foreligger ingen kjgnnsforskjeller i retningslinjene for behandling av hjerteinfarkt.
Likevel er det mindre sannsynlig at kvinner far behandling for sitt hjerteinfarkt, og nar de
farst far behandling, har denne en tendens til & veere forskjellig fra menns. Det er ngdvendig
med gkt oppmerksomhet pa kvinner og hjerteinfarkt for at diagnosen skal bli stilt sa tidlig
som mulig og at de far rett behandling til rett tid. Det er mye som gjenstar for a redusere
kjgnnsforskjellene nar det gjelder diagnostikk og behandling av hjerteinfarkt hos kvinner,
men en bedre etterlevelse av retningslinjene for behandling av kvinner er en forutsetning

for a redusere disse forskjellene.
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