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Ar 2007 introducerades i »Universal definition of myocardial
infarction« en ny klassificering av akut hjartinfarkt i fem kli-
niska subtyper [1], som senare uppdaterades i »Third univer-
sal definition of myocardial infarction« 2012 [2]. Indelningen
baseras pa den patofysiologiska mekanismen bakom hjértin-
farkten. Gemensamt for alla former av hjiartinfarkt ar att
myokardnekrosen orsakas av ischemi, till skillnad fran till
exempel inflammatoriskt eller toxiskt betingad myokardne-
kros. Vid den vanligaste subtypen, typ 1-hjartinfarkt, har
ischemin uppkommit till f6ljd av en spontan tromboembolisk
hindelse i hjirtats kranskérl, oftast forknippat med plack-
ruptur eller plackerosion. Vid typ 2-hjartinfarkt harischemin
uppkommit sekundirt till andra tillstand som orsakat en oba-
lans mellan tillgang och efterfragan pa syre till hjirtmuskeln.
Exempel pa tillstand som medfor en minskad kardiell syre-
tillforsel 4r anemi, hypotoni och respiratorisk insufficiens.
Ett 6kat syrebehov kan uppsta vid exempelvis takyarytmier
eller hypertensiv kris. Ischemi till f6ljd av obalans mellan till-
gang och efterfragan pa syre kan uppsta hos savil patienter
med kranskirlsstenoser som patienter utan tecken pa
kranskirlssjukdom, men uppkommer naturligtvis littare ju
mera uttalad kranskirlssjukdom patienten har. Ovriga hjirt-
infarkts-subtyper beskriver fatal hjartinfarkt, dar déden in-
traffar innan biomarkorer kunnat bestimmas (typ 3), eller
procedurrelaterade hjéartinfarkter (typerna 4a, 4b och 5), och
ar mer sédllsynta [1] (Faktal).

Obligatoriskt for hjartinfarktsdiagnos ér stegrade biomar-
korkoncentrationer (oftast hjartspecifikt troponin, cTn) som
uppvisar ett stigande och/eller sjunkande férlopp, i kombina-
tion med kliniska, EKG- eller bildméssiga tecken pa ischemi.

Vid flera vanliga sjukdomstillstand som till exempel hjért-
svikt, stroke eller sepsis konstateras inte sdllan forhoéjda
cTn-koncentrationer. Till skillnad fran den ischemiska myo-
kardskadan vid typ 2-hjartinfarkt &r mekanismen bakom
myokardskadan vid dessa sjukdomstillstind komplex och
inte helt klarlagd. Om det inte finns samtidiga klara kliniska
eller EKG-missiga tecken pa myokardischemi ska dessa till-
stand inte klassas som hjirtinfarkt, utan istéllet rekommen-
deras att termen »multifaktoriell myokardskada« anvinds [2,
3].

Attiklinisk praxis sirskilja de tre tillstanden, typ 1- och typ
2-hjartinfarkt och multifaktoriell myokardskada, ar ofta
svart och kriver noggrann och strukturerad bedomning (Ta-
bell I). Med tanke pa de olika bakomliggande patofysiologiska

»Attiklinisk praxis sérskilja de tre till-
standen ... r ofta svart och kréaver nog-
grann och strukturerad bedomning.«

B FAKTA 1. Klassifikation av hjartinfarkt [1, 2]

Typ 1. Hjartinfarkt till foljd av en spontan tromboembolisk handel-
se i hjartats kranskarl, vanligtvis orsakad av plackruptur.

Typ 2. Hjartinfarkt sekundart till ett eller flera andra tillstdnd som
orsakar en obalans i tillgdng och efterfragan pa syre till hjartat,
exempelvis:

e taky-/bradyarytmi

e aortadissektion eller aortaklaffssjukdom av uttalad grad

e hypertrof kardiomyopati

e chock (kardiogen, hypovolemisk, septisk)

e respiratorisk svikt

® anemi av uttalad grad

e hypertensiv kris med eller utan vansterkammarhypertrofi

® koronarspasm

e koronarembolism

e koronar endoteldysfunktion.

Typ 3. Fatal hjartinfarkt dar déden intréffar innan koncentrationer
av biomarkorer hunnit stegras eller uppmatas.

Typ 4a. Hjartinfarkt i samband med perkutan koronarintervention.
Typ 4b. Hjartinfarkt till foljd av stenttrombos.
Typ 5. Hjartinfarkt i samband med kranskarlskirurgi (CABG).

mekanismernakriver de tre tillstanden sannolikt olika hand-
laggning och behandling. Riktlinjer fér behandling vid typ
2-hjartinfarkt saknas dock helt, liksom kontrollerade klinis-
ka provningar. Hur typ 2-hjartinfarkt behandlas i klinisk
praxis i Sverige i dag &r ocksa okint.

Huvudsyftet med denna studie var att undersoka férekoms-
ten av typ 2-hjartinfarkt och skillnader mellan typ 2- och typ
1-hjartinfarktibakgrundskaraktiristik och behandling.

METOD

Studiedesign och population

Analysen genomfordes som en retrospektiv observationsstu-
die dir datainsamlades fran 200 konsekutiva patienter, av to-
talt 963 patienter, som under aret 2011 vardats inneliggande
vid Akademiska sjukhuset i Uppsala och som skrivits ut med
diagnosen hjartinfarkt. Den ena halvan av studiepopulatio-

H SAMMANFATTAT

Syftet med studien var att under-
soka forekomst av typ 2-hjart-
infarkt samt skillnader mellan
typ 2- och typ 1-hjdrtinfarkt vad
gdller bakgrundskaraktaristik
och behandling.

200 patienter som fatt diagno-
sen hjartinfarkt vid Akademiska
sjukhuset i Uppsala ar 2011 in-
kluderades; 100 som registrerats
i Swedeheart och 100 som inte
registrerats i Swedeheart.
Diagnosen bedémdes vara felak-
tig hos 4 respektive 27 procent
av patienterna.

Andelen typ 2-hjartinfarkt var
11,6 respektive 42,5 procent av
patienterna.

De vanligaste mekanismerna
bidragande till ischemin vid typ
2-hjdrtinfarkt var takykardi och
anemi.

Patienterna med typ 2-hjartin-
farkt var jamforelsevis dldre,
hade fler komorbiditeter,
genomgick mindre ofta koronar-
angiografi och forskrevs i lagre
utstrackning sekundarpreventiv
behandling.
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TABELL I. Diagnostisk lathund - typ 1-hjartinfarkt, typ 2-hjartinfarkt och multifaktoriell myokardskada, efter [14].

Typ 1-hjartinfarkt

Obalans mellan tillgang Nej
och efterfragan pa syre

till hjartat

Typisk ischemisk brostsmarta  Ja
EKG-férandringar

Troponinstegring

typ 2
Kranskarlsstatus

Vanliga utlésande Inga
mekanismer

TABELL Il. Underliggande tillstand till den
multifaktoriella hjartmuskelskadan hos
patienterna som felaktigt hade fatt
hjartinfarktsdiagnos.

n (%)

Hjartsvikt 10 (32,3)
Stroke 4(12,9)
Kritisk sjukdom/intensivvard 4(12,9)
Sepsis 2(6,5)
Lungemboli 2 (6,5)
Takotsubo-kardiomyopati 1(3,2)
Ingen tydlig enskild orsak/ 8 (25,8)
flera samverkande orsaker

Totalt 31 (100)

nen utgjordes av de 100 forsta patienter-
named hjartinfarkt, av totalt 716 patien-
ter, som registrerats i det nationella kva-
litetsregistret Swedeheart (The Swedish
web-system for enhancement and deve-
lopment of evidence-based care in heart
disease evaluated according to recom-
mended therapies) medan den andra
halvan utgjordes av de 100 forsta patien-
terna, av totalt 247 patienter, som fatt
diagnosen hjiartinfarkt men inte regist-
rerats i Swedeheart. I gruppen med pa-
tienter registrerade i Swedeheart hade
95 procent vardats pa kardiologiska av-
delningar. Motsvarande siffra for de pa-
tienter som inte registrerats i Swede-
heart var 46 procent.

Information om den aktuella inlagg-
ningen, sjukhistoria, utredning och be-
handling himtades fran patientjourna-
len med hjilp av ett prespecificerat pro-
tokoll. En ldkarstudent och en specia-
list i kardiologi utférde oberoende av
varandra en bedomning av varje enskilt
fall med validering av hjiartinfarktsdi-
agnosen och, om hjiartinfarkt ansags fo-

religga, en subklassificering av patienterna i typ 1-5. For
subklassificering till typ 2 krdvdes en sekundir orsak till
myokardischemin [2] (Fakta 1). Det férelag en god 6verens-
stimmelse mellan de tva bedomarna (kappakoeffecient
0,65).1de fall dir de tva bedomningarna inte 6verensstimde
togs ett konsensusbeslut efter en fornyad gemensam fallge-

nomgang.

ST-sénkning eller hdjning
Oftast hogre an vid

Plackruptur, ulceration,
fissurering, dissektion,
komplexa plack med
formation av tromb

Typ 2-hjartinfarkt
Ja

Kan saknas

Oftast minimala, ej specifika
elleringa

Oftast liten

Ingen plackruptur med
formation av tromb.
Signifikant kranskarlssjukdom
kan foreligga

Takyarytmi (HR>150/min)
Anemi, chock

Multifaktoriell myokardskada

Ingen uppenbar (associerad med
kritiskt tillstand eller kronisk laggradig
hjartmuskelskada)

Oftast ej

Oftast minimala, ej specifika
elleringa

Oftast liten/minimal, ofta saknas
dynamik

Ingen plackruptur med
formation av tromb.
Signifikant kranskarlssjukdom
kan foreligga

Sepsis, respiratorisk svikt,
uttalad hjartsvikt, njursvikt

TABELL I1l. Bakgrundskaraktéristik och utredningar under vardtiden samt mediciner vid

utskrivning.

Bakgrundskaraktdristik, n (%)
Kvinnligt kon

Alder, medel (SD)

Rokning

Hypertoni

Hyperlipidemi

Typ 2-diabetes

Tidigare inneliggande vard
pga hjartsvikt

Tidigare hjartinfarkt
Formaksflimmer

Perifer arteriell sjukdom

Kroniskt obstruktiv lungsjukdom

Laboratoriedata, median (kvartilavstdnd, IQR)

max cTn-l, ug/l

NT-proBNP, ng/l

(N-terminal brain natriuretic peptide)

Hb, g/l

Kreatinin, umol/l

Invasiva procedurer, n (%)
Koronarangiografi

Perkutan koronarintervention
Kranskarlskirurgi (CABG)

Mediciner vid utskrivning, n (%)
Antikoagulantia

ASA

Klopidogrel

Betablockerare

Digitalis

Diuretika

Statiner

Typ 1-hjdrtinfarkt  Typ 2-hjartinfarkt P
n=119 n=42
32 (26,9) 21 (50,0) 0,006
70,1 (+10,4) 78,4 (£12,1) <0,001
26 (21,8) 7 (16,7) ns
68 (57,1) 28 (66,7) ns
32 (26,9) 7 (16,7) ns
17 (14,3) 9 (21,4) ns
2(2,5) 8 (19,0) <0,001
41 (34,5) 21 (50,0) ns
11(9,2) 14 (33,3) <0,001
4(3,4) 7 (16,7) 0,003
7 (5,9) 8(19,0) 0,012
7,87 0,87 <0,001
(1,60-27,00) 0,37-4,77)
2721 4893 0,093
(867-9145) (1919-14169)
138,0 118,5 <0,001
(127,0-148,0) (106,5-131,0)
90,0 106,0 0,045
(75,0-117,0) (77,0-169,0)
96 (80,7) 6 (14,3) <0,001
78 (65,5) 2 (4,8) <0,001
6 (5,0) 0 (0,0) ns
n=111 n=33
4 (3,6) 12 (36,4) <0,001
110 (99,1) 23 (69,7) <0,001
103 (92,8) 13 (39,4) <0,001
98 (88,3) 26 (78,8) ns
4(3,6) 4(12,1) 0,029
35 (31,5) 19 (57,6) 0,007
87 (78,4) 9(27,3) <0,001

Statistiska analyser

version 21.0.

Patientgrupperna med typ 2-hjartinfarkt och typ 1-hjartin-
farkt jimfordes med t-test och Mann-Whitney-test for konti-
nuerliga variabler samt x*-test for kategoriska variabler. For
att berikna 6verensstimmelsen mellan ldkarstudentens och
specialistens bedomningar utférdes en kappaanalys. De sta-
tistiska analyserna gjordes med statistikprogrammet SPSS,
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Etikgodkdnnande
Studien &r godkind av lokala etikprévningsnimnden (EPN) i
Uppsala, dnr: 2012/208.

RESULTAT

Hjartinfarktsdiagnosen bekriftades hos 169 avde 200 patien-
terna (84,5 procent) medan myokardskadan hos 6vriga 31 pa-
tienter (15,5 procent) reklassificerades som multifaktoriell
myokardskada (underliggande tillstand hos de 31 patienterna
redovisas i Tabell II). I 4 procent av patientfallen som regi-
strerats i Swedeheart bedomdes hjiartinfarktsdiagnosen vara
felaktig. Motsvarande siffra for de patienter som inte registre-
rats i Swedeheart var 27 procent.

Av de 169 patienterna med hjartinfarkt klassificerades 119
(70 procent) som typ l-infarkt, 42 (25 procent) som typ 2-in-
farkt och 8 (5 procent) som subtyp 3-5. Fordelningen mellan
typ 1 och typ 2 skilde sig visentligt beroende pa om patienter-
na registrerats i Swedeheart eller inte, med betydligt hogre
andel typ 2-infarkter bland de patienter som inte registrerats
i Swedeheart (Figur 1). Av de patienter med typ 2-infarkt som
inte registrerats i Swedeheart hade 77 procent vardats pa
icke-kardiologiska avdelningar (varav 29 procent pé ortope-
diskeller geriatrisk avdelning) jimfért med 27 procent avdem
som registrerats i Swedeheart.

Patienternamed typ 2-hjartinfarkt varihogre utstrackning
kvinnor och hade en hégre medelélder &n patienterna med
typ 1-hjartinfarkt. Inga skillnader i kdnda riskfaktorer for
hjirt-kirlsjukdomar kunde observeras mellan de tva infarkt-
typerna (Tabell III). Ddremot var komorbiditeter sdsom for-
maksflimmer, kronisk hjiartsvikt, njursvikt, KOL och perifer
arteriell sjukdom vanligare inom gruppen med typ 2-hjirtin-
farkt.

Laboratoriemiissigt var bade det férsta och det maximala
troponin I-viardet ldgre hos patienterna med typ 2-infarkt. Vi-
dare sags ldgre hemoglobinkoncentration och hogre
kreatininviarden hos dessa patienter. Andelen med patologis-
ka ST-hgjningar var hogre vid typ 1-infarkt jaimfort med typ
2-infarkt (42,9 vs 4,8 procent, P <0,001).

Invasiv utredning med koronarangiografi var vanlig vid typ
1-hjartinfarkt medan endast enstaka patienter med typ
2-hjartinfarktangiograferades (80,7 vs 14,3 procent, P <0,001).

Vid utskrivningen erholl en jimforelsevis storre andel av
patienterna med typ l-infarkt trombocythimmande behand-
ling medan antikoagulantia och hjiartsviktsbehandling var
vanligare vid typ 2-infarkt. Nar det géller 6vrig sekundérpro-
fylaktisk behandling noterades en lagre forskrivning av stati-
ner vid typ 2-infarkt (Tabell IIT).

Den vanligaste bakomliggande orsaken till typ 2-hjartin-
farkt var takyarytmi, huvudsakligen i form av formaksflim-
mer, foljt av anemi som antingen var av uttalad grad eller i
form av snabbt Hb-fall i samband med blédning eller opera-
tion, samt chock (Figur 2).

DISKUSSION

Efter validering av utskrivningsdiagnosen, strikt grundad pa
de definitioner som beskrivs i »Third universal definition of
myocardial infarction«, kunde hjartinfarkt bekriftas hos
84,5 procent av patienterna medan 15,5 procent av patienter-
nainte uppfyllde kriterierna for hjartinfarktdiagnos. Andelen
patienter med felaktiga infarktdiagnoser var betydligt hogre
bland patienter som inte registrerats i Swedeheart (27 pro-
cent) dn bland patienter som registrerats i Swedeheart (4 pro-
cent).

Hjartinfarkt typ 1 och 2 var de vanligast forekommande in-
farkttypernaibada populationerna, men fordelningen mellan
dessa skiljde sig kraftigt at, fran 11,6 procent typ 2-hjértin-
farkt bland de patienter som registrerats i Swedeheart till
42,5 procent bland patienterna utanfor registret. Detta spann

M Patientfordelning

Swedeheart-registrerade
patienter (n = 100)

Icke Swedeheart-registrerade
patienter (n = 100)

Typ 4a

Typ 4a
o (4 procent)

(1 procent) B4l

(2 procent)

Typ 3

Typ 2
vp (1 procent)

(11 procent)

Ej hjartinfarkt
(4 procent)

Ej hjartinfarkt
(27 procent)

Typ 2
(31 procent)

Typ 1
(37 procent)

Typ 1
(82 procent)

Figur 1. Fordelning av kliniska hjdrtinfarkttyper.
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Figur 2. Bakomliggande mekanismer bidragande till ischemin vid
typ 2-hjdrtinfarkt.

motsvarar den varierande prevalens av typ 2-infarkt som an-
givits i andra studier, fran 1,6 till 62,1 procent [4-7]. I Swede-
heart-registret varierar prevalensen likasa kraftigt mellan
rapporterande sjukhus; ar 2011 varierade den fran 0,2 till 13,0
procent (10:e-90:e percentilen) med ett genomsnitt pa 6,7
procent [8]. Prevalensen av typ 2-hjirtinfarkt ar salunda
starkt beroende pa vilken population man undersoker, men
bristen pa tydliga, validerade och uniformt tillimpade krite-
rier for klassificering avinfarkter i de olika subtypernabidrar
sannolikt ocksa till den stora variationen i rapporterad preva-
lens. Noterbart dr dock att det med hjélp avnoggrant utforma-
de instruktioner for klassificeringen gick att fa en god 6ver-
ensstimmelse mellan de tva bedomarna i studien, trots att
den enabedémaren var relativt oerfaren och den andravar en
mycket erfaren kliniker.

Den hogre prevalensen av typ 2-infarkt bland dem som inte
registrerats i Swedeheart i kombination med att en inte for-
sumbar andel av det totala antalet hjartinfarktspatienter inte
registreras i Swedeheart (ar 2011: 26 procent vid Akademiska
sjukhuset i Uppsala och 21 procent i riket [9]) gor att andelen
typ 2-infarkter underskattas vid studier som baseras pa en-
bart Swedeheart-data.

I 6verensstimmelse med vad som tidigare observerats [6]
var takyarytmier, anemi och chock de vanligaste bakomlig-
gande mekanismerna vid typ 2-hjértinfarkter i vart material.
Mekanismen bakom myokardskadan vid takyarytmier ar inte
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helt klarlagd, men sannolikt uppstar en obalans i tillgang och
efterfragan pa syre till hjairtmuskeln, dir takykardin medfér
ett 6kat syrgasbehov och samtidigt leder till en minskad syr-
gastillforsel genom forkortning av diastole [3, 10].

Liksom i flertalet andra studier var patienterna med typ
2-hjartinfarkt jaimfort med patienterna med typ 1 dldre, ofta-
re avkvinnligt kon [6, 11] samt hade fler komorbiditeter sasom
njursvikt [5, 6, 12] hjartsvikt [6, 11], perifer arteriell sjukdom
och KOL [6].

I linje med andra studier [5, 6, 12, 13] var myokardskadan,
bedémt utifran maximal koncentration av troponin, mindre
vid typ 2 dn vid typ 1, vilket ocksa foreslagits som ett vigle-
dande kriterium vid klinisk hjirtinfarktdiagnostik for att
sarskilja typ 1- fran typ 2-hjirtinfarkt [14]. EKG-méssigt var
ST-hgjning betydligt vanligare bland typ 1-patienterna men
forekom dven vid typ 2, dir kdrlspasm vid respiratorisk insuf-
ficiens kan vara en mojlig mekanism.

Patienterna med typ 2-infarkt genomgick i mindre ut-
striackning kranskérlsutredning. Tédnkbara forklaringar till
att man avstatt koronarangiografi i denna patientgrupp ar
ho6g alder samt multisjuklighet inklusive njursvikt. I tidigare
studier har signifikanta stenoser rapporterats férekomma i
55-78 procent av fallen med typ 2-infarkt hos de 22-50 pro-
cent av patienterna som angiograferats, medan forekomsten
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En begrinsning av studien dr det relativt ldga antalet pa-
tienter med typ 2-infarkt, vilket inte tilldt ytterligare sub-
klassificering avdenna heterogena patientgrupp avseende f6-
rekomst av kranskirlssjukdom och triggermekanismer.

Sammanfattningsvis understryker resultaten avdenna stu-
die och nyligen gjorda observationer av hdgre mortalitet
bland typ 2- dn bland typ l-infarktspatienter [14] vikten av
fortsatta studier inom omradet for att fa fram béttre validera-
de diagnostiska kriterier och riktlinjer for hur dessa patienter
ska handldggas och behandlas.

W Potentiella bindningar eller jédvsforhallanden: Inga uppgivna.

HSUMMARY

To study the differences between type 2 and type 1 infarction (AMI)
regarding background variables and treatment a retrospective study
was performed. A total of 200 patients with AMI hospitalized at the
University Hospital in Uppsala during 2011 were included in the
study. Half of the group was patients registered in the SWEDEHEART
registry and the other half was patients not registered. The AMI
diagnoses were validated and all AMI patients classified into AMI
subtypes 1-5 by two independent researchers in accordance with

the Universal definition of MI from 2007. Type 2 AMI was much more
common among patients not registered in SWEDEHEART versus
those registered (31 vs. 11%). Type 2 AMI was associated with higher
age, female sex and comorbidities such as heart failure, atrial
fibrillation and chronic kidney disease. The most common underlying
mechanisms causing type 2 AMI were tachycardia and anaemia.
Compared with type 1 AMI, patients with type 2 AMI had a smaller
infarct size, had coronary angiography less often performed and were
less often put on standard secondary preventive treatment.



